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RESUMEN  

La esperanza de vida de la población mexicana se ha incrementado a lo largo de las últimas décadas 

como resultado de la disminución de la mortalidad por enfermedades infecciosas, parasitarias y 

transmisibles. Sin embargo, en las últimas tres décadas el perfil de morbilidad y de causas de 

muerte de los adultos mexicanos se caracteriza por un mayor peso relativo de enfermedades 

crónicas no transmisibles (ECNT) con respecto a las infecciosas, transmisibles y parasitarias, en 

particular, enfermedades cardiovasculares (ECV), diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e hipertensión 

arterial (HTA), padecimientos relacionados con la obesidad. De manera similar al incremento de 

las ECNT, se ha observado el aumento de la prevalencia de obesidad en la población mexicana. 

En países de ingresos altos como los Estados Unidos se ha planteado que el incremento de 

la obesidad y de la mortalidad por las ECNT relacionadas puede asociarse con reducciones en la 

esperanza de vida (Peeters et al., 2003; Olshansky et al., 2005; Preston et al., 2014). Por ejemplo, 

se ha estimado que la hipotética eliminación de la obesidad se traduciría en ganancias de entre 0.4 

y 1.3 años en la esperanza de vida al nacimiento en adultos estadounidenses (Olshansky et al., 

2005). Si bien el impacto de la mortalidad en la esperanza de vida no ha sido tan amplio, éste se 

relaciona con diversos mecanismos compensadores como la reducción de la mortalidad por ECV 

o de la mortalidad por consumo de tabaco (Gregg et al., 2005; Romero-Corral et al., 2006; Preston 

et al., 2014).   

Contrario a lo observado en países de ingresos altos, en México, elementos como el 

aumento de factores de riesgos para la obesidad y las ECNT (Flores et al., 2010; Beltrán et al., 

2013b; Medina et al., 2013), la tendencia creciente de las prevalencias de ECV y DM2 (Acosta et 

al., 2010; Hernández et al., 2013), así como los aumentos en la prevalencia de obesidad en las 

cohortes más jóvenes (del Río et al., 2004; Bonvecchio et al., 2009; Aceves et al., 2016) podrían 

incrementar la mortalidad relacionada con la obesidad, reduciendo la esperanza de vida. 

El objetivo principal de esta tesis es mostrar que la mortalidad relacionada con la obesidad 

y las ECV y la DM2 reducirían la esperanza de vida entre adultos mexicanos de 50-79 años 

mediante un ejercicio de prospectiva al 2050. Para lograr el objetivo de la tesis se realizaron dos 

procedimientos principales:   

1) Como se dijo, se realiza un ejercicio de prospectiva al 2050 para estimar posibles 

diferenciales en esperanzas de vida a partir de las tasas de mortalidad (nMx) general o bien por 

ECV o por DM2 como causas de muerte específicas entre personas con obesidad y peso normal 
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bajo cuatro escenarios de cambio en las nMx relacionadas con la obesidad. Los escenarios plantean 

incrementos y decrementos del 1.0% y 5.0% en las nMx en personas con obesidad entre los periodos 

2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050 manteniendo constantes las nMx relacionadas con 

peso normal. Los incrementos o decremento de las nMx se estiman a partir de las nMx observadas 

en el periodo 2001-2012 con datos del Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en México 

(ENASEM) 2001-2012.  

2) Se proyecta la distribución del índice de masa corporal (IMC) y de las prevalencias de 

ECV y DM2 según IMC mediante matrices de transición y cadenas de Markov. Alternativamente 

se plantea un escenario de la distribución del IMC en el periodo 2012-2050 a partir de datos de 

una submuestra obtenida del National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2011-

2012 de la población estadounidense que representan el máximo observado en prevalencias de 

obesidad. Por último, con datos de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000 y de la ENSANUT 

2012 se valida el modelo de cadenas de Markov al proyectar la distribución del IMC en el periodo 

2000-2012 y analizar las diferencias entre la proyección y los datos observados. 

 Adicionalmente a los procedimientos de prospectiva y de proyección, se estiman cambios 

en la morbilidad por ECV, DM2 y HTA según IMC en dos submuestras independientes del 

ENASEM 2001 y 2012. Revisando parte de la literatura sobre la mortalidad relacionada con la 

obesidad, y con datos del ENASEM 2001-2012, se estiman los riesgos de mortalidad por obesidad 

y ECV o DM2 en una submuestra de adultos mexicanos de 50-79 años. 

 Los hallazgos de esta tesis pueden resumirse en que:   

 1) La morbilidad por ECV y DM2 se ha incrementado en la población mexicana. 

Particularmente, las mujeres y los hombres con obesidad presentan las mayores prevalencias de 

DM2. En este sentido, la obesidad incrementa la propensión a tener DM2 o HTA, tanto en mujeres 

como en hombres. Por otro lado, se encuentra que los riesgos relativos de mortalidad de una 

persona con ECV o DM2 y obesidad son mayores a los riesgos relativos de mortalidad de 

individuos con peso normal y sin ECV o DM2.  

 2) La proyección del IMC en adultos mexicanos indica la prevalencia de obesidad entre 

mujeres y hombres de 50-79 años estarían en aumento durante el periodo 2012-2050. Por ejemplo, 

en mujeres de las edades 50-54 se proyecta una prevalencia de obesidad de 55.3% para el año 

2050. De manera similar, para los hombres del grupo etario 50-54, la proyección elaborada indica 

que la prevalencia de obesidad sería 44.7% en 2050. De acuerdo con el escenario de proyección 
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propuesto utilizando la submuestra NHANES para adultos estadounidenses, en mujeres del grupo 

de edades 50-54, se proyecta que la prevalencia de la obesidad en 2050 sería 55.2%. Para los 

hombres del grupo etario 50-54, la prevalencia de obesidad sería 42.7%.  

3) La proyección de la prevalencia de ECV y DM2 según IMC muestra que el aumento de 

la prevalencia de obesidad se acompañaría de incrementos en las prevalencias de las enfermedades 

seleccionadas. Específicamente, en mujeres de edades 50-54 con obesidad, la prevalencia de ECV 

sería del 11.2% y la prevalencia de DM2 sería 24.5% en el año 2050. En el caso de los hombres 

del grupo etario 50-54 con obesidad, la prevalencia de ECV sería 8.4% y la prevalencia de DM2 

sería 26.7% en 2050.  

4) De acuerdo con la prospectiva realizada, en el periodo 2040-2050, el diferencial en 

esperanza de vida considerando incrementos constantes de 5.0% de las nMx general sería 0.8 años 

para el grupo etario 50-54 en el periodo 2040-2050. Por el contrario, reducciones de 5.0% serían 

equivalentes a un diferencial de 0.4 años en el mismo periodo. Tomando las ECV como causa de 

muerte específica, incrementos constantes de 5.0% en las nMx para el grupo etario 50-54 se 

traducen en diferencias de 2.3 años en el periodo 2040-2050. Sin embargo, hipotéticas reducciones 

constantes de 5.0% en las nMx se traducirían en diferencias de sólo 0.2 años en el periodo 2040-

2050. Considerando la DM2, según el escenario 2, incrementos constantes de 5.0% en las nMx 

representan diferencias de 4.2 años en el periodo 2040-2050. Mientras que decrementos constantes 

de 5.0% equivaldrían a diferencias de 1.5 años en el periodo 2040-2050.  

5) Para el caso de los hombres, el ejercicio de prospectiva muestra que el diferencial de 

acuerdo con las nMx general en el grupo etario 50-54 sería 1.4 años en el periodo 2040-2050. Sin 

embargo, decrementos constantes de 5.0% en las nMx del grupo etario 50-54 representarían 

diferencias de 0.1 años. Según la mortalidad por ECV, para las edades 50-54, incrementos 

constantes de 5.0% en las nMx se traducen en diferencias de 2.9 años en el periodo 2040-2050. En 

este sentido, decrementos constantes de 5.0% en las nMx equivalen a diferenciales de 0.3 años en 

el periodo 2040-2050.Sin embargo, incrementos constantes del 5.0%, los diferenciales serían 3.4 

años en el periodo 2040-2050. En tanto, decrementos constantes del 5.0% podrían traducirse en 

diferencias de 1.7 años en el periodo 2040-2050. 
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INTRODUCCIÓN GENERAL 

A lo largo del siglo XX México experimentó el descenso gradual de la mortalidad. Por ejemplo, 

en la década de los treinta, la tasa bruta de mortalidad (TBM)1 era de 35 muertes por cada 1000 

personas. Para la década de los setenta era de 9.5 por cada 1000 individuos, y en 2008 era de 5.05 

por cada 1000 habitantes (Camposortega, 1992; Gómez de León et al., 2001; Secretaría de Salud 

[SSA] / Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica [SINAVE], 2015b). El descenso de la 

mortalidad en México se caracteriza por la reducción y control de enfermedades infecciosas, 

transmisibles y parasitarias, y de las asociadas con el parto, así como al desarrollo de instituciones 

y políticas de salud (Cárdenas, 2001; Kumate, 2002). Como resultado del descenso de la 

mortalidad por las causas anteriores, la esperanza de vida al nacimiento2 en México se incrementa. 

Por ejemplo, mientras que en 1950 la esperanza de vida al nacimiento para las mujeres era 51.0 

años y 48.1 años para los hombres (Benítez y Cabrera, 1967), para el año 2014 era 77.6 años para 

las mujeres y 72.1 años para los hombres (CONAPO, 2015a).  

Sin embargo, desde hace tres décadas el perfil de morbilidad y de causas de muerte en 

México se caracteriza por una mayor participación de enfermedades crónicas no transmisibles 

(ECNT) (Rivera et al., 2002; Barquera et al., 2005; Stevens et al., 2008). De manera similar al 

aumento de las ECNT, en México se ha observado el incremento de la prevalencia de obesidad, 

principal factor de riesgo modificable para ECNT, en todos los grupos etarios, tanto en mujeres 

como en hombres (INSP, 2013). 

Diversos autores han planteado que el incremento de la obesidad y de la mortalidad por las 

ECNT relacionadas puede asociarse con reducciones en la esperanza de vida (Peeters et al., 2003; 

Olshansky et al., 2005; Preston et al., 2011). Por ejemplo, Olshansky y colaboradores (2005) 

estiman que la hipotética eliminación de la obesidad se traduciría en ganancias de entre 0.4 y 1.3 

años en la esperanza de vida al nacimiento en adultos estadounidenses. Por su parte, Preston y 

colaboradores (2014b) calculan que la mortalidad relacionada con la obesidad representaría 

pérdidas en la esperanza de vida a la edad 40 de 0.3 años en 2020 para adultos estadounidenses. 

Aunque los efectos de la mortalidad en la esperanza de vida no han sido tan amplios, éstos se 

                                                           
1 La esperanza de vida es el número de años adicionales que un superviviente a la edad x viviría más allá de esa edad 
(Preston et al., 2001). 
2 La tasa bruta de mortalidad (TBM) es el cociente que resulta de dividir el número de defunciones en determinada 
población en un periodo de tiempo entre el número de años-persona vividos en la población durante ese periodo 
(Preston et al., 2001). 
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asocian con diversos mecanismos compensadores como la reducción de la mortalidad por ECV o 

de la mortalidad por consumo de tabaco (Gregg et al., 2005; Romero-Corral et al., 2006; Preston 

et al., 2014).  

A diferencia de países de ingresos altos, en países como México, el aumento de factores de 

riesgos para la obesidad y las ECNT (Flores et al., 2010; Beltrán et al., 2013b; Medina et al., 2013), 

la tendencia creciente de las prevalencias de ECV, DM2 o HTA (Acosta et al., 2010; Hernández 

et al., 2013), así como los aumentos en la prevalencia de obesidad en las cohortes más jóvenes (del 

Río et al., 2004; Bonvecchio et al., 2009; Aceves et al., 2016) pueden resultar un factor importante 

que podría incrementar la mortalidad relacionada con la obesidad, reduciendo la esperanza de vida. 

El objetivo principal de esta tesis es mostrar que la mortalidad relacionada con la obesidad 

y las ECV o la DM2 reducirían la esperanza de vida entre adultos mexicanos. Para lograr el 

objetivo de la tesis se realizaron dos procedimientos principales:   

1) Prospectiva de esperanzas de vida. Se realiza un ejercicio de prospectiva estimando 

posibles diferenciales en esperanzas de vida a partir de las tasas de mortalidad (nMx) general o bien 

por ECV o por DM2 como causas de muerte específicas entre personas con obesidad y peso normal 

bajo diversos escenarios de cambio en las nMx relacionadas con la obesidad. Los escenarios 

plantean incrementos y decrementos del 1.0% y 5.0% en las nMx en personas con obesidad entre 

los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050 manteniendo constantes las nMx 

relacionadas con peso normal. Los incrementos o decrementos en las nMx se estiman a partir de 

las nMx calculadas con datos del Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en México 

(ENASEM) 2001-2012.  

2) Proyección del IMC y prevalencias de ECV y DM2 según IMC. Después de una revisión 

de las metodologías estadísticas empleadas en la proyección de la obesidad o del IMC, se decidió 

proyectar la distribución del IMC y de las prevalencias de ECV y DM2 según IMC mediante 

matrices de transición y cadenas de Markov. Alternativamente se plantea un escenario de la 

distribución del IMC en el periodo 2012-2050 a partir de datos de una submuestra para adultos 

estadounidenses que presentan el máximo observado en prevalencias de obesidad.  

Entre los principales hallazgos de la tesis destaca que:  

1) Se encuentra una mayor prevalencia de ECV, DM2 y HTA entre adultos mexicanos con 

obesidad tanto en la submuestra basal como en la submuestra 2012. Los resultados indican que la 

obesidad incrementa la propensión a tener ECV, DM2 o HTA entre adultos mexicanos. 
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2) Los riesgos de mortalidad de mujeres y hombres con ECV y obesidad son mayores que 

los riesgos de mortalidad de individuos con peso normal y sin diagnóstico de ECV (en mujeres: 

RR= 1.48, IC 95%= 0.99-2.20, en hombres: RR= 1.30, IC 95%= 0.99-1.71). Adicionalmente, la 

DM2 en mujeres multiplica los riesgos de mortalidad por 1.4 con peso normal (RR= 1.42, IC 95%= 

0.82-2.19), por 1.9 con sobrepeso (RR= 1.91, IC 95%= 1.34-2.69) y por 2.1 con obesidad (RR= 

2.10, IC 95%= 1.50-2.80). En el caso de hombres tener DM2 multiplica los riesgos de mortalidad 

por 1.4 con peso normal (RR= 1.44, IC 95%= 1.08-1.91), por 1.6 con sobrepeso (RR= 1.57, IC 

95%= 1.26-1.97), y por 1.7 con obesidad (RR= 1.74, IC 95%= 1.43-2.13) comparados con los 

riesgos de mortalidad de hombres con peso normal y sin DM2. 

 3) Las proyecciones realizadas indican una tendencia creciente de la prevalencia de 

obesidad en el periodo 2012-2050. En mujeres del grupo etario 50-54 la prevalencia de obesidad 

es 49.8% en el año 2012, se proyecta que para el año 2050, 55.3% tendrían obesidad. De manera 

similar, para el grupo etario 75-79 la prevalencia de obesidad es 29.5% en 2012, y según las 

proyecciones elaboradas, en el año 2050, la prevalencia sería 40.0%. En el caso de los hombres 

del grupo etario 50-54, la prevalencia de obesidad es 36.8% en 2012, y de acuerdo con la 

proyección la prevalencia aumenta a 44.7% en 2050. En cuanto al grupo de edades 75-79, mientras 

que la prevalencia de obesidad en 2012 es 36.8%, en el año 2050 la prevalencia sería 44.7%. De 

acuerdo con el escenario de proyección propuesto utilizando la submuestra NHANES para adultos 

estadounidenses, en mujeres del grupo de edades 50-54, se proyecta que la prevalencia de la 

obesidad en 2050 sería 55.2% y 55.8% entre las edades 75-79. Para los hombres del grupo etario 

50-54, la prevalencia de obesidad sería 42.7%. Entre las edades 75-79, se proyecta una prevalencia 

de 43.0% en el año 2050. Por último, el método de validación del modelo muestra que existen 

discrepancias entre la proyección de la distribución del IMC al año 2012 tomando como base la 

submuestra ENSA y la distribución del IMC en la submuestra ENSANUT. Sin embargo, los 

resultados pueden considerarse como límites inferiores a la distribución del IMC en adultos 

mexicanos.   

4) La proyección de las ECV indica que en mujeres con obesidad de edades 50-54 la 

prevalencia de ECV es 6.1% en 2012, y se proyecta una prevalencia de 11.2% en el año 2050. Para 

las edades 75-79, la prevalencia de ECV en 2012 es 18.2% y se proyecta una prevalencia de 27.3% 

en el año 2050. En cuanto a la DM2, se proyecta que en mujeres del grupo etario 50-54 con 

obesidad la prevalencia de DM2 sería 24.5% en el año 2050. En el grupo de edades 75-79, la 
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prevalencia de DM2 en mujeres con obesidad sería 35.2% en el año 2050. Entre hombres del grupo 

etario 50-54 con obesidad, la prevalencia de ECV es 6.6% en el año 2012 y se proyecta sería 8.4% 

en el año 2050. Para el grupo etario 75-79, en hombres con obesidad la prevalencia de ECV es 

13.3% en 2012 aumentando a 20.5% en el año 2050 de acuerdo con la proyección. Con respecto a 

la DM2, la proyección en hombres según IMC indica que para el grupo etario 50-54 con obesidad, 

la prevalencia de DM2 es 14.5% en el año 2012 y se proyecta sea 26.7% en 2050. Entre el grupo 

etario 75-79, la prevalencia de DM2 en hombres con obesidad es 17.8% en 2012, y de acuerdo con 

la proyección sería 26.3% en el año 2050.  

5) El ejercicio de prospectiva realizada muestra posibles diferenciales en esperanzas de 

vida relacionadas con hipotéticos aumentos o decrementos de las tasas de mortalidad general o 

bien por ECV o DM2 como causas de muerte específicas entre personas con obesidad y con peso 

normal. Los resultados indican que incrementos constantes de 5.0% de las nMx general entre 

mujeres se traducirían en diferenciales de 0.8 años para el grupo etario 50-54 y 0.2 años para las 

edades 75-79 en el periodo 2040-2050. Por el contrario, reducciones de 5.0% serían equivalentes 

a que para las edades 50-54, el diferencial sería 0.4 años, y para las edades 75-79, no mostrar 

diferencial entre 2040 y 2050. Tomando las ECV como causa de muerte específica, incrementos 

constantes de 5.0% en las nMx para el grupo etario 50-54 se traducen en diferencias de 2.3 años en 

el periodo 2040-2050. En las edades 75-79, el diferencial sería 0.3 en el periodo 2040-2050. 

Considerando el escenario 4, para el grupo etario 50-54, decrementos constantes de 5.0% en las 

nMx por ECV representan diferencias de 1.0 años en el periodo 2012-2020 y 0.2 años entre los 

años 2040-2050. En el grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.1 años en el 

periodo 2012-2020 y un diferencial nulo para el periodo 2040-2050. Con respecto a la DM2, según 

el escenario 2, incrementos constantes de 5.0% en las nMx representan diferencias de 4.2 años en 

el periodo 2040-2050. Para las edades 75-79, el diferencial es 0.4 años en el periodo 2040-2050. 

Sin embargo, decrementos constantes de 5.0% en las nMx en el grupo de edades 50-54, equivalen 

a diferencias de 1.5 años en el periodo 2040-2050. Mientras que en el grupo etario 75-79, el 

diferencial sería 0.2 años para el periodo 2040-2050. 

6) En el caso de los hombres, el diferencial de acuerdo con la mortalidad general en el 

periodo 2001-2012 es 0.5 años en el grupo etario 50-54, y 0.1 años para las edades 75-79. Según 

el ejercicio de prospectiva, aumentos constantes de 5.0% en las nMx (escenario 2) representan 

diferenciales de 1.4 años para las edades 50-54, y 0.1 años en el grupo etario 75-79 en el periodo 
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2040-2050. Sin embargo, decrementos constantes de 5.0% en las nMx del grupo etario 50-54 

(escenario 4), se traducen en diferencias de 0.1 años entre los años 2040 y 2050. Para el grupo 

etario 75-79, el diferencial sería prácticamente nulo para el periodo 2040-2050. Considerando las 

nMx por ECV, en el periodo 2001-2012, el diferencial es 1.6 años en el grupo etario 50-54, y 0.2 

años para las edades 75-79. En el escenario 2, para las edades 50-54, incrementos constantes de 

5.0% en las nMx se traducen en diferencias de 2.9 años, mientras que para el grupo etario 75-79, el 

diferencial sería 0.3 años en el periodo 2040-2050. De acuerdo con el escenario 4, para el grupo 

etario 50-54, decrementos constantes de 5.0% en las nMx equivalen a diferenciales de 0.3 años y 

un diferencial nulo para las edades 75-79 en el periodo 2040-2050. Los diferenciales para las nMx 

por DM2 son 2.0 años en el grupo etario 50-54 y 0.2 años entre las edades 75-79 en el periodo 

2040-2050. Según el escenario 2, entre las edades 50-54, incrementos constantes de 5.0% en las 

nMx representan diferencias de 3.4 años entre los años 2040 y 2050. Para el grupo etario 75-79, el 

diferencial sería 0.4 años entre los años 2040-2050. En tanto, decrementos constantes como los 

planteados en el escenario 4, equivalen a diferencias de 1.7 años en el grupo etario 50-54 y 0.1 

años para las edades 75-79 en el periodo 2040-2050. 

El contenido de los capítulos de la tesis se resume en los puntos siguientes.  

 En el capítulo 1 se presenta la problemática de investigación. Mediante la revisión de 

literatura se analizan los cambios en el perfil de morbilidad y de causas de muerte en México al 

constituir las ECNT las principales causas de morbimortalidad, así como su relación con el 

incremento de la obesidad. Si bien existen relativamente pocas investigaciones que analizan la 

mortalidad relacionada con la obesidad y sus efectos en la esperanza de vida en la población 

mexicana, se presentan los resultados principales de tales investigaciones.   

En el capítulo 2 se plantea el marco conceptual de la investigación. Se revisa parte de la 

literatura que relaciona los cambios en los patrones de consumo alimentario (PCA) y en la 

actividad física (AF) como factores asociados al exceso energético y al consecuente aumento del 

exceso de peso corporal en la población mexicana. Finalmente, se revisa la literatura que relaciona 

la obesidad con el riesgo de desarrollo de ECNT como ECV, DM2 y HTA, que son las ECNT que 

más afectan a los adultos mexicanos como causas de morbilidad y de mortalidad. 

En el capítulo 3 se presenta la metodología de investigación. En un primer apartado se 

describe la estrategia metodológica de la tesis. De acuerdo con los objetivos de la tesis, se 

desarrolla un procedimiento de prospectiva para cuantificar diferenciales en esperanzas de vida y 
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otro procedimiento de proyección del IMC y de las prevalencias de ECV y DM2 según IMC. Se 

plantea un posible escenario de proyección del IMC utilizando datos de una submuestra del 

NHANES 2011-2012, y como método de validación de la proyección del IMC se utilizan datos de 

la submuestra de la ENSA 2000 y otra submuestra de la ENSANUT 2012. En un segundo apartado 

del capítulo se definen las fuentes de datos de la tesis. En el tercer apartado se muestran las 

submuestras analíticas para el desarrollo de los procedimientos descritos en el apartado primero. 

Finalmente, en un cuarto apartado se describen las variables de investigación de la tesis.  

El capítulo 4 contiene el análisis de morbilidad por ECV, DM2 y HTA según IMC y el 

cálculo de la mortalidad por ECV o DM2 como causas de muerte específicas e IMC de peso normal 

u obesidad. La estimación de la morbilidad según IMC y ECNT se realiza mediante el cálculo de 

prevalencias, mientras que el cálculo de la mortalidad se realiza con el uso de modelos 

paramétricos de supervivencia en los que se ajustan funciones Gompertz para un seguimiento 

promedio de 9.36 años a individuos de la submuestra seleccionada del ENASEM 2001.  

En el capítulo 5 se presentan la proyección de la distribución del IMC y las prevalencias 

de ECV y DM2 según IMC en el periodo 2012-2050. Mediante matrices de transición y modelos 

de cadenas de Markov se proyecta la distribución del IMC en el periodo 2012-2050 en adultos 

mexicanos de 50-79 años. Dado que ENASEM es un estudio panel, permite conocer parte de las 

transiciones en el peso de los individuos, a partir de lo cual se calculan probabilidades de transición 

entre estados del IMC y se incluye la muerte como estado de transición. Se realizan proyecciones 

de la prevalencia de ECV y DM2 según IMC en adultos mexicanos en el periodo 2012-2050. Como 

método de validación de los modelos de Markov para la proyección del IMC se emplean 

submuestras de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000 y de la Encuesta Nacional de Salud 

y Nutrición (ENSANUT) 2012. Finalmente, se emplean datos del National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) 2011-2012 para proyectar un escenario probable de la 

distribución del IMC en adultos mexicanos a partir de datos observados en una población con una 

prevalencia de obesidad mayor a la prevalencia de obesidad en adultos mexicanos.  

En el capítulo 6 se presentan los resultados del ejercicio de prospectiva al 2050 para estimar 

posibles diferenciales en esperanzas de vida entre adultos mexicanos con obesidad y con peso 

normal. Los diferenciales se cuantifican planteando cuatro hipotéticos escenarios de aumentos o 

decrementos en las tasas de mortalidad relacionada con la obesidad del 1.0% y 5.0%. Con datos 

del ENASEM 2001-2012 se estiman las nMx que se emplean como base para estimar los escenarios 
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propuestos en la prospectiva. Las nMx se calculan mediante modelos lineales generalizados con 

distribución Poisson, a partir de las cuales se construyen tablas de mortalidad condicionadas a las 

nMx relacionadas con la obesidad o con peso normal. Empleando procedimientos de simulación 

Monte Carlo se estiman intervalos de confianza al 95% a las esperanzas de vida estimadas. 

Finalmente, en el capítulo conclusiones generales y recomendaciones se presenta la 

discusión a la que permite llegar el desarrollo de la tesis. Se incluyen los principales hallazgos del 

trabajo, así como algunas recomendaciones en materia de política pública con el objetivo de 

reducir la prevalencia de obesidad y la prevalencia de ECNT relacionadas. Se concluye el capítulo 

con un breve apartado sobre limitaciones de la tesis y otro apartado en el que se plantean futuras 

líneas de investigación.  
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 MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS 

NO TRANSMISIBLES RELACIONADAS CON LA OBESIDAD EN ADULTOS 

MEXICANOS 

 

1.1 INTRODUCCIÓN AL CAPÍTULO 

La obesidad es definida como una acumulación anormal o excesiva de grasa como resultado de la 

interacción entre factores fisiológicos, conductuales, ambientales y genéticos, que se debe 

básicamente a un desbalance entre la energía consumida y la energía gastada (Garrow, 1988; Flier 

y Maratos-Flier, 2010). Esto resulta perjudicial para la salud pues incrementa el riesgo de 

desarrollo de morbilidad y discapacidad, así como el aumento de los riesgos de muerte 

(Organización Mundial de la Salud [OMS], 1998; Villareal et al., 2005). 

La obesidad se asocia con el aumento del riesgo de desarrollo de enfermedades crónicas no 

transmisibles (ECNT) como enfermedades cardiovasculares (ECV)3 (Barrett, 1985; Wilson et al., 

2002; Balkau et al., 2007), diabetes mellitus tipo 2 (DM2)4 (Haffner et al., 1987; Yaturu, 2011; 

Gatineau et al., 2014), hipertensión arterial (HTA)5 (Dyer et al., 1989; Kannel et al., 1990; Artham 

et al., 2011), determinados cánceres por ejemplo colon y mama (Frezza et al., 2006; Larsson et al., 

2007; Haakinson et al., 2012) y problemas musculoesqueléticos (Yunus et al., 2002; Wearing et 

al., 2006; Okifuji et al., 2010). Entre otras condiciones y trastornos asociados con la obesidad se 

encuentran: desarrollo de limitaciones físicas (Launer et al., 1994; Himes, 2000; Rejeski et al., 

2010), apnea del sueño (Kiselak et al., 1993; Foster et al., 2009; Romero-Corral et al., 2010), 

depresión (Luppino et al., 2010; Faith, 2011; Nemiary et al., 2012) y discriminación (Puhl et al., 

2001; Carr et al., 2005; Sutin et al., 2013). 

Diversas medidas o índices se han propuesto para determinar y clasificar la obesidad: 

pliegues cutáneos, análisis de impedancia bioeléctrica, densidad corporal promedio, porcentaje de 

                                                           
3 Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo de enfermedades: ataques al corazón, enfermedades 
isquémicas del corazón, accidentes vasculares cerebrales, cardiopatía coronaria, enfermedades cerebrovasculares, 
arteriopatías periféricas, cardiopatía reumática, cardiopatías congénitas, trombosis venosas y embolias profundas 
(OMS, 2011a). 
4 La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un trastorno caracterizado por concentraciones elevadas de glucosa en sangre. 
Existen otros tipos de diabetes: i) diabetes tipo 1 o insulinodependiente (DM1), ii) diabetes gestacional y, iii) diabetes 
secundaria a estados patológicos (American Diabetes Association [ADA], 2015). 
5 La hipertensión arterial (HTA) es una enfermedad de etiología multifactorial caracterizada por el aumento de la 
presión arterial sistólica (PAS) y/o presión arterial diastólica (PAD) a cifras >140/90 mmHg (National Heart Lung 
and Blood Institute [NHLBI], 2013). 
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agua en el cuerpo, absorciometría de rayos x de energía dual, circunferencia de la cintura (CC) e 

índice cintura-cadera (ICC). Sin embargo, por sus características de aplicación, interpretación, así 

como por su alta correlación con el porcentaje de grasa corporal, el índice de masa corporal (IMC) 

es el indicador más empleado en estudios poblacionales (Lee et al., 1984; Revicki et al., 1986; 

Bouchard, 2007). El IMC se calcula dividiendo el peso de un individuo en kilogramos por el 

cuadrado de su talla en metros (kg/m2). Un valor de 30.0 kg/m2 o mayor define a un individuo con 

obesidad. El cuadro 1.1 presenta la clasificación del IMC y el riesgo de desarrollo de ECNT para 

adultos de ambos sexos propuesta por la OMS (1998). 

 

Cuadro 1.1   Clasificación del IMC en adultos según criterios de la OMS. 
Clasificación IMC (kg / m2) Riesgo de desarrollo de enfermedades crónicas 
Bajo peso <18.5 Bajo (alta morbimortalidad por otras causas) 
Peso normal 18.5 – 24.9 ––– 
Sobrepeso 25.0 – 29.9 Aumentado 
Obesidad grado I  30.0 – 34.9 Alto 
Obesidad grado II 35.0 – 39.9 Severo 
Obesidad grado III >40.0 Muy severo 

Fuente: OMS (1998). 

 

Se ha encontrado que conforme incrementa el exceso de peso corporal los riesgos de muerte 

aumentan mostrando una asociación en forma de U entre fumadores o de J entre no fumadores 

(Garrison et al., 1983; Allison et al., 1999a; Calle et al., 1999). Estimaciones recientes para adultos 

estadounidenses de 25 y más años apuntan a que entre mujeres 3.8% y entre hombres 2.5% de las 

muertes entre 1992 y 2004 pueden atribuirse a la obesidad (Mehta et al., 2009). Algunos autores 

sugieren que el incremento de la mortalidad por enfermedades relacionadas con la obesidad puede 

asociarse con reducciones en la esperanza de vida6, particularmente entre las cohortes más jóvenes 

(Peeters et al., 2003; Olshansky et al., 2005) o con el incremento del número de años de vida 

perdidos7 (AVP) (Fontaine et al., 2003; Finkelstein et al., 2010; Grover et al., 2014). Sin embargo, 

la asociación de la obesidad con la mortalidad en edades adultas avanzadas está sujeta a discusión 

debido a factores como el indicador empleado para la detección de obesidad o sesgos estadísticos 

que estarían afectando las estimaciones (Greenberg, 2001; 2006). 

                                                           

6
 La esperanza de vida es el número de años adicionales que un superviviente a la edad x viviría más allá de esa edad 

(Preston et al., 2001).  
7 Los años de vida perdidos (AVP) es un índice que mide el nivel y cambio de mortalidad por causas y por edad según 
las funciones de las tablas de mortalidad y la descomposición de las esperanzas de vida (Arriaga, 1996). 
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Como en otras naciones de ingresos bajos y medios (Martorell et al., 1998; Filozof et al., 

2001; Kain et al., 2003), en las últimas décadas se detecta el incremento de la prevalencia8 de 

obesidad en México (Instituto Nacional de Salud Pública [INSP], 2013). Se observa también que 

el perfil de morbilidad y de causas de muerte de los adultos mexicanos se caracteriza por un mayor 

peso relativo de ECNT con respecto a las infecciosas, transmisibles y parasitarias y de las asociadas 

con el parto, en particular, ECV, DM2 y HTA padecimientos relacionados con la obesidad (Rivera 

et al., 2002; Barquera et al., 2005; Stevens et al., 2008).  

Dado el aumento de las prevalencias de obesidad y de ECV, DM2 y HTA en México 

diversas investigaciones analizan la asociación entre ECNT y obesidad, así como su correlación 

con variables socioeconómicas y demográficas (Sánchez et al., 2004; Barquera et al., 2005; Rivera 

et al., 2012). Sin embargo, pocas investigaciones cuantifican efectos de la obesidad en la 

mortalidad y en indicadores como la esperanza de vida de los adultos mexicanos (Monteverde et 

al., 2008; Monteverde et al., 2010; Palloni et al., 2015). 

A partir de los elementos anteriores, el objetivo de este capítulo es presentar la problemática 

de investigación de la tesis. 

 

1.2 MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS NO 

TRANSMISIBLES ASOCIADAS AL INCREMENTO DE LA OBESIDAD EN ADULTOS 

MEXICANOS 

A lo largo del siglo XX México ha experimentado el descenso gradual de la mortalidad. En la 

década de los treinta, la tasa bruta de mortalidad (TBM9) era de 35 muertes por cada 1000 personas. 

Para la década de los setenta era de 9.5 por cada 1000 individuos, y en 2008 era de 5.05 por cada 

1000 habitantes (Camposortega, 1992; Gómez de León et al., 2001; Secretaría de Salud [SSA] / 

Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica [SINAVE], 2015b). El descenso de la mortalidad 

en México se caracteriza por la reducción y control de enfermedades infecciosas, transmisibles y 

parasitarias, y de las asociadas con el parto (Cárdenas, 2001). Tal reducción y control se asocia 

                                                           
8 La prevalencia es la proporción de casos nuevos y antiguos de enfermedad existentes en una población en un 
momento determinado (Pol et al., 2013). 
9 La tasa bruta de mortalidad (TBM) es el cociente que resulta de dividir el número de defunciones en determinada 
población en un periodo de tiempo entre el número de años-persona vividos en la población durante ese periodo 
(Preston et al., 2001). 



16 

 

con el establecimiento de sistemas de salud, avances en medicina y tecnología sanitaria10, aumento 

de la escolaridad y ampliación de la cobertura de agua potable y drenaje (Kumate, 2002). 

En conjunto a los avances en medicina y salud pública y la reducción de la mortalidad, la 

esperanza de vida al nacimiento11 en México se incrementa paulatinamente. En la década de los 

veinte del siglo XX, la esperanza de vida al nacimiento era de 36.3 años (Benítez et al., 1967) y en 

la década de los setenta 60.6 años. En la década de los ochenta se notan estancamientos en el 

crecimiento de la esperanza de vida al nacimiento debido al peso de algunas causas de muerte 

como violencia, accidentes y enfermedades crónicas (Jiménez, 1995). El Consejo Nacional de 

Población [CONAPO] (2015a) indica que la esperanza de vida al nacimiento en México en 2014 

es 74.7 años (77.6 años en mujeres y 72.1 años en hombres). 

El descenso de la mortalidad por enfermedades infecciosas y parasitarias trajo como 

consecuencia transformaciones de la estructura por edad y la estructura de causas de muerte de la 

población mexicana, pues al reducirse la mortalidad en las edades jóvenes las cargas de mortalidad 

se trasladan hacia las edades medias y avanzadas incrementándose el peso relativo de ECNT 

(Gómez de León et al., 2001).  

 

1.2.1 Cambios en las causas de morbilidad y de mortalidad en México 

El perfil actual de morbilidad y de causas de muerte de la población mexicana es resultado de la 

diversidad y complejidad de cambios demográficos, socioeconómicos y de salud de las últimas 

décadas (Partida, 2005). En el cuadro 1.2 se resume parte de los cambios en las principales causas 

de morbilidad general del país. La información corresponde a 1984, año más antiguo con 

información disponible, en que se usaba la 9ª revisión de la Clasificación Internacional de 

Enfermedades y Problemas Relacionados a Salud (CIE)12. Desde 1998 el sistema de información 

en salud de México incorpora la 10ª revisión del CIE por lo que se muestran datos para 1998 como 

                                                           
10 En México se han desarrollado programas y políticas de salud que han influido sobre las causas de morbilidad y 
mortalidad de la población. Por ejemplo: 1) Campañas de vacunación, 2) Programas de hidratación oral, 3) Creación 
de instituciones de salud pública como el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) o el Instituto de Seguridad y 
Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE) (Kumate, 2002). 
11 La esperanza de vida al nacimiento es la suma de todos los años-persona vividos por una cohorte divididos entre el 
total de individuos originarios de la cohorte (Preston et al., 2001). 
12 El CIE busca el registro sistemático, interpretación y comparación de los datos de mortalidad y morbilidad en 
diferentes países o áreas mediante la traducción del diagnóstico de enfermedades y otros problemas de salud de las 
palabras a un código alfanumérico (Organización Panamericana de la Salud [OPS] 2003). 
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primer año de uso de CIE–10, y 2011 como año último con información disponible (SSA / 

SINAVE, 2015b). 

 

Cuadro 1.2   10 principales causas de morbilidad general en México en el periodo 1984-2011. 
 1984 1998 2011 
 Causa principal Tasa* Causa principal Tasa* Causa principal Tasa* 
1 Enfermedades 

respiratorias agudas 
9383.3 Infecciones 

respiratorias agudas 
28757.2 Infecciones 

respiratorias agudas 
11348.0 

2 Enteritis y otras 
enfermedades 
diarreicas 

3161.9 Infecciones 
intestinales por otros 
organismos 

4894.4 Infecciones 
intestinales por otros 
organismos 

2774.1 

3 Parasitosis intestinales 1317.9 Amibiasis intestinal 1596.6 Infecciones de vías 
urinarias 

4533.3 

4 Amibiasis 1161.1 Otras helmintiasis 944.0 Ulceras, gastritis y 
duodenitis 

2769.2 

5 Accidentes por 
traumatismos 

277.1 Otitis media aguda 518.2 Gingivitis y otras 
enfermedades 
periodontales 

1169.1 

6 Neumonías 77.6 Hipertensión arterial 483.3 Otitis media aguda 772.4 
7 Varicela 74.1 Ascariasis 479.3 Hipertensión arterial 666.2 
8 Diabetes 71.6 Diabetes mellitus 330.3 Conjuntivitis 648.1 
9 Parotiditis 69.1 Varicela 297.1 Diabetes mellitus 559.1 
10 Infecciones 

gonocócicas 
25.3 Asma 261.2 Amibiasis 172.0 

Todas las demás causas 1112.0  2325.0  4108.0 
*Tasa por cada 100 000 individuos. 
Fuente: SSA / SINAVE (2015a). 

 

Del cuadro 1.2 destaca que entre 1984 y 1998 la razón de tasas (RT) para diabetes mellitus13 

es 4.6, así como que entre 1998 y 2011 hay un descenso de infecciones respiratorias agudas (RT= 

0.4) y de infecciones intestinales por otros organismos y causas mal definidas (RT= 0.5). Por el 

contrario, HTA (RT= 2.3) y diabetes mellitus (RT= 2.2) se incrementan como causas de morbilidad 

general.  

El cuadro 1.3 muestra parte de las transformaciones de las principales causas de muerte en 

México en tres años: 1980, 1998 y 2012. 

 

 

 

 

 

                                                           
13 Se utilizan los términos “enfermedades isquémicas del corazón” y “diabetes mellitus” como aparecen en los registros 
de SSA / SINAVE. Sin embargo, para los fines de este análisis se hace referencia a ECV y DM2. 
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Cuadro 1.3   10 principales causas de mortalidad general en México en el periodo 1980-2012. 
 1980 1998 2012 
 Causa principal Tasa* Causa principal Tasa* Causa principal Tasa* 
1 Enfermedades del 

corazón 
74.9 Diabetes mellitus 46.3 Diabetes mellitus 72.7 

2 
Accidentes 71.1 

Enfermedades 
isquémicas del corazón 

43.5 
Enfermedades 
isquémicas del corazón 

63.3 

3 
Influenza y neumonía 56.9 

Enfermedad 
cerebrovascular 

25.2 
Enfermedad 
cerebrovascular 

27.3 

4 Enteritis y otras 
enfermedades 
diarreicas 

55.1 
Cirrosis y otras 
enfermedades del 
hígado 

25.2 
Cirrosis y otras 
enfermedades del 
hígado 

24.7 

5 
Tumores malignos 39.2 

Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica 

15.8 
Infecciones respiratorias 
agudas bajas 

22.0 

6 
Afecciones en el 
periodo perinatal 

39.2 
Infecciones 
respiratorias agudas 
bajas 

14.1 Agresiones (homicidio) 19.2 

7 Enfermedades 
cerebrovasculares 

22.6 
Asfixia y trauma al 
nacimiento 

11.7 
Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica 

16.4 

8 Cirrosis y otras 
enfermedades crónicas 

22.1 
Agresiones 
(homicidios) 

10.6 
Enfermedades 
hipertensivas 

14.6 

9 
Diabetes mellitus 21.7 Nefritis y nefrosis 9.7 

Asfixia y trauma al 
nacimiento 

12.3 

10 Nefritis, síndrome 
nefrótico y nefrosis 

10.5 
Enfermedades 
hipertensivas 

9.7 Nefritis y nefrosis 10.2 

Todas las demás causas 231.6  102.6  118.1 
*Tasa por cada 100 000 individuos. 
Fuente: SSA / SINAVE (2015a). 

 

Según el cuadro 1.3 a inicios de la década de los ochenta del siglo XX, las enfermedades 

del corazón y la diabetes mellitus se encuentran dentro de las 10 principales causas de muerte del 

país. Comparando 1998 y 2012, la RT de diabetes mellitus es 1.6, para enfermedades isquémicas 

del corazón 1.5, y para enfermedades hipertensivas 1.514. 

 

 1.2.2 Incremento de la prevalencia de obesidad en México 

El aumento de la prevalencia de obesidad en México se identifica desde finales del siglo 

XX. Las mujeres y los habitantes de áreas urbanas presentan prevalencias superiores de obesidad 

que los hombres y los habitantes de áreas rurales (Arroyo et al., 2000; Sánchez et al., 2001; 

González et al., 2003). Las Encuestas Nacionales de Nutrición (ENN) 1988 y 1999 muestran un 

                                                           
14 Si bien las principales causas de muerte de la población mexicana muestran el aumento del peso relativo de ECNT 
en las últimas décadas, aún existen altas tasas de mortalidad por infecciones perinatales (753 x 100 000 nacimientos), 
por accidentes y lesiones intencionales entre jóvenes y adolescentes (53 x 100 000 individuos) y por cirrosis, 
enfermedades del hígado y diversos tipos de cáncer en mayores de 45 años (48 x 100 000 individuos) (Mina, 2010). 
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aumento del 159.0% en la obesidad en mujeres de 15-49 años al pasar de 9.4 a 24.4%15 (Rivera et 

al., 2001). Datos de las Encuestas Nacionales de Salud y Nutrición [ENSANUT] 2006 y 2012 

confirman el incremento de la prevalencia de obesidad en todos los grupos de edades. Entre 

menores de 5 años la prevalencia de obesidad pasa de 7.8% en 2006 a 9.7% en 2012, entre niños 

de 5-11 años de 14.6% a 15.1% en el mismo periodo y, entre adolescentes de 11-19 años la 

prevalencia de obesidad aumenta de 11.9% a 13.3%. Entre adultos de 20 y más años la prevalencia 

de obesidad pasa de 24.2% en 2006 a 26.8% en 2012 (INSP, 2007). Finalmente, entre países 

miembros de la Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económicos [OCDE] (2014) 

México ocupa el segundo lugar para adultos de 20 y más años y sexto lugar en menores de 20 años 

en prevalencia de obesidad según IMC16. 

 

1.2.3 Morbilidad y mortalidad por enfermedades crónicas no transmisibles relacionadas al 

incremento de la obesidad en adultos mexicanos 

La predominancia relativa de ECNT como causas de morbilidad y muerte con respecto a 

las causas infecciosas, transmisibles y las relacionadas con el parto se relaciona en parte con una 

exposición mayor a factores de riesgo como dietas inadecuadas, inactividad física, aumento del 

consumo de tabaco y alcohol, y el incremento de la obesidad. (Stevens et al., 2008; Flores et al., 

2010). 

En México, la Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas (ENEC-1993) muestra que 

los individuos con obesidad presentan mayores factores de riesgo para ECV, DM2 y HTA 

comparados con los individuos de peso normal (Campos et al., 2008). Sánchez y colaboradores 

(2005) con datos de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000 estiman que 51.0% de los casos 

detectados de DM2 y HTA se presentan en personas con obesidad. Por su parte, Acosta y Escobedo 

(2010) en una muestra de 20 062 mexicanos encuentran que a la edad 60, 32.0% de los individuos 

presenta DM2, HTA u obesidad. Por último, Campos y colaboradores (2012) calculan que las 

personas con obesidad tienen un riesgo de 2 a 3 veces más alto de tener HTA en comparación con 

los que tienen peso normal. 

                                                           
15 Las ENN-1988 y ENN-1999 sólo recopilaron datos para niños menores de 15 años y mujeres de 15-49 años. 
16 Salvo que se indique lo contrario, en adelante al referirse a obesidad, sobrepeso, peso normal o bajo peso se hace 
alusión a los criterios del IMC. 
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El aumento de ECNT como ECV, DM2 o HTA, principales causas de morbilidad y muerte 

en adultos mexicanos se asocia al incremento de la obesidad (Rivera et al., 2002; Sánchez et al., 

2004; 2005; Stevens et al., 2008). Sin embargo, son escasos los estudios que estiman la mortalidad 

relacionada con la obesidad en adultos mexicanos. Monteverde y Novak (2008) calculan que hasta 

11.0% de las muertes registradas a la edad 60 entre adultos mexicanos en el periodo 2001-2003 

serían evitables de eliminar la obesidad. Así mismo, Monteverde y colaboradores (2010) estiman 

que a la edad 60 las probabilidades de fallecer entre adultos mexicanos con obesidad y ECV son 

mayores a los de adultos estadounidenses, así como que 33.0% del exceso de mortalidad en adultos 

mexicanos con exceso de peso corporal se explican por ECV. Por último, también para adultos 

mexicanos, Palloni y colaboradores (2015) calculan que, asociado el riesgo de mortalidad por 

DM2, la mortalidad por obesidad representa pérdidas de 2-3 años en la esperanza de vida a la edad 

50. 

La OCDE (2015) calcula que la esperanza de vida al nacimiento en México muestra los 

menores incrementos entre países de la organización. Entre 2000 y 2011 el indicador pasa de 77.1 

a 80.1 años en promedio para los países de la OCDE, mientras que en México pasa de 73.3 a 74.2 

años en el mismo periodo. El reducido avance en la esperanza de vida al nacimiento se asocia con 

comportamientos perjudiciales a la salud como nutrición inadecuada, y mortalidad por ECV, DM2 

y violencia (Cárdenas, 2014a). 

Los datos y análisis de las investigaciones anteriores permiten identificar que las ECV, la 

DM2 y la HTA son las ECNT con incrementos mayores como causas de morbilidad y muerte en 

México, además de mostrar mayor asociación con la obesidad, por lo cual son las ECNT que se 

analizan y su relación con la mortalidad relacionada con la obesidad en esta tesis.  

A partir de los antecedentes descritos, se plantea la pregunta de investigación. 

 

1.3 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuáles son los diferenciales posibles en las esperanzas de vida entre adultos mexicanos con 

obesidad y bajo peso considerando el comportamiento futuro de la mortalidad relacionada con 

obesidad y todas las causas de muerte o por ECV o DM2 en los próximos años? 

Determinada la pregunta de investigación, se define la hipótesis de la tesis.  
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1.4 HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

El incremento de las prevalencias de obesidad en la población mexicana se asocia con el aumento 

de las prevalencias de ECV, DM2 y HTA. En conjunto, el aumento de la obesidad y de las ECV y 

la DM2 tendrían efectos sobre la mortalidad, por lo que las esperanzas de vida de personas con 

obesidad y todas las causas de muerte o por ECV o DM2 como causas de muerte específicas serán 

menores a las esperanzas de vida de individuos con peso normal. Sin embargo, la mortalidad 

relacionada con la obesidad tendría diversos efectos en las esperanzas de vida según:   

Incrementos en la mortalidad. La tendencia de la prevalencia de obesidad y de las tasas de 

mortalidad por ECV y DM2 de la población mexicana pueden indicar que la mortalidad 

relacionada con la obesidad y todas las causas de muerte o bien por ECV o DM2 como causas de 

muerte específicas pueden aumentarse. A partir de lo anterior se plantean dos escenarios con 

incrementos del 1.0% y 5.0% en las tasas de mortalidad general y por ECV o DM2 como causas 

de muerte específicas. 

Descensos en la mortalidad. Se hipotetiza sobre descensos de la mortalidad relacionada 

con la obesidad y ECV o DM2 como causas de muerte específicas que mostrarían posibles efectos 

de intervenciones públicas que aminoren la prevalencia de obesidad y la mortalidad por ECV y 

DM2 entre las cohortes más jóvenes. Entonces, se plantean dos escenarios de descensos del 1.0% 

y 5.0% en las tasas de mortalidad general y por ECV o DM2 como causas de muerte específicas. 

Mortalidad constante. En contraste a los escenarios basados en incrementos o decrementos, 

se plantea un escenario en el que las tasas de mortalidad general y por ECV o DM2 como causas 

de muerte específicas en personas con peso normal se mantendrían constantes a lo observado. 

En el apartado siguiente se plantean los objetivos de la tesis. 

 

1.5 OBJETIVOS DE INVESTIGACIÓN 

El objetivo principal de esta tesis es cuantificar diferenciales en las esperanzas de vida como 

resultado de la mortalidad general o bien por ECV o DM2 como causas de muerte específicas entre 

adultos mexicanos con peso normal y obesidad, discriminando por sexo y grupo etario, bajo 

distintos escenarios de cambio en la mortalidad relacionada con la obesidad en el periodo 2012-

2050. Adicionalmente, se plantea como objetivo secundario: 

Proyectar la distribución del IMC, y las prevalencias de ECV y DM2 según IMC para 

adultos mexicanos discriminados por sexo y grupos etarios en el periodo 2012-2050. 
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En el punto siguiente se describe la delimitación y relevancia de la investigación. 

 

1.6 DELIMITACIÓN ESPACIAL Y TEMPORAL Y RELEVANCIA DE LA 

INVESTIGACIÓN 

La delimitación espacial de la tesis es a nivel nacional, mientras la delimitación temporal considera 

el año 2050 como horizonte de los ejercicios de prospectiva y proyecciones porque se busca 

cuantificar para las próximas cuatro décadas cambios en esperanza de vida por efectos de la 

mortalidad por el incremento de la obesidad y de las ECV y la DM2. 

Uno de los problemas más importantes en salud pública en México es el aumento de la 

prevalencia de obesidad en ambos sexos y en todas las edades. El incremento de la obesidad en la 

población mexicana se acompaña de un aumento de morbilidad por ECNT como ECV, DM2 y 

HTA, y recientemente se han calculado efectos en la mortalidad. Estudiar los efectos de la 

mortalidad relacionada con ECNT en las esperanzas de vida en los próximos años y establecer 

escenarios probables a los que se enfrentaría el sistema de salud y el diseño de políticas públicas, 

supone contribuir al conocimiento de uno de los mayores problemas de salud pública en México. 

 

1.7 CONCLUSIONES DEL CAPÍTULO 

En este capítulo se presenta la problemática de investigación de esta tesis. La obesidad entre 

adultos mexicanos se ha incrementado en las últimas décadas, y de manera similar la prevalencia 

de ECNT como ECV, DM2 y HTA. En naciones de ingresos altos la mortalidad relacionada con 

la obesidad ha sido ampliamente estudiada, pero en países como México muestra pocos ejemplos 

de su estudio. El objetivo principal de la tesis es cuantificar posibles diferenciales en esperanzas 

de vida parciales entre adultos mexicanos como resultado de las tasas de mortalidad general o bien 

por ECV o DM2 como causas de muerte específicas y peso normal u obesidad. Se proponen, 

además, diversos escenarios de cambio en las tasas de mortalidad relacionadas con la obesidad. 

En el capítulo siguiente se presenta el marco conceptual de la tesis. 
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 MARCO CONCEPTUAL PARA EL ESTUDIO DE LA MORBILIDAD Y 

MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES 

RELACIONADAS CON LA OBESIDAD 

 

2.1 INTRODUCCIÓN AL CAPÍTULO 

El objetivo de este capítulo es describir el marco conceptual de la presente tesis. La mayor 

participación de las ECNT en el perfil de morbilidad y de causas de muerte en adultos mexicanos 

se asocia con la reducción de la mortalidad por causas infecciosas y transmisibles y con el 

incremento de factores de riesgo como dietas inadecuadas, sedentarismo y mayor consumo de 

alcohol y tabaco. Considerando lo anterior, en este capítulo se revisa parte de los cambios en los 

patrones de morbilidad y mortalidad y en la esperanza de vida al nacimiento del siglo XX en 

México. Dado que la obesidad es el principal factor de riesgo para el desarrollo de ECNT se 

exploran parte de los procesos que influirían en el incremento de la obesidad en México: cambios 

en el patrón de consumo alimentario (PCA)1 y reducción de la actividad física (AF)2. Finalmente, 

se presenta una revisión de las relaciones y mecanismos que la obesidad tiene como factor de 

riesgo para el desarrollo de ECV, DM2 y HTA. 

La figura 2.1 esquematiza las asociaciones que interesan en esta tesis y que se revisan en 

este capítulo. Las líneas continuas en la figura representan relaciones que se tratan en el análisis, 

mientras que las líneas punteadas simbolizan asociaciones que no se discuten por sobrepasar los 

alcances y objetivos de la tesis como el caso de los factores genéticos en el aumento del peso 

corporal (Flier, 2004; López et al., 2008; van Dijk et al., 2015). 

En la parte no sombreada de la figura 2.1 se plantea que los cambios en el PCA y en la AF 

de las últimas décadas son determinantes en el desarrollo de obesidad y las ECNT seleccionadas. 

La parte sombreada de la figura 2.1 resalta dos tipos de efectos a través de los cuales la obesidad 

incrementa los riesgos de mortalidad: 1) Efectos indirectos de la obesidad en la mortalidad por 

ECNT no diagnosticadas, por procesos infecciosos, accidentes u otros padecimientos relacionados 

                                                           
1
 El patrón de consumo alimentario se define como el conjunto de alimentos que habitualmente consume un individuo 

o un hogar y es determinado por el ingreso y la cultura. El PCA varía entre estratos socioeconómicos, épocas y regiones 
(Duana, 2010). 
2 La actividad física se define como el movimiento corporal producido por la contracción de los músculos esqueléticos 
que aumentan el gasto de energía por encima del nivel basal. La AF puede clasificarse de diversas maneras, incluyendo 
el tipo, intensidad y propósito (Center for Disease Control and Prevention [CDC], 1996). 
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con el aumento de peso corporal (a), 2) Efectos directos mediante mecanismos por los que la 

obesidad aumenta el riesgo de desarrollo de ECNT (b) y su desenlace directo en la muerte (c) 

(Palloni et al., 2015).  

 

Figura 2.1   Marco conceptual para el estudio del incremento de la obesidad y su relación con la 
morbilidad y mortalidad por ECNT. 

 

*Sólo se señalan ECNT que son consideradas para su análisis en la tesis.   
Fuente: Elaboración propia a partir de Palloni et al., (2015).  
 

2.2 CAMBIOS EN LA MORBILIDAD, EN LAS CAUSAS DE MUERTE E INCREMENTO 

DE LA ESPERANZA DE VIDA EN MÉXICO 

El perfil de morbilidad y de principales causas de muerte en México fue modificándose en el siglo 

XX como resultado del mejoramiento y cobertura de los servicios de salud y atención médica, 

ampliación de la escolaridad y disponibilidad de agua potable y drenaje, entre otros factores. En 

tanto, la esperanza de vida al nacimiento se incrementa como consecuencia de la reducción de la 

mortalidad infantil y adulta.   
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Gómez de León y Partida (2001) establecen diversas etapas de cambio en la mortalidad 

general y en la esperanza de vida al nacimiento en México en el siglo XX. Para la mortalidad 

general los autores apuntan cuatro etapas de modificación de la TBM:  

1) En el periodo 1930-1943, la TBM desciende de 26.9 a 21.9 muertes por cada 1000 

habitantes.  

2) Para el periodo 1943-1960, la TBM desciende de 21.4 a 12.8 muertes por cada 1000 

individuos.  

3) En el periodo 1960-1983, la TBM desciende de 12.8 a 6.0 defunciones por cada 1000 

personas.  

4) Durante el periodo 1983-1997, la TBM desciende de 6.0 a 4.5 muertes por cada 1000 

habitantes. De hecho, la TBM de 1997 era sólo 16.6% de la TBM de 1930. 

 

En el caso de la esperanza de vida al nacimiento en el país, Gómez de León y Partida (2001) 

señalan tres periodos de crecimiento:  

1) Para el periodo 1943-1960, la esperanza de vida al nacimiento en hombres pasó de 41.5 

a 56.2 años y en mujeres fue de 43.8 a 59.5 años.  

2) En el periodo 1960-1983, la esperanza de vida al nacimiento pasó de 56.2 a 65.5 años en 

hombres y en mujeres de 59.5 a 71.7 años.  

3) Para el periodo 1983-1997, la esperanza de vida al nacimiento en hombres tuvo un 

incremento de 6.3 años para llegar a 71.8 años y, en mujeres tuvo un incremento de 5.0 años y 

pasar de 71.1 a 76.1 años.  

 

Los cambios en la esperanza de vida al nacimiento dependen del peso relativo de la 

mortalidad de cada grupo etario. En México, la mayor proporción de muertes se concentra en los 

grupos etarios 45-59 años y 60 y más años. En 1980, las defunciones entre 45-59 años representan 

22.0% de las muertes, sin embargo, para 2005 aumenta a 27.5%. De manera similar, la mortalidad 

en adultos de 60 y más años pasa del 36.6% de las defunciones registradas en 1980 a 61.0% en 

2005 (Mina, 2010). En el mismo periodo se presenta una mayor mortalidad en hombres que en 

mujeres ya que en 1980, 57.2% de los fallecimientos son en hombres y 42.8% en mujeres. Para 

2011, 56.4% y 3.6% de las muertes son en hombres y mujeres, respectivamente (CONAPO, 

2015b).  
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 Las modificaciones en las estructuras de causas de morbilidad y de muerte en México se 

relacionan con exposiciones y riesgos de desarrollo de enfermedades diferenciados entre 

subgrupos de la población. De manera similar, el incremento paulatino de la esperanza de vida en 

México se caracteriza por presentar heterogeneidades asociadas a las causas de muerte de la 

población mexicana (Cárdenas, 2014a). En conjunto, tanto las estructuras de causas morbilidad y 

de muerte como el incremento en la esperanza de vida se relacionan con las condiciones de salud, 

del acceso a los servicios de salud, así como del bienestar social y económico de la población 

mexicana (Cárdenas, 2014b) 

 

2.2.1 Morbilidad y mortalidad por enfermedades crónicas no transmisibles relacionadas con 

el aumento de la prevalencia de obesidad en adultos mexicanos 

Hasta hace dos o tres décadas, las ECNT y la obesidad eran más prevalentes en países de 

ingresos altos y con estructuras etarias avanzadas pues las ECNT reflejan parte de los estilos de 

vida y comportamientos en la salud (Olshansky et al., 1986; Amuna et al., 2008). Existen diversos 

factores que explican la presencia e intensificación de ECNT en países de ingresos bajos y medios. 

Entre los factores señalados se apunta que, la globalización de las economías, las modificaciones 

en los sistemas de producción y la urbanización descontrolada modifican los sistemas de consumo, 

incrementando la exposición a factores de riesgo para el desarrollo de obesidad y ECNT (dietas 

nocivas, inactividad física, consumo de alcohol y de tabaco) (Reddy, 2002; Uusitalo et al., 2003; 

Mendez et al., 2004; Ezzatti et al., 2006; Schmidhuber et al., 2007).  

En la década de los años treinta del siglo XX, la morbilidad y las principales causas de 

muerte en México muestran un predominio de enfermedades infecciosas como diarreas, enteritis, 

neumonía, influenza, tos ferina y viruela. Para 1960 se detectan descensos en la participación de 

causas transmisibles en la mortalidad total pues 42.0% de las muertes se asocian con enfermedades 

infecciosas, mientras que las ECNT aumentan su participación cerca del 13.0%. Es en la década 

de los setenta que ECNT como ECV figuran dentro de las diez principales causas de mortalidad 

general (Camposortega, 1992; Cárdenas, 2001). A inicios de la década de los ochenta, ECV y DM2 

tienen tasas de mortalidad de 74.9 y 21.7 muertes por cada 100 000 habitantes, respectivamente, y 

en 1984 DM2 tiene una tasa de morbilidad de 71.6 casos por cada 100 000 individuos.  

A principios del siglo XXI entre las 10 principales causas de morbilidad y muerte en 

México se encuentran enfermedades asociadas con los factores de riesgo para obesidad como 
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ECV, DM2 o HTA (SSA / SINAVE, 2015a; 2015b). En 2011, HTA y DM2 tienen una tasa de 

morbilidad de 666.2 y 592.1 casos por cada 100 000 personas. Para 2012, DM2, ECV y HTA 

tienen una tasa de mortalidad de 72.7, 63.3 y 14.6 defunciones por cada 100 000 habitantes, 

respectivamente.  

En el siguiente punto se analiza el incremento de la obesidad en adultos mexicanos 

comparando datos de dos encuestas con representatividad nacional. 

 

2.3 PREVALENCIA DE OBESIDAD EN ADULTOS MEXICANOS: 2000-2012 

En las gráficas 2.1 y 2.2 se resumen parte de los cambios en la prevalencia de obesidad en adultos 

mexicanos de 20-79 años según datos de ENSA 2000 y ENSANUT 2012, dos encuestas con 

representatividad a nivel nacional de adultos mexicanos. La obesidad se define como un IMC 

>30.0 kg/m2 (OMS, 1998) y se comparan las prevalencias de obesidad por sexo y los grupos 

etarios: 20-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79, 80 y más. 

La gráfica 2.1 presenta las prevalencias de obesidad en mujeres mexicanas de 20 y más 

años.  

 

Gráfica 2.1   ENSA 2000 y ENSANUT 2012: Prevalencias de obesidad en mujeres mexicanas de 
20 años o más. 

 
Fuente: Elaboración propia.  
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Según la gráfica 2.1, la prevalencia de obesidad en mujeres mexicanas presenta aumentos 

estadísticamente significativos (p<0.05) entre las edades 20-69. Por grupos etarios, las mujeres de 

edades 40-49 y 50-59 presentan las mayores prevalencias de obesidad entre 2000 y 2012. El 

máximo de la prevalencia de obesidad se observa en mujeres del grupo etario 50-59 años: 41.9% 

y 49.1% en ENSA 2000 y ENSANUT 2012, respectivamente. Por el contrario, las menores 

prevalencias de obesidad en los dos momentos de análisis se encuentran para mujeres de edades 

20-29 (19.0% y 28.4%, respectivamente) y 80 y más años (15.9% y 23.7%, respectivamente) lo 

que ilustra que los puntos más bajos de la prevalencia de obesidad se localizan en los extremos de 

la distribución. La evidencia muestra que entre los 20 y 60 años de edad se encuentran los picos 

de la prevalencia obesidad y desciende entre los 60-80 años (Kennedy et al., 2004; Sorocco et al., 

2009).  

La gráfica 2.2 presenta las prevalencias de obesidad entre hombres mexicanos de 20 y más 

años.  

 

Gráfica 2.2   ENSA 2000 y ENSANUT 2012: Prevalencias de obesidad en hombres mexicanos 
de 20 años o más. 

 

Fuente: Elaboración propia.  
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incrementos entre los grupos etarios más jóvenes son estadísticamente significativos: del 13.6 al 

31.7% entre 20-29 años, del 22.9% al 38.3% entre los 30-39 años y, del 26.7 al 40.4% para las 

edades 40-49.  

 

2.3.1 Efectos de exposiciones a edades tempranas sobre el riesgo de desarrollar obesidad en 

adultos mexicanos 

Proyecciones recientes indican el incremento de la obesidad en México en las próximas 

décadas (Rtveladze et al., 2014), particularmente entre las cohortes más jóvenes como resultado 

de exposiciones elevadas a factores de riesgo como PCA inadecuados y AF baja (Ortiz et al., 2008; 

Del Carmen et al., 2009; Medina et al., 2013). En la población mexicana se identifican diferencias 

en exposición a factores de riesgo y condiciones socioeconómicas entre cohortes con efectos en la 

composición corporal. Beltrán y Crimmins (2013), al analizar retrasos en el crecimiento según 

indicadores físicos y de nutrición (altura promedio e IMC) en adultos mexicanos con datos de 

ENSANUT 2006, encuentran que los indicadores de retraso en el crecimiento son más comunes 

en mayores a 70 años. Por el contrario, las cohortes más jóvenes presentan una reducción gradual 

de retraso en el crecimiento. 

La relación entre obesidad y edad está mediada por exposición diferenciada a factores de 

riesgo y condiciones socioeconómicas tanto en el desarrollo temprano como en la edad adulta (Law 

et al., 1992; Rolland-Cachera et al., 2006; Brisbois et al., 2011). En el riesgo de desarrollo de 

obesidad en la edad adulta se identifica la influencia de periodos que abarcan la etapa prenatal, la 

etapa de “rebote de la adiposidad”3 y la etapa de la adolescencia (Rolland-Cachera et al., 1984; 

Dietz, 1994; Sutharsan et al., 2015). En específico, factores como alta ingesta calórica materna 

durante el embarazo, tabaquismo o diabetes materna, alto peso al nacer, ausencia o corta duración 

del amamantamiento, obesidad de los padres u obesidad en la infancia y la adolescencia se asocian 

con una mayor probabilidad de obesidad en la edad adulta (Charney et al., 1976; Serdula et al., 

1993; Parsons et al., 1999). De manera similar, existe evidencia de la influencia del bajo peso al 

nacer o mala nutrición materna que aumentan el riesgo de ECNT en la edad adulta como ECV 

(Osmond et al., 1993; Barker, 1997; 1999) o DM2 (Ravelli et al., 1998; Kohler et al., 2005; 

Fernández et al., 2006). Sin embargo, existe evidencia de que mejoras en las condiciones de vida 

                                                           
3 Es el aumento en el IMC posterior a los 5-7 años de edad y que concluye en la adolescencia. Cuando se presenta en 
edades inferiores a 5 años se asocia con riesgos elevados de obesidad en la edad adulta (Rolland-Cachera et al., 2006). 
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pueden modificar los efectos negativos de las etapas del desarrollo temprano sobre los riesgos de 

presentar obesidad (Erikkson et al., 2001; Li et al., 2015). 

 En el punto siguiente se analizan parte de los cambios en el PCA y en la AF como 

determinantes del aumento de exceso de peso corporal en la población mexicana.  

 

2.4 PATRÓN DE CONSUMO ALIMENTARIO Y ACTIVIDAD FÍSICA EN EL 

DESARROLLO DE OBESIDAD EN MÉXICO 

El incremento de la obesidad en México es multifactorial con un componente importante de 

procesos relacionados con urbanización acelerada, crecimiento económico y probables tendencias 

genéticas, sin embargo, la evidencia muestra una influencia mayor de elementos como cambios 

del PCA y reducción de la AF (Bourgues, 2004; Flores et al., 2010; Denova et al., 2011). En este 

apartado se revisa parte de las modificaciones del PCA en la población mexicana y su relación con 

el ingreso, precio de los alimentos, transición del ámbito rural al urbano y los sistemas de 

comercialización y distribución de productos (French et al., 2001; Nielsen et al., 2003; Sallis et 

al., 2009). Se analiza también la reducción de la AF y su asociación con mecanismos sociales y 

económicos de las últimas décadas (Swinburn et al., 1999; Frank et al., 2001; Bell et al., 2002; 

Sallis et al., 2012). 

 

2.4.1 Modificaciones del patrón de consumo alimentario en México 

Sin pretender ser exhaustivo puede decirse que la base del PCA en México se constituye 

por el trinomio maíz-frijol-chile y en cierta medida por el jitomate (Chávez, 1982). Sin embargo, 

el PCA en México ha experimentado una serie de modificaciones graduales determinadas por 

influencias y formas de consumo incentivadas por la globalización de la economía. Tales 

influencias se han manifestado en formas cualitativas y cuantitativas que han impulsado la 

modificación del PCA, pero sobre todo en la reducción de la calidad nutricional y su consecuente 

efecto sobre la composición corporal de la población mexicana en las últimas décadas (Chávez, 

1982; Flores et al., 2010; Denova et al., 2011).  

El ingreso es uno de los elementos con mayor influencia en el PCA en México pues desde 

la década de los ochenta del siglo XX y debido a las recurrentes crisis económicas se observa el 

descenso en la cantidad y calidad de alimentos consumidos. En 1984 los hogares destinaban 44.5% 

de su ingreso a la compra de alimentos (cereales, granos, tortillas y pan no industrializado) 
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mientras que en 1994 desciende a 33.7%. (Torres, 2010). Datos de las ENIGH 2000-2006 indican 

que el gasto destinado a alimentos en hogares continúa descendiendo, particularmente en aquellos 

con al menos un adulto mayor: en 2000 los hogares del decil I destinaban 35.5% del ingreso a la 

compra de alimentos y para 2006 27.8%; de manera similar los hogares del decil X destinaban 

13.7% del ingreso en 2000 y, en 2006 3.1% (Gutiérrez et al., 2010). 

El precio de los alimentos es otro de los factores que explica la modificación del PCA y el 

aumento de la obesidad (French et al., 2001). Los alimentos con bajo contenido calórico y alto 

valor nutricional son más caros que aquellos con altos contenidos de grasas, azúcares y granos 

refinados, pues este último tipo de alimentos es más resistente a efectos inflacionarios (Cummins 

et al., 2005; Bleich et al., 2007a). En México, Mendoza (2012) cuantifica los costos del aporte 

calórico de una “dieta saludable” y los compara con los costos del aporte calórico de una “dieta 

habitual” con datos de ENIGH 1996-2012 en 46 ciudades del país. Los resultados muestran que, 

pese a variaciones mensuales en los precios, en 23 de las ciudades estudiadas los precios de una 

“dieta habitual” fueron más bajos que la “dieta saludable”4. Recientemente, Wiggins y 

colaboradores (2015) analizan la tendencia del precio de 6 grupos de alimentos considerados como 

clave en la formación del PCA a precios constantes de 2010 con un índice de base común 1980-

1982. Los resultados indican que los precios de frutas y verduras se incrementaron constantemente 

entre 1980 y 2014, mientras que los precios del pollo, aceites y grasas, comidas preparadas y 

aperitivos mostraron descensos en el mismo periodo. Torres (2010) estima que sólo 15.0% de la 

población mexicana tiene condiciones económicas para acceder a una alimentación equilibrada 

por lo que los alimentos más nutritivos quedan fuera del alcance de los grupos sociales con ingresos 

menores optando éstos por alimentos más baratos y con valores nutricionales escasos (Drenowski, 

2007; Monsivais et al., 2007). 

 La transición del ámbito rural al urbano fomenta el desarrollo de PCA diferenciados. En 

localidades urbanas se observa el predominio de alimentos refinados, industrializados y de origen 

animal con elevadas cantidades de grasa, sal y azúcar, mientras que en localidades rurales aún 

predominan PCA basados en maíz, frijol y chile (Gómez et al., 2005; Denova, 2011). El consumo 

de alimentos fuera del hogar también se diferencia entre los ámbitos rurales y urbanos y entre 

                                                           
4 Una “dieta saludable” se forma por alimentos no industrializados, naturales, con un adecuado aporte calórico, de 
carbohidratos, grasas y proteínas según una guía alimentaria para la población mexicana. La “dieta habitual” se basa 
en el gasto diario por producto reportado en ENIGH 2008. Para mayor detalle véase el trabajo original. 
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niveles de ingreso. Datos de la ENIGH 2008 muestran que 51.1% de los habitantes de áreas 

urbanas come al menos una vez fuera de casa, cifra que se reduce a 28.1% en áreas rurales. Según 

ingreso, 21.0% de las personas en el decil I consume alimentos al menos una vez fuera del hogar 

cifra que aumenta a 69.9% en el decil X (García, 2012).  

Existe evidencia sólida sobre el papel desempeñado por dietas con consumo elevado de 

bebidas azucaradas (Stern et al., 2014; Singh et al., 2015a; 2015b), grasas (Lissner et al., 1995; 

Seidell, 1998; Flores et al., 2010), carbohidratos (Hu et al., 2001, Swinburn et al., 2004; van Dam 

et al., 2007) y sal (Grimes et al., 2016; Zhang et al., 2016), así como bajas en ingesta de fibra, 

frutas y verduras (He et al., 2004; Tetens et al., 2009; Bertoia et al., 2014) en el desarrollo de 

obesidad, ECV, DM2 o HTA (Parrillo et al., 2004; Montonen et al., 2005; Pereira et al., 2005; 

Malik et al., 2010; Basu et al., 2013).  

Según datos de la ENIGH entre 1986 y 1998, el consumo de bebidas azucaradas y el gasto 

monetario de los hogares destinado a la compra de las mismas se incrementaron 25.4% y 37.2%, 

respectivamente (Jasso et al., 2003). Datos de ENSANUT 2006 muestran que 22.3% de la ingesta 

calórica en México proviene de bebidas azucaradas (INSP, 2007). El Consejo Nacional para la 

Evaluación de la Política de Desarrollo Social [CONEVAL] (2010) estima que 35.5% de los 

menores de 12 años acompaña los alimentos que consumen en horario escolar con refrescos o 

jugos industrializados. Stern y colaboradores (2014) calculan que el consumo total de energía por 

bebidas azucaradas aumenta en 45 kcal entre niños de 5-11 años, en 57 kcal entre mujeres de 12-

19 años y en 96 kcal entre mujeres de 20-49 años entre 1999 y 2012 (p<0.05). Finalmente, Denova 

y colaboradores (2010) en una muestra de 5240 adultos mexicanos de 20-70 años encuentran que 

un consumo de 2 y más bebidas azucaradas por día multiplica la propensión (OR= 2.0, IC 95%= 

1.1-3.1) de presentar síndrome metabólico5 (SM). Conviene destacar que México es el país que 

más bebidas azucaradas consume entre los países de América Latina y el Caribe (ALyC) (Wiggins 

et al., 2015), así como que niños y adolescentes mexicanos de 1 a 18 años no cumplen con la 

recomendación diaria de ingesta de agua potable (Piernas et al., 2014). 

                                                           
5 El síndrome metabólico (SM) es un marcador de riesgo cardiometabólico. Para su detección se emplean los criterios 
del National Cholesterol Educational Program-Adult Treatment Panel (NCEP ATP III), es decir, tener tres o más de 
los criterios siguientes: circunferencia de cintura >102 cm en hombres y >88 cm en mujeres, niveles de triglicéridos 
≥150 mg/dl, reducido-colesterol HDL <40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres, presión arterial sistólica ≥130 
mmHg o presión arterial diastólica ≥85 mmHg o alteración de glucosa en ayunas ≥100 mg/dl (NHLBI, 2003). 
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El PCA de México muestra reducciones del consumo de granos y cereales integrales como 

maíz y frijol (Flores et al., 2005). En el periodo 1990-1998, 68.5% del total de calorías consumidas 

en el país se basaba en maíz, trigo, azúcar y leche (Jasso et al., 2003), por el contrario, en el periodo 

2000-2007 el consumo de tortilla de maíz desciende de 120 kg por persona en 1994 a 90 kg en 

2000 y sólo 50 kg en 2007 (García et al., 2012). Sin embargo, el maíz es el alimento que más 

aporte calórico tiene en la población mexicana (Mendoza, 2012).  

Las modificaciones en el PCA de la población mexicana se reflejan en un bajo consumo de 

frutas y verduras. Para el periodo 1984-1998 a nivel nacional se observa un descenso del gasto 

destinado a la compra de frutas y verduras del 29.3%, mientras el consumo de carbohidratos 

refinados se incrementa 10.2% y el consumo de refrescos 40.1% (Rivera et al., 2002). La 

ENSANUT 2006 muestra que 29.8% de los mexicanos de todas las edades no cumple con la 

recomendación diaria de consumo de frutas y verduras6 (INSP, 2007). Datos de la ENIGH 2008 

muestran que el consumo de frutas y verduras se relaciona con el ingreso pues entre los individuos 

del decil I sólo 32.0% consume frutas y verduras, mientras que en el decil X 68.0% (García, 2012).  

Aunado al descenso en el consumo de frutas, verduras y cereales o el aumento del consumo 

de grasas y bebidas azucaradas, la ingesta calórica se ha incrementado en México. Se sabe que un 

exceso de 100 calorías por día se traduce en al menos un kilogramo de aumento en el peso corporal 

anual (Hill et al., 2003). Jasso y colaboradores (2003) utilizando las hojas de balance de alimentos 

de la Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura encuentran que 

en el periodo 1990-1998 el consumo diario promedio de calorías fue 3108 lo que representa 24.3% 

por arriba de la norma de consumo para un adulto mexicano (2500 calorías). Así mismo, el 

incremento en el consumo calórico se vincula con el tamaño de las porciones (Ledikwe et al., 2005; 

Sallis et al., 2009). En México las porciones de mayor tamaño agregan hasta 270 kcal/día a la dieta 

de adultos y 180 kcal/día en niños (SSA, 2010).  

Se señala que la homogeneidad de la oferta y consumo de alimentos es indicio de que la 

elección del PCA se basa más en estrategias de mercado de empresas productoras y en la relación 

ingresos-gasto que en prácticas tradicionales o decisiones individuales (Chávez, 1982; Ortíz et al., 

2005). Se advierte también que el consumo de alimentos con alta densidad energética se asocia a 

la proliferación de las cadenas de comida rápida y supermercados (Reardon et al., 2004; Minten et 

                                                           
6 En el mismo periodo, la producción de frutas y verduras desciende del 20.1% al 17.2% y del 13.9% al 12.2%, 
respectivamente (García, 2012). 
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al., 2008; Bodor et al., 2010). En los Estados Unidos existe una correlación alta entre dietas basadas 

en frutas, verduras y cereales con la cercanía a tiendas especializadas (Cheadle et al., 1991; Jetter 

et al., 2006), mientras en poblaciones con prevalencias elevadas de obesidad, ECV o DM2 se 

observa una presencia mayor de cadenas de comida rápida y supermercados (Larson et al., 2009; 

Daniel et al., 2010; Fraser et al., 2010; Black et al., 2014). En México, y tras la firma del Tratado 

de Libre Comercio de América del Norte (TLCAN) se identifica el crecimiento de supermercados 

y tiendas de autoservicio, llegando en 2001 a distribuir 46.2% de la venta al por menor de alimentos 

en los centros urbanos del país (Chávez, 2002; Schwentesius et al., 2002).  

El consumo habitual de comida rápida, caracterizada por alta palatabilidad7, grandes 

porciones, elevadas cantidades de sal, azúcar, grasa y bajo contenido de nutrientes, contribuye al 

exceso del consumo energético y al desarrollo de ECNT (Hu, 2011). Particularmente, se sabe que 

las personas con alto consumo de comida rápida presentan mayor resistencia a la insulina (Pereira 

et al., 2005; Isganaitis et al., 2005), descenso o abandono del consumo de frutas y verduras 

(Leather, 1995; Boutelle et al., 2007) y mayores riesgos de mortalidad como resultado de la 

conjunción de factores de riesgo (sal, azúcares, grasas) contenidos en la comida rápida (Odegaard 

et al., 2012). De hecho, en poblaciones con dietas altamente industrializadas 75.0% del consumo 

se deriva de añadidos por los fabricantes, 15.0% por consumo discrecional y sólo 10.0% proviene 

de los alimentos de forma natural (Cordain et al., 2005). Tal ingesta se asocia al incremento de 

HTA y ECV en la mayor parte del mundo (Rodriguez, 2006; Drenjancevic-Peric et al., 2011; 

O’Donnell, et al., 2013; Smyth et al., 2015). Sin embargo, existe una variedad de resultados entre 

la ingesta de sal, grasas y obesidad o ECNT que se definen como paradojas (Heini et al., 1997). 

Por ejemplo, en Francia y España existe una ingesta alta de grasas con baja morbilidad o 

mortalidad por ECV que puede explicarse por un consumo alto de vino tinto en Francia, y en 

España a un consumo mayor de grasas monoinsaturadas y el descenso del tabaquismo (Artaud-

Wild et al., 1993). Por el contrario, en Japón se encuentra un bajo consumo de grasas y un perfil 

elevado de morbilidad y mortalidad por ECV atribuible a la alta ingesta de sal a pesar de que este 

país posee una de las prevalencias más bajas de obesidad en el mundo (Reed, 1990). 

 Investigaciones recientes sostienen la asociación del PCA con la obesidad en adultos 

mexicanos. Flores y colaboradores (2010) con una muestra no ponderada de 15 890 adultos 

                                                           
7 Es un conjunto de características que hacen que, independientemente de su valor nutritivo, un alimento sea placentero 
al paladar (Diccionario de la Real Academia Española de la Lengua, 2014).  
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mexicanos de 20-69 años de la ENSANUT 2006 encuentran que un PCA formado por alimentos 

refinados, grasas y azúcares se asocia con 17.0% más de riesgo de tener sobrepeso (p<0.01) y 

20.0% más de riesgo de obesidad (p<0.01), en comparación con el PCA basado en alto contenido 

de maíz y cereales. De manera similar, Denova y colaboradores (2011) analizan el PCA de 6070 

hombres y mujeres de 20-70 años habitantes de zonas urbanas en México. Mediante análisis 

factorial identifican 3 PCA: “prudente”, “occidentalizado” y, “alto en proteína y grasa animal”8, 

encontrando que los individuos de los quintiles más alto del PCA “occidentalizado” y “alto en 

proteína y grasa animal” tienen mayor propensión a la obesidad (OR= 1.46, IC 95%= 1.23-1.73 y 

OR= 1.23, IC 95%= 1.06-1.42, respectivamente), comparados con personas del quintil más alto 

del PCA “prudente”.  

 

2.4.2 Reducción de la actividad física en México 

La AF es el segundo componente del balance energético ya que se considera tan importante 

como el consumo de alimentos en el desarrollo de obesidad (Bell et al., 2002; Swinburn et al., 

2004). Además, la práctica regular de AF reduce la probabilidad de desarrollo de ECNT (Berlin et 

al., 1990; Fogelholm et al., 2000; Warburtton et al., 2006) y de los riesgos de muerte (Haapanen-

Niemi et al., 2000; Katzmaryk et al., 2003; Pedersen, 2007), si bien la relación está mediada por 

factores como edad y sexo (Jakicic et al., 2001; Wennberg et al., 2013). La OMS (2008) estima 

que la falta de AF es la causa principal del 30.0% de ECV y 27.0% de los casos de DM2. 

Entre los factores que contribuyen a la reducción de la AF se encuentra el tiempo frente a 

la televisión y los computadores (Brownson et al., 2005; OMS, 2008; Wennberg et al., 2013), la 

mecanización del transporte y la reducción del tiempo de caminata (Frank et al., 2001; Bell et al., 

2002; Mackett et al., 2011) o la ampliación de las jornadas laborales (Kaleta et al., 2005; Rodríguez 

et al., 2012).  

La población mexicana presenta bajos niveles de AF en general, situación asociada con los 

factores citados anteriormente. Hernández y colaboradores (1999) encuentran que en niños y 

adolescentes de 9-16 años de la ciudad de México cada hora por día frente al televisor incrementa 

el riesgo de obesidad en 12.0% (OR= 1.12, IC 95%= 1.02-1.22), así como que realizar por lo 

menos una hora de AF moderada por día disminuye 10.0% la propensión a la obesidad (OR= 0.90, 

                                                           
8 Para detalle de la conformación de los PCA, consúltese el trabajo original.  
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IC 95%= 0.83-0.98). De manera similar, Gómez y colaboradores (2009) con datos de ENSANUT 

2006 para hombres y mujeres de 20-69 años estiman que entre hombres con baja AF una mayor 

proporción tenía obesidad (17.4%) comparados con individuos con peso normal (9.1%). Sin 

embargo, no encuentran diferencias estadísticamente significativas entre mujeres. 

 Rodríguez y colaboradores (2012), con datos de la Encuesta Nacional de Uso del Tiempo 

(ENUT), encuentran que las personas con una jornada laboral de 40 horas a la semana reducen en 

15.0% la probabilidad de realizar AF comparados con individuos con una jornada laboral menor. 

Al analizar diferencias por sexo encuentran que los hombres tienen 17.0% más probabilidad de 

realizar AF que las mujeres. Tal asociación se observa hasta los 65 años edad a partir de la cual no 

existen diferencias (p<0.05). 

Datos de ENSANUT 2006 muestran que entre adolescentes (12-19 años) 26.3% tiene un 

nivel bajo de AF y 27.7% pasa más de cuatro horas diarias sentado frente a un televisor, mientras 

que 13.0% de adultos entre 20 y 69 años tiene una AF baja según el cuestionario del International 

Physical Activity Questionaire (IPAQ)9 (INSP, 2007). La tendencia a una baja AF se confirma con 

ENSANUT 2012: 40.4% de los adolescentes (12-19 años) y 17.5% de los adultos (20-69 años) es 

inactivo10 según recomendaciones de la OMS, así como que 48.7% pasa más de dos horas diarias 

sentado frente a un televisor (INSP, 2013).  

Por último, Medina y colaboradores (2013) con datos de ENSANUT 2006 y 2012 para 

adultos mexicanos de 20-69 años encuentran un aumento del 6.0% en individuos inactivos 

(p<0.05). Entre grupos de edad identifican descensos del 5.2% para 20-29 años, 4.6% para 30-39 

años de edad, 8.0% para 40-49 años, y 9.1% entre edades 60-69. Además, los individuos con 

obesidad son 1.3 veces más propensos a ser inactivos que los individuos con peso normal.  

En el punto siguiente se analiza parte de las relaciones que la obesidad tiene con las ECV, 

la DM2 y la HTA. 

 

2.5 OBESIDAD, ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES, DIABETES MELLITUS 

TIPO 2 E HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

En países de ingresos altos como los Estados Unidos, la obesidad es uno de los factores principales 

asociados a la carga de enfermedad. Sin embargo, en las últimas décadas se observa un descenso 

                                                           
9 Una versión del IPAQ puede encontrarse en https://sites.google.com/site/theipaq/home 
10 Definido como la AF menor a 30 minutos por día. Fuente: http://www.who.int/topics/physical_activity/es/. 
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de la mortalidad por ECV o DM2 (Gregg et al., 2005; Romero-Corral et al., 2006; NHLBI, 2012; 

Romero et al., 2012). Por el contrario, en países de ingresos bajos y medios, la mortalidad por 

ECNT relacionadas con la obesidad se ha incrementado (Banatvala et al., 2007; OMS, 2014). Tales 

diferencias en la mortalidad se explican, entre otros factores, por la mayor cobertura y eficiencia 

de los servicios de salud para el tratamiento de ECV en los países de ingresos altos (Olshansky et 

al., 1986; Gersh et al., 2010). 

Se calcula que 68.0% de las muertes y 48.0% de la morbilidad en los países de ingresos 

bajos y medios se asocia a ECNT (OMS, 2014). Las ECNT inciden en los AVP (Anderson et al., 

2009; Strong et al., 2005), constituyen un factor de empobrecimiento para los individuos y familias 

de quienes las padecen, así como un elemento de desequilibrio para los sistemas de salud de los 

países de ingresos bajos y medios (Abegunde et al., 2007; OMS, 2014)11. 

 

2.5.1 Obesidad y enfermedades cardiovasculares 

 El incremento de la obesidad se asocia con el aumento de ECV, situación reportada desde 

el Framingham Heart Study12 y confirmado por un número importante de investigaciones (Hubert 

et al., 1983; Manson et al., 1990; Kenchaiah et al., 2002; Wildman et al., 2008).. El aumento de 

ECV se asocia a dietas con contenidos altos en sal, sodio, azúcar y grasas saturadas, con 

tabaquismo, inactividad física, abuso del alcohol o con factores biológicos como presión arterial o 

cantidades elevadas de lípidos en sangre (Emberson et al., 2005; Ueshima et al., 2008; Truthmann 

et al., 2015). La edad avanzada y la DM2 son otros factores de riesgo para ECV (Jousilahti et al., 

1999; CDC, 2013).  

Se estima que las ECV se relacionan con 46.0% de la mortalidad por ECNT en el mundo 

(OMS, 2014). En países de ingresos bajos y medios las ECV causan 35.0% de las muertes y 85.0% 

de la morbilidad (OMS, 2014). A diferencia de lo observado en países de ingresos altos, el mayor 

porcentaje de muertes por ECV en naciones de ingresos bajos y medios se produce en menores de 

70 años (Reddy, 2002; De Maio, 2011).  

                                                           
11 En México, el costo directo estimado por atención médica de las enfermedades atribuibles a obesidad (ECV, DM2, 
HTA y algunos cánceres) se incrementa 61.0% en el periodo 2000-2008 (valor al 2010), al pasar de 26 283 millones 
de pesos a por lo menos 42 246 millones de pesos. Se estima que dicho gasto alcance los 77 919 millones en 2017 (en 
pesos de 2008) (SSA, 2010). 
12 Los Framingham Heart Study son una serie de estudios iniciados en 1948 con el objetivo de identificar factores o 
características principales y comunes que contribuían a la presencia de ECV en 5209 hombres y mujeres de 30-62 
años en la ciudad de Framingham, Massachusetts, Estados Unidos. Fuente: http://www.framinghamheartstudy.org   



38 

 

 En México, las ECV son la segunda causa de muerte con una tasa de mortalidad al alza 

entre 1998 y 201313. Específicamente, la RT entre 1998 y 2013 para ECV es 1.3 en mujeres y 1.5 

en hombres, mientras que la RT para DM2 es 1.6 para mujeres y 2.0 en hombres, respectivamente.  

 

2.5.1.1 Factores de riesgo en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares 

El Centro de Control y Prevención de Enfermedades de los Estados Unidos (CDC por sus 

siglas en inglés) identifica al menos 3 tipos de factores de riesgo para ECV:  

1) Por enfermedades como DM2 y HTA. 

2) Por comportamientos: obesidad, tabaquismo, sedentarismo y dietas altas en grasas, 

colesterol y sodio. 

3) Probablemente por factores hereditarios (CDC, 2013).  

 

2.5.1.2 Mecanismos por los cuales la obesidad conduce a enfermedades cardiovasculares 

La obesidad se relaciona con ECV porque la primera afecta negativamente las funciones 

del organismo a través de las crecientes demandas metabólicas del cuerpo y del aumento del 

volumen total de sangre, así como por la resistencia a la insulina (Artham et al., 2011). La 

asociación entre ECV y obesidad se encuentra mediada por padecimientos como DM2, HTA y 

colesterol alto (Manson et al., 1990; Artham et al., 2011). En particular, se sabe que mujeres y 

hombres con obesidad presentan un incremento en el riesgo de ECV de 63.0% y 59.0%, 

respectivamente, comparados con individuos con peso normal (Balkau et al., 2007). 

 

2.5.2 Obesidad y diabetes mellitus tipo 2 

Se estima que en 2008 la prevalencia mundial de DM2 fue 7.0% para individuos de 25 y 

más años y se proyecta del 10.0% en 2030 (OMS, 2014). La DM2 representa 9.1% de las muertes 

en ALyC y una de las principales cargas económicas para los sistemas de salud y las familias de 

los enfermos por los costos directos e indirectos que genera. Estos costos se deben a mortalidad en 

edades productivas, ausentismo laboral, pérdida de productividad, discapacidad, consultas, 

tratamientos y hospitalizaciones (Barceló et al., 2003; Zhang et al., 2010). 

                                                           
13 Véase el Cuadro A.1 del Anexo Estadístico y Metodológico. 
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En México, la prevalencia auto-reportada de DM2 es 9.2%, mientras que por sexo y grupo 

etario es 19.4% y 19.1% en mujeres y hombres de 50-59 años, del 26.3 y 24.1% en mujeres y 

hombres de 60-69 años y, del 27.4% y 21.5% en mujeres y hombres de 70-79 años (INSP, 2013). 

Se ha propuesto que en países como México la prevalencia de DM2 es un indicador del impacto 

de cambios ambientales en poblaciones con predisposición genética (Kahn et al., 1996; Rull et al., 

2005). Por ejemplo, según datos de ENSA 2000 existe un mayor porcentaje de DM2 en adultos 

mexicanos con antecedentes familiares del padecimiento, 11.4% (IC 95%= 10.5-12.3), con 

respecto a quienes no tienen antecedentes de enfermedad, 6.1% (IC 95%= 5.7–6.5) (Olaíz et al., 

2007). Otras hipótesis sugieren que el aumento de DM2 en México se asocia con la ascendencia 

amerindia (Cañizales et al., 2007) y española (Lorenzo et al., 2001).  

El incremento de la DM2 ha motivado el desarrollo de 4 hipótesis para explicar la etiología 

del padecimiento: 

1) Genotipo ahorrativo (Thrifty gene). Hipótesis que plantea la presencia de genes 

resistentes a la insulina que, durante periodos de ayuno, estimulan el almacenamiento de energía 

en forma de grasa y son dañinos en contextos de sobreabundancia energética y sedentarismo (Neel, 

1962).  

2) Fenotipo ahorrativo (Thrifty phenotype). Hipótesis en la que carencias alimentarias en 

la vida fetal y posnatal activan mecanismos de ahorro de nutrientes, así como una reprogramación 

relacionada con la duración y etapa de la desnutrición (Hales et al., 1992).  

3) Genotipo no tan ahorrativo (Not-so thrifty gene). Hipótesis que sostiene que la 

conservación de masa muscular durante periodos de hambruna se relaciona con la degradación de 

proteínas y resistencia a la insulina (Reaven, 1998).  

4) Comida genéticamente desconocida (Genetically unknown foods). Hipótesis que asocia 

la rapidez de los cambios en la alimentación con DM2 (Baschetti, 1998). 

 

2.5.2.1 Factores de riesgo en el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 

El riesgo de desarrollo de DM2 es multifactorial con factores de riesgo modificables y no 

modificables:  

1) Factores de riesgo modificables: obesidad, baja AF, dietas altas en grasas y azúcares, 

alcoholismo y factores socioeconómicos como la pobreza. 
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2) Factores de riesgo no modificables: historial familiar del padecimiento, edad (DM2 es 

más común en individuos de 50 y más años), sexo (DM2 es más frecuente en mujeres, incluyendo 

la diabetes gestacional) (Haffner, 1998; ADA, 2015).  

 

2.5.2.2 Mecanismos por los cuales la obesidad conduce a diabetes mellitus tipo 2 

La obesidad conduce a DM2 por cambios metabólicos compensadores como hiperinsulinemia14 e 

hiperglucemia posprandial15 que afectan la captación y almacenamiento de glucosa (Felber et al., 

2002; Ye, 2013). En el proceso de evolución de la obesidad a la DM2 destaca de manera especial 

la duración y magnitud de la obesidad (Hodge et al., 2001). Se ha encontrado que personas con 

predisposición genética a DM2 muestran mayores riesgos de desarrollar obesidad (Lyssenko et al., 

2005; Rull et al., 2005; Eckel et al., 2011). 

Estudios transversales y longitudinales muestran que la DM2 es la comorbilidad más 

asociada al exceso de peso corporal (Vague et al., 1980; Sosenko et al., 1993; Haffner et al., 1998). 

Se estima que entre 60.0% y 90.0% de los casos de DM2 se relacionan a sobrepeso y obesidad, en 

particular con obesidad abdominal (ADA, 2015). Sin embargo, la asociación entre obesidad y 

DM2 puede complejizarse por factores como distribución de grasa corporal, edad avanzada, 

composición de la dieta, etnia/raza o tasas de crecimiento prenatal e infantil (Hodge et al., 2001; 

Fernández et al., 2006). Aunque la DM2 es más prevalente en adultos en tiempos recientes se ha 

diagnosticado en niños y adolescentes obesos (D’Adamo et al., 2011; Fernández et al., 2011).  

 

2.5.3 Obesidad e hipertensión arterial 

La HTA es uno de los padecimientos más asociados con el exceso de peso corporal pues 

85.0% de los casos con HTA se da en individuos con sobrepeso, siendo el riesgo cinco veces mayor 

en individuos obesos en comparación con los de peso normal (Ochoa, 2008; Bonneux, 2011). 

Cerca de dos tercios de los casos de HTA se presentan en individuos con obesidad (McMahon et 

al., 1987; Brown et al., 2000). Se estima que a nivel global 40.0% de los adultos de 25 y más años 

han sido diagnosticados con HTA (OMS, 2013), así como que en diferentes partes del mundo la 

                                                           
14 Se trata de un trastorno mediante el cual se presentan grandes cantidades de insulina a la corriente sanguínea 
(O’Toole, 2013).  
15 Es una condición caracterizada por aumentos rápidos y elevados de glucosa en la sangre (O’Toole, 2013). 
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prevalencia de HTA varía desde 3.4% para hombres y 6.8% para mujeres en India rural hasta 

68.9% en hombres y 72.5% en mujeres de Polonia (Kearney et al., 2004).  

En México, la prevalencia de HTA en adultos mexicanos es 31.5% (IC 95%= 29.8-33.1), 

siendo más alta en adultos con obesidad 42.3% (IC 95%= 39.4-45.3) que en adultos con peso 

normal 18.5% (IC 95%= 16.2-21.0). En adultos con DM2 la prevalencia de HTA es 65.6% (IC 

95%= 60.3-70.7) que sin la enfermedad 27.6% (IC 95%= 26.1-29.2) (INSP, 2013). Se calcula que 

los adultos mexicanos con obesidad tienen un riesgo 2 veces mayor de HTA que las personas con 

peso normal (Campos et al., 2012).  

 

2.5.3.1 Factores de riesgo en el desarrollo de hipertensión arterial 

En el riesgo de desarrollo de HTA se identifican factores de riesgo modificables, factores 

no modificables y factores desencadenantes.  

1) Factores de riesgo modificables: obesidad, consumo excesivo de sal, grasas, alcohol y 

tabaquismo, escasa AF.  

2) Factores de riesgo no modificables: sexo (antes de los 50 años los hombres tienen una 

mayor probabilidad de desarrollar HTA que las mujeres), edad (alrededor de los 65 años la presión 

arterial tiende a aumentar), antecedentes familiares de HTA (NHLBI, 2003; 2012).  

3) Factores desencadenantes: hipercolesterolemia>200 mg/dl16 o por patologías 

secundarias como fallas renales (López, 2006). 

 

2.5.3.2 Mecanismos por los cuales la obesidad conduce a hipertensión arterial 

Aunque se han planteado diversos mecanismos mediante los cuales la obesidad conduce a 

la HTA, los mecanismos fisiológicos básicos entre el peso corporal y la presión arterial no se 

comprenden en su totalidad. Sin embargo, se sabe que la obesidad produce HTA por el aumento 

de la vascularización17 y del volumen sanguíneo circulante para irrigar el exceso de tejido adiposo 

(Campos et al., 2012). La retención de sodio, hiperinsulinemia y resistencia a la insulina o 

actividad elevada del sistema nervioso simpático son otros mecanismos mediante los cuales la 

obesidad conduce a HTA (Montani et al., 2012).  

                                                           
16 Definida como niveles elevados de triglicéridos y colesterol de alta densidad en sangre (O´Toole, 2013). 
17 Se define como el conjunto y riego de los vasos sanguíneos y linfáticos en un tejido, órgano o región del organismo 
(O’Toole, 2013). 
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2.5.4 Comorbilidad entre enfermedades crónicas no transmisibles 

La comorbilidad es la presencia de una o más enfermedades simultáneamente (Feinstein, 

1970). Cerca del 75% de los individuos con DM2 tiene HTA pues se trata de enfermedades 

comunes que comparten factores de riesgo como historial familiar de padecimiento, determinantes 

del estilo de vida, así como complicaciones como el SM (Golden et al., 2003; Hu, 2011). En 

México, 47.0% de los diagnosticados con DM2 también tienen diagnóstico de HTA (INSP, 2013). 

Otra de las comorbilidades de DM2 es las ECV pues DM2 aumenta la arterioesclerosis o 

engrosamiento de las arterias sanguíneas (Halter et al., 2014). Además, hasta 80.0% de las muertes 

en personas con DM2 se asocian a ECV (Sowers et al., 2001). 

 

2.6 CONCLUSIONES DEL CAPÍTULO 

En este capítulo se han revisado parte de los efectos negativos de los cambios en los PCA y de la 

reducción de la AF como determinantes en el exceso de peso corporal. En México los cambios en 

el PCA y en la AF se asocian al aumento de las prevalencias de obesidad y de ECNT como ECV, 

DM2 y HTA. Se ha analizado también las relaciones que la obesidad tiene con ECV, DM2 o HTA. 

El análisis de la prevalencia de obesidad entre adultos mexicanos de 20 y más años (por 

grupos etarios de 10 años y por sexo) muestra incrementos estadísticamente significativos entre 

2000 y 2012, para las cohortes menores a 60 años (Gráficas 2.1 y 2.2), y de manera similar, existe 

evidencia del aumento de la prevalencia de obesidad en niños y adolescentes (Del Río et al., 2004; 

Bonvecchio et al., 2009; OCDE, 2015). La presencia de obesidad en las edades jóvenes se asocia 

con mayores riesgos de desarrollo de ECV, DM2 y HTA, así como con el aumento de la mortalidad 

en edades adultas medias (Hirko et al., 2015; Song et al., 2016) por lo que el aumento de la 

obesidad entre las cohortes más jóvenes de mexicanos podría constituir un elemento negativo para 

la esperanza de vida de la población mexicana.  

En el capítulo siguiente se presenta la metodología de investigación de la tesis. 

 

 

 

 

 



43 

  

 METODOLOGÍA DE INVESTIGACIÓN 

3.1 INTRODUCCIÓN AL CAPÍTULO 

El objetivo del capítulo es describir la metodología de investigación de la tesis. Según la hipótesis 

planteada se busca mostrar que, las esperanzas de vida parciales de personas con obesidad y todas 

las causas de muerte o por ECV o DM2 como causas de muerte específicas serán menores a las 

esperanzas de vida parciales de individuos con peso normal y todas las causas de muerte o por 

ECV o DM2 como causas de muerte específicas en el periodo 2012-2050. Sin embargo, se plantean 

diversos escenarios en los que las tasas de mortalidad (nMx) relacionadas con la obesidad 

descenderían o incrementarían modificando los diferenciales en esperanzas de vida parciales en el 

periodo estudiado.  

Considerando la hipótesis de la tesis se plantearon dos objetivos:  

1) Cuantificar diferenciales en las esperanzas de vida parciales según nMx por todas las 

causas de muerte o bien por ECV o DM2 como causas de muerte específicas relacionadas con la 

obesidad y peso normal entre adultos mexicanos, discriminando por sexo y grupos etarios bajo 

distintos escenarios de cambio en las nMx en el periodo 2012-2050.  

2) Proyectar la distribución futura del IMC y las prevalencias de ECV y DM2 según IMC 

para adultos mexicanos discriminando por sexo y grupos etarios en el periodo 2012-2050. 

 

Este capítulo tiene cuatro apartados principales: 1) Estrategia metodológica, 2) Fuentes de 

datos, 3) Submuestras analíticas, y 4) Variables del estudio.  

En el punto siguiente se describe la estrategia metodológica de la tesis.  

 

3.2 ESTRATEGIA METODOLÓGICA 

La estrategia metodológica de la tesis se desarrolla por partes y en cada apartado se especifican los 

procedimientos, técnicas estadísticas, indicadores utilizados, resultados esperados y procesos de 

validación propuestos. Considerando los objetivos de la tesis, la figura 3.1 resume la estrategia 

metodológica para el desarrollo de un procedimiento de prospectiva para cuantificar diferenciales 

en esperanzas de vida parciales (A) y otro procedimiento de proyección del IMC y de las 

prevalencias de ECV y DM2 según IMC (B).  
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Figura 3.1   Estrategia metodológica de la tesis.  

 

Fuente: Elaboración propia. 

 

Donde: 

nMx = Tasas de mortalidad por todas las causas de muerte o bien por ECV o DM2 como 

causas de muerte específicas relacionadas con obesidad, y tasas de mortalidad por todas las causas 

de muerte o bien por ECV o DM2 como causas de muerte específicas relacionadas con peso 

normal, que se obtienen con modelos de Poisson. 

A= Prospectiva de esperanzas de vida parciales. Se construyen tablas de mortalidad a 

partir de nMx por obesidad y todas las causas de muerte o bien por ECV y DM2, y nMx por peso 

normal y todas las causas de muerte o bien por ECV o DM2 en adultos mexicanos discriminando 

por sexo y grupos etarios. Este procedimiento permitirá cuantificar diferenciales en esperanzas de 

vida parciales entre los años 2012 y 2050 bajo diversos escenarios. Los escenarios se representan 

mediante cambios porcentuales en nMx. Estos escenarios plantean incrementos y decrementos del 

1.0% y 5.0% en nMx por todas las causas de muerte o bien por ECV y DM2 como causas de muerte 

específicas relacionadas con la obesidad entre los años 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-

2050, manteniendo constantes las nMx por todas las causas de muerte o bien por ECV o DM2 como 

causas de muerte específicas relacionadas con peso normal. Las nMx se obtienen del seguimiento 

entre las rondas 2001, 2003 y 2012 del Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en México 

(ENASEM). 

ENASEM 
2001 

ENASEM 
2003 

ENASEM 
2012 

PROSPECTIVA 
● Escenario 0: nMx 
constantes  
● Escenario 1: nMx 
incremento 1% 
● Escenario 2: nMx 
incremento 5% 
● Escenario 3: nMx 
decremento 1% 
● Escenario 4: nMx 
decremento 5% 
 

ENSA 
2000 

ENSANUT 
2012 

PROYECCIÓN 
● IMC 
● ECV-IMC 
● DM2-IMC 

 NHANES 
2011-2012 

       2000     2003               2012                                         2050 

nMx 

A Pij 

v B 

b1 
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B= Proyección del IMC y prevalencias de ECV y DM2 según IMC. Mediante matrices de 

probabilidades de transición (Pij) y cadenas de Markov1 en periodos bienales, se proyecta la 

distribución del IMC y de las prevalencias de ECV y de DM2 según IMC en adultos mexicanos 

discriminando por sexo y grupos etarios en el periodo 2012-2050. 

Pij = Probabilidades de transición para los estados considerados del IMC y probabilidades 

de transición de los estados elegidos para las prevalencias de ECV y DM2 según IMC mediante 

modelos logit multinomiales. Las Pij se obtienen de una submuestra del ENASEM 2001 y su 

seguimiento en la ronda 2003. Adicionalmente, se desarrollan: 

b1 = Posible escenario de proyección del IMC en B utilizando datos de una submuestra del 

NHANES 2011-2012.  

v = Validación de la proyección del IMC en B utilizando datos de una submuestra de la 

ENSA 200 y otra submuestra de la ENSANUT 2012.  

 

En los apartados siguientes se describen las técnicas estadísticas, indicadores utilizados, 

resultados esperados y procesos de validación propuestos. Como parte de la estrategia 

metodológica, en un primer punto se analizan la morbilidad por ECV, DM2 y HTA según IMC y 

la mortalidad por efectos de interacción entre el IMC y ECV o DM2 en dos submuestras del 

ENASEM para el año 2001 y el año 2012 a manera de análisis descriptivo. Posteriormente, se 

describen los procedimientos para la proyección del IMC y las prevalencias de ECV y DM2 según 

IMC y, finalmente, se presentan los procedimientos para la prospectiva de esperanzas de vida 

parciales y mortalidad según IMC y todas las causas de muerte o bien por ECV o DM2 como causa 

de muerte.  

 

3.2.1 Morbimortalidad por enfermedades crónicas no transmisibles según índice de masa 

corporal: 2001 y 2012 

El objetivo del análisis es mostrar que la obesidad se asocia con una mayor prevalencia de 

ECV, DM2 y HTA entre adultos mexicanos, así como que las personas con obesidad y ECV o 

DM2 tienen mayores riesgos de mortalidad que los individuos con peso normal y sin ECV o DM2. 

                                                           
1 Un proceso estocástico se denomina cadena de Markov si una variable aleatoria (Xn) cambia con el tiempo de manera 
discreta. A la vez, la probabilidad de que un individuo experimente una transición a cualquiera de los estados 
considerados depende sólo del estado en el que se encuentra al comienzo del periodo, esto es, la condición de Markov. 
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3.2.1.1 Prevalencias y regresiones logísticas  

En el análisis de morbilidad se estiman cambios en las prevalencias de ECV, DM2 y HTA 

según IMC en dos submuestras independientes de adultos mexicanos discriminados por sexo y 

grupos etarios. La prevalencia se define como, 

 

P(t) = 
Casos con la enfermedad en el tiempo t 

* 100% (ecuación 3.1) 
Población en el tiempo t 

 

Se calculan pruebas estadísticas de diferencia de proporciones (t-Student para muestras 

independientes) e intervalos de confianza (IC 95%) con lo que se busca conocer cambios 

estadísticamente significativos entre submuestras.  

 Mediante regresiones logísticas en cada una de las submuestras independientes se estiman 

razones de momios (RM) para caracterizar los efectos del IMC sobre la probabilidad de tener ECV, 

DM2 o HTA utilizando diversas variables de control (el historial de consumo de tabaco, la práctica 

de actividad física, la pérdida de peso, los antecedentes de enfermedad (cáncer o respiratoria), el 

auto-reporte de salud, los servicios de salud y la escolaridad)2 y se calculan intervalos de confianza 

robustos (ICR 95%). La ecuación de la regresión logística es, 

 

log [p/1-p] = α + β1x1 + β2x2 + … + βkxk   (ecuación 3.2) 

 

Donde log [p/1-p] representa el logaritmo natural de la probabilidad de tener ECV, DM2 o 

HTA sobre la probabilidad de no presentar el padecimiento en cuestión, mientras que β1x1 + β2x2 

+ … + βnxn representan cada uno de los efectos de las variables de control del modelo. 

 

3.2.1.2 Análisis de supervivencia 

  El cálculo de la mortalidad según IMC y ECV o DM2 se realiza mediante un análisis de 

supervivencia para un seguimiento de 9.36 años en promedio en el que se ajustan modelos de 

regresión paramétrica con distribución Gompertz, función que muestra un ajuste adecuado a los 

datos de mortalidad analizados3. Se eligen modelos de supervivencia pues a diferencia de 

                                                           
2 En adelante se hace referencia al mismo grupo de variables como “variables de control”. En el apartado 3.5.3 se 
definen las variables de control.  
3 El cuadro 4.7 del capítulo 4 muestra el ajuste de diversas funciones paramétricas a los datos de mortalidad analizados.  
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regresiones logísticas el análisis de supervivencia considera el tiempo de exposición para el 

número de personas en riesgo de experimentar el evento (Brenes, 2008). 

La función Gompertz describe la experiencia de mortalidad humana mediante dos 

parámetros en las que el riesgo relativo (RR) o fuerza de mortalidad (μ) aumenta exponencialmente 

con el tiempo, en este caso la edad. El RR se define como (Kleinbaum et al., 2012), 

 

h(t) = [exp(γt)]x exp(β0 + β1 x1)     (ecuación 3.3)  

 

Donde h0(t) = exp(γt) y t es el tiempo de exposición. Si γ > 0 el riesgo incrementa 

exponencialmente con t, γ < 0 el riesgo decrece exponencialmente con t, γ = 0 el riesgo es constante 

(modelo exponencial). 

Con el análisis de supervivencia se obtienen RR de mortalidad por efectos de la interacción 

entre el IMC y ECV o DM2 como causas de muerte específicas ya que la HTA se emplea como 

variable de control (figura 2.1). Según la fuente de datos, el tiempo de análisis, es decir el tiempo 

de exposición, es el espacio entre la fecha de la entrevista basal y la fecha declarada de la defunción 

(el evento de interés) por el entrevistado sustituto. Los casos censurados (sin evento o sin entrevista 

de seguimiento) tienen como tiempo de exposición el espacio entre la fecha de la entrevista basal 

y la fecha de la última entrevista.  

El cálculo de la mortalidad relacionada con la obesidad puede estar afectada por sesgos y 

diversos factores confusores. Uno de los factores confusores más recurrentes es la causalidad 

inversa, es decir, un inadecuado control de antecedentes de enfermedad o del consumo de tabaco 

que afecta la asociación entre peso corporal y riesgo de muerte. La causalidad inversa es común 

en estudios de poblaciones en edades avanzadas (por su propensión a ECNT) o con periodos de 

seguimiento breves (por enfermedades respiratorias o cáncer que se asocian con pérdida de peso y 

mortalidad elevada al inicio del seguimiento) (Manson, 1995; Greenberg, 2006; Flanders et al., 

2008). En cuanto al consumo de tabaco, éste se asocia con bajo peso y dejar de fumar se asocia 

con aumento de peso (Albanes et al., 1987; Williamson et al., 1991; Chiolero et al., 2008), además 

de la interacción estadística entre los riesgos de mortalidad relacionados con la obesidad y con el 

tabaquismo (Garrison et al., 1983; Flegal et al., 2011). 

Aunque se cuestionan los ajustes realizados para controlar los efectos de la causalidad 

inversa (Mehta et al., 2011), en esta tesis se incluyen ajustes por una variable para individuos con 
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diagnóstico de enfermedades respiratorias o cáncer y se incluye también una variable que permite 

controlar por consumo de tabaco (Allison et al., 1999b; Flanders et al., 2008). No se eliminan las 

defunciones en los primeros años de seguimiento (Manson, 1995; Greenberg, 2006), pero sí se 

eliminan valores del IMC<18.5kg/m2 ya que los riesgos de mortalidad asociados a bajo peso 

influyen en los resultados para obesidad (Flegal et al., 2011; Roh et al., 2014). 

La determinación de los modelos a estimar, según su ajuste, se realiza mediante los criterios 

de información Bayesiana (BIC) y Akaike (AIC) (Cleves et al., 2010). Siguiendo la figura 2.1 

(área sombreada) los modelos de mortalidad son: Modelo A= IMC + ECNT + Variables de control, 

Modelo B1= IMC#ECV + Variables de control, Modelo B2= IMC#DM2 + Variables de control. 

Donde el símbolo # representa la interacción estadística entre las categorías del IMC y las 

categorías de las ECV o la DM2.   

Para probar efectos de variables omitidas en los modelos Gompertz, se realizan pruebas de 

heterogeneidad no observada mediante un parámetro escalar con distribución Gamma y se 

corrobora con la distribución Gauss inversa como análisis de sensibilidad (Kalwij, 2014).  

 

3.2.2 Proyección del índice de masa corporal y enfermedades cardiovasculares y diabetes 

mellitus tipo 2 según índice de masa corporal: 2012-2050 

El objetivo del análisis es proyectar la distribución del IMC y de las prevalencias de ECV 

y DM2 según IMC en adultos mexicanos discriminando por sexo y grupos etarios en el periodo 

2012-2050.  

En general, la proyección de la distribución de la obesidad o del IMC, se ha basado en 

extrapolaciones de las tendencias observadas o en el modelado estadístico de los factores de riesgo 

asociados o del historial individual del peso corporal (Levy et al., 2011). Según las metodologías 

estadísticas empleadas para la proyección de obesidad, o de la distribución del IMC, los modelos 

pueden resumirse tres grupos: a) modelos lineales, b) modelos no lineales, y c) modelos de 

simulación estocástica (Preston et al., 2014).  

El cuadro 3.1 presenta una revisión de trabajos que permiten obtener elementos para 

seleccionar la metodología empleada para la proyección del IMC. 
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Cuadro 3.1   Ejemplos de metodologías estadísticas para proyectar la distribución del IMC y/o prevalencia de obesidad. 
Referencia Método estadístico Población y datos Variables de control Resultados principales 
Modelos lineales 
Wang et al., 2008 Modelos de regresión 

lineal 
Adultos estadounidenses de 18 y más 
años del National Health and Nutrition 
Examination Survey  (NHANES) (1978-
2004). 

Sexo, edad Para 2030, cerca del 51.0% de 
los estadounidenses serán 
obesos. 

Stewart et al., 2009 Modelos de regresiones 
lineales 

Adultos estadounidenses de 18 y más 
años del NHANES (1978-2006). 

Sexo, edad, 
raza/etnicidad 

Para 2020, 45.0% de los 
estadounidenses de 18 y más 
años serán obesos. 

Twells et al., 2014 Modelos de regresiones 
lineales 

Adultos de 18 y más años con datos de 
encuestas nacionales de Canadá entre 
1985 y 2011. 

Sexo, edad Se espera que para 2019, 21.0% 
de la población canadiense será 
obesa. 

Modelos no lineales 
Ruhm, 2007 Modelos de regresiones 

cuantílicas 
Adultos estadounidenses de 20 y más 
años del NHANES (1971-1975, 1976-
1980, 1988-1994, 1999-2004). 

Sexo, edad, 
raza/etnicidad y año 
calendario. 

Para 2020, 40.2% de los 
hombres y 43.4% de las 
mujeres serán obesos. 

Wang et al., 2007 Modelos de regresión 
polinómicas 
paramétricas 

Adultos estadounidenses de 20 y más 
años del NHANES (1971-1975, 1976-
1980, 1988-1994, 1999-2004). 

Sexo, edad, 
raza/etnicidad, cohorte 
de nacimiento, año 
calendario.  

Para 2010, 35.0% de hombres 
blancos, 36.0% de mujeres 
blancas, 33.0% de hombres 
negros y 55.0% de mujeres 
negras tendrán obesidad. 

Mills, 2009 Modelos lineales y de 
datos compuestos “ 

Adultos de 20 y más años del Health 
Survey of England (2005). 

Sexo, edad Para 2010 y con respecto a 
2005, la prevalencia de 
obesidad en hombres pasará de 
23.1% a 30.9%, en mujeres 
pasará del 24.8 a 29.5%.  

Finkelstein et al., 2012 Proyecciones lineales 
basadas en regresiones 
logísticas 

Adultos estadounidenses de 18 y más 
años con datos del Behavioral Risk 
Factor Surveillance System (1980-2008).  

Sexo, edad, 
raza/etnicidad, 
educación, estado 
marital, ingreso anual per 
cápita. 

Para 2030, 51.0% de la 
población será obesa. La 
prevalencia de obesidad será 
del 42.0% y la prevalencia de la 
obesidad severa 11.0%. 

Lo et al., 2014 Modelos de regresión de 
composición ponderada 

Adultos de 18 y más años del Quebec 
Health Survey (1987), Quebec Health 
and Social Survey (1992-1993, 1998), 
National Population Health Survey 
(1994-1999) y del Canadian Community 
Health Survey (2000-2003, 2005-2012. 

Sexo, edad Aumento de la obesidad desde 
2013 a 2030, en hombres de 
18.0 a 30.4% y en mujeres de 
15.5% a 22.4%. 

Continua en la página siguiente 
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Continuación del cuadro 3.1 
Modelos de simulación estocástica 
Basu, 2010 Modelos de cadenas de 

Markov 
Adultos estadounidenses de 17 y más 
años con datos del NHANES (2005-
2006). 

Sexo, edad, 
raza/etnicidad 

Para 2010, una prevalencia de 
15.7% y 11.6% de obesidad 
grado I y obesidad grado II, 
respectivamente en menores de 
9 años.  

Wang et al., 2011 Modelo de 
microsimulación de dos 
etapas 

Adultos de 20 y más años del UK-
Healthy Survey for England (1993-2008) 
y estadounidenses del NHANES (1971-
1975, 1976-1980, 1988-1994, 1999-
2004). 

Sexo, edad Para 2030, se espera 65 
millones más de estadounidense 
obesos y 11 millones en el 
Reino Unido. 

Alimadad et al., 2012 Modelos de cadenas de 
Markov 

Adultos estadounidenses de 17 y más 
años con datos del National Longitudinal 
Survey of Youth (1979). 

Sexo, edad Se estima el máximo peso 
alcanzado y la consistencia de 
las transiciones. 

Webber et al., 2012 Modelo de 
microsimulación de dos 
etapas 

Adultos de 20 y más años de 7 países 
latinoamericanos del WHO BMI 
database. 

Sexo, edad Para 2050, 92.0% de los 
cubanos, 91%.0 de panameños, 
73.0% de chilenos, 71.0% de 
costarricenses, 68.0% de 
uruguayos, 68.0% de 
colombianos y 57.0% de 
argentinos tendrían sobrepeso u 
obesidad.   

Preston et al., 2014 Modelos de cadenas de 
Markov 

Adultos estadounidenses de 25 y más 
años del NHANES (1988-2006). 

Sexo, edad, 
raza/etnicidad, 
educación, estado 
marital, años de 
escolaridad, tabaquismo. 

Para 2040, 26.0% y 21.0% de 
los hombres tendrá obesidad 
grado I y obesidad grado II, 
respectivamente. En el caso de 
las mujeres las prevalencias 
serán del 23.0% y 28.0%, 
respectivamente.  

Rtveladze et al., 2014 Modelo de 
microsimulación de dos 
etapas 

Adultos mexicanos de 20 y más años con 
datos de la ENSA 2000 y ENSANUT 
2006. 

Sexo, edad y año 
calendario 

Para 2050, 55.0% de hombres y 
49.0% de mujeres de 20-24 
años tendrá obesidad. 

Thomas et al., 2014 Modelo de ecuaciones 
diferenciales (SIR) 

Adultos estadounidenses de 18 y más 
años. 

Sexo, edad La prevalencia de sobrepeso, 
obesidad y obesidad extrema se 
estabilizará en 2030 a 28.0%, 
32.0% y 9.0%, 
respectivamente. 

Fuente: Elaboración propia 
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En este estudio, la proyección del IMC se realiza mediante el empleo matrices de 

probabilidades de transición y cadenas de Markov, pues resultan una metodología que no se ajusta 

a ninguna distribución y simula flujos de individuos a través de estados mutuamente excluyentes 

(Alimadad et al., 2012; Preston et al., 2014). No se selecciona un modelo lineal, pues se argumenta 

que en estos modelos no se reconoce que la proporción de población en riesgo de obesidad 

disminuye cuando se incrementa la proporción de personas con obesidad. En cuanto a modelos no 

lineales se cuestiona que en este tipo de modelos la selección de covariables puede ser arbitraria 

(Preston et al., 2014). 

Es importante mencionar que se asume que la proyección del IMC satisface la propiedad 

de Markov pues en cada periodo de tiempo, los estados sólo reflejan el estado “actual” del proceso, 

es decir, el IMC en t1 sólo depende del IMC en t0. Básicamente, se plantea que los individuos en 

el tiempo t0 son sujetos a un conjunto de probabilidades de encontrarse en otro estado del IMC en 

el tiempo t1, por lo que pueden aplicarse las probabilidades para proyectar en el tiempo t1, t2,…, 

tk. Tal proceso puede interpretarse como un proceso multiestado de cadenas de Markov (Hougaard, 

1999; Andersen et al., 2002). 

El desarrollo de una cadena de Markov se basa en la definición de la matriz de 

probabilidades de transición del estado i al estado j (Pij) como primer elemento. 

 

3.2.2.1 Probabilidades de transición de i a j 

La probabilidad de que un individuo experimente una transición a cualquiera de los estados 

considerados depende sólo del estado en el que se encuentra al comienzo del periodo, esto es, la 

condición de Markov, pues un proceso estocástico {Xn, n= 0,1,2,…,} tiene propiedades 

markovianas si P{Xn+1 = j|Xn = i, Xn-1 = in-1,…,X1 = i1,X0 = i} = Pij, para todos los estados i0, 

i1,…,in‒1,i,j y toda n>0. Las probabilidades condicionales P{Xn+1 = j|Xn = i de una cadena de 

Markov se llaman probabilidades de transición (Pij) si para cada i y j, Pij > 0, i,j > 0; ∑ 𝑃𝑖𝑗∞𝑗=0 = 1. 

Donde Pij es la matriz de probabilidades de transición entre estados, es decir,  

 

𝑃𝑖𝑗 = [   
 𝑝11 𝑝12 ⋯ 𝑝1𝑗 ⋯𝑝21⋮𝑝𝑖1⋮

𝑝22⋮𝑝𝑖2⋮
⋯⋱⋯⋱

𝑝2𝑗 ⋯⋯ ⋱𝑝𝑖𝑗⋮ ⋯⋱ ]   
 
                (ecuación 3.14)  
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 Sí se mantiene la propiedad de Markov y las Pij son las mismas en cada etapa n, la cadena 

de Markov es homogénea en el tiempo P{Xn = j|Xn-1 = P(Xi = j|X0 = i} para todo n y cualesquiera 

i y j. Una consecuencia de este supuesto es que las condiciones ambientales y de funcionamiento 

para la cadena de Markov son estables en el tiempo (Norris, 1997).  

Para calcular las probabilidades de transición para cadenas de Markov se han empleado: a) 

métodos no paramétricos basados en conteos y cocientes, b) métodos paramétricos mediante 

modelos de regresiones y, c) métodos basados en análisis de supervivencia (Bai, 1975; Jung, 2006; 

Chowdhury et al., 2012). Para estimar las probabilidades de transición necesarias se emplean 

regresiones logit multinomiales pues se ha demostrado su propiedad en la estimación de 

probabilidades de transición en tiempo discreto (Bizzotto et al., 2011; Chowdhury et al., 2012). El 

modelo logit multinomial es análogo a la regresión logística (ecuación 3.2) con excepción de que 

la variable respuesta es multinomial en lugar de binomial, expresándose en k-1 ecuaciones 

(Cameron et al., 2009). Los modelos multinomiales se estratifican por sexo y se utilizan como 

predictores el IMC basal y la edad (Wang et al., 2007; Finkelstein et al., 2012; Wong et al., 2012) 

ajustando por las variables de control seleccionadas4.  

 

3.2.2.2 Cadenas de Markov 

Dado que en una cadena de Markov se conoce el vector de distribución de estados en el 

tiempo 0 (π0), tal vector permite conocer la distribución en cada estado en cualquier momento 

mayor a 0 (Norris, 1997). Es decir, dada la matriz de transición Pij(0) y el vector π0, es posible 

multiplicarlos y determinar la distribución de objetos en el ciclo siguiente como (π1 = Pij(0) * π0). 

Con el desarrollo de las ecuaciones de Chapman-Kolmogorov, esto es 𝑃𝑖𝑗𝑛 = ∑ 𝑃𝑖𝑟𝑘𝑟∊𝑋 𝑃𝑟𝑗𝑛−𝑘, puede 

obtenerse la distribución de la cadena en la transición n a partir de Pn= P0 * Pn, esto es 𝑃𝑖𝑗𝑛 =𝑃{𝑋𝑛+𝑘 = 𝑗|𝑋𝑘 = 𝑖}, 𝑛 ≥ 0, 𝑖, 𝑗, ≥ 0. A su vez, Pn se obtiene con la multiplicación iterada de Pij. 

Finalmente, si Pij es regular, con 0< pij < 1 para cada i, j, la cadena posee una distribución 

estacionaria, elemento indispensable para el cálculo de intervalos de confianza a las proyecciones 

deseadas (Norris, 1997).  

 

                                                           
4 Las variables de control son: el historial de consumo de tabaco, la práctica de actividad física, la pérdida de peso, los 
antecedentes de enfermedad (cáncer o respiratoria), el auto-reporte de salud, los servicios de salud y la escolaridad. 
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El modelo propuesto para proyectar el IMC se basa en tres posibles estados: peso normal 

(PN), sobrepeso (SP) y obesidad (OP), y se incluye la muerte (M) como estado de transición 

absorbente5. Por lo tanto, se tienen cuatro estados posibles mutuamente excluyentes y 

colectivamente exhaustivos por los que un individuo puede transitar entre los tiempos t0 y t1. Las 

probabilidades de transición representan los parámetros de la cadena de Markov del modelo 

analizado, siendo las transiciones: λPN-PN = PN → PN, λPN-SP = PN → SP, λPN-OP = PN → OP, μPN 

= PN → M; λSP-PN = SP → PN, λSP-SP = SP → SP, λSP-OP = SP → OP, μSP = SP → M; λOP-PN = OP 

→ PN, λOP-SP = OP → SP; λOP-OP = OP → OP, μOP = OP → M. El cuadro 3.2 muestra los estados 

y probabilidades de transición del IMC.  

 

Cuadro 3.2   Estados y probabilidades de transición para proyectar la distribución del IMC. 
 Estado de destino j  
Estado de inicio i PN SP OP M Σij 
PN λN-PN λPN-SN λPN-ON μPN 1 
SP λSN-PN λSN-SN λSP-PN μSN 1 
OP λOP_PN λON-SN λOP-OP μON 1 
M 0 0 0 1 1 

Fuente: Elaboración propia. 

 

En forma matricial, la cadena muestra que la sumatoria de los elementos de cada fila es 

igual a 1 por lo cual es una matriz estocástica (ΣjPij = 1). Como se dijo anteriormente, se expresa 

también un estado absorbente. En el modelo propuesto se supone que las probabilidades de 

transición son constantes en el tiempo por lo que se trata de cadenas de Markov homogéneas.   

De manera similar que con el IMC, los modelos de Markov son ampliamente utilizados 

para la proyección de ECNT (Murakami et al., 2001; Honeycutt et al., 2003; Moran et al., 2013; 

Yu et al., 2013; Saidi et al., 2015) por lo cual se emplean para proyectar la prevalencia de ECV y 

DM2 según IMC en adultos mexicanos. Un modelo de transiciones para ECNT comúnmente usado 

contiene tres estados en los que individuo puede transitar desde la ausencia de la enfermedad a 

contraer la enfermedad, mantenerse con la enfermedad, transitar ya sea de la ausencia de la 

enfermedad o de tener la enfermedad a la muerte y, de la enfermedad a la remisión6 (Murakami et 

al., 2001; Shih et al., 2007; Moran et al., 2013). Sin embargo, en esta tesis no se consideran las 

                                                           
5 En estado absorbente es un estado en el que las probabilidades de transición a otro estado son iguales a cero y la 
probabilidad de permanecer en ese estado es igual a 1 (Ross, 2010). 
6 La remisión de una enfermedad es el control del padecimiento al haber sido tratado y no encontrarse evidencia de su 
existencia mediante técnicas diagnósticas (O’Toole, 2013). 
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transiciones de la enfermedad a la ausencia de la enfermedad y, de la enfermedad a la remisión por 

lo que el modelo a seguir queda definido mediante los estados y probabilidades de transición para 

ECV: λNECV-NECV = No ECV → No ECV, λNECV-ECV = No ECV → ECV, λECV-ECV = ECV → ECV, 

μNECV = No ECV → M, μECV = ECV → M. En el caso de DM2 los estados y probabilidades de 

transición son equivalentes. El cuadro 3.3 muestra en forma matricial los estados y probabilidades 

de transición para ECV o en su caso DM2. 

 

Cuadro 3.3   Estados y probabilidades de transición para proyectar la prevalencia de ECV. 

 Estado de destino j  
Estado de inicio i No ECV ECV M-NECV M-ECV Σij 
No ECV λNECV-NECV λNECV-ECV μNECV 0 1 
ECV 0 λECV-ECV 0 μECV 1 
M-NECV 0 0 1 0 1 
M-ECV 0 0 0 1 1 

Fuente: Elaboración propia. 

 

El modelo propuesto no considera la transición ECV → NECV o DM2 → NDM2, ya que 

tanto ECV como DM2 al ser condiciones crónicas quien es diagnosticado con la enfermedad no 

puede regresar al estado No ECV o No DM2 (Honeycutt et al., 2003; Boyle et al., 2010). El modelo 

supone dos estados absorbentes mutuamente excluyentes: para quienes murieron por la causa 

(ECV o DM2) y para quienes fallecieron por otras causas (Hazen, 2011; Apenteng et al., 2015). 

Sin embargo, es importante destacar que los cambios en la mortalidad específica por ECV o DM2 

tendrían efectos en la mortalidad por otras causas (Reuser et al., 2009; van der Gaag, 2015). En el 

modelo propuesto se supone que las probabilidades de transición son constantes en el tiempo, así 

como que, independientemente de la categoría del IMC, la progresión de ECV o DM2 es constante 

(Honeycutt et al., 2003; Faissol, 2009).  

 

a) Solución al modelo propuesto 

El modelo propuesto consiste en proyectar la población de 50-79 años por sexo y grupo 

etario quinquenal7 por ciclos bienales en el periodo 2012-2050. La metodología de proyección 

puede resumirse en dos pasos. En el primer paso, la población expuesta a experimentar las 

                                                           
7 Se decidió realizar el análisis utilizando grupos etarios quinquenales pues previamente se calcularon las 
probabilidades de transición empleando edades individuales. Los resultados del análisis por edades individuales 
mostraron celdas vacías para transiciones entre estados del IMC y de los estados de las ECV y DM2 según IMC, con 
lo cual no se logró la convergencia de los modelos de regresión logit multinomiales. 
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probabilidades de transición (Pij) está determinada por la distribución de estados del IMC de la 

submuestra ENSANUT, por sexo y grupo etario, así como por la estructura poblacional, por sexo 

y grupo etario, de las proyecciones oficiales de población en México del CONAPO (2015a). Las 

probabilidades de muerte en cada categoría del IMC por sexo y grupo etario definen la población 

inicial para el siguiente ciclo de la proyección.  

En el segundo paso, las probabilidades de transición específicas por grupo etario se aplican 

a los sobrevivientes de la población del ciclo anterior.  

El modelo de proyección propuesto tiene como solución la siguiente.   

Sea,  

x, x+n = 50-54, 55-59, 60-64, 65-69, 70-75, 75-79 grupos etarios quinquenales por sexo. 

t = 0, 1, 2,..,19 ciclos bienales de proyección. Donde 0 es igual al año 2012, base de la proyección, 

1 es igual a 2014 o primer ciclo de proyección…, y 19 es el horizonte de la proyección o el año 

2050.  

 

En el caso de la proyección del IMC, dados los estados considerados (peso normal = PN, 

sobrepeso= SP, obesidad= OP, muerte= M) y la matriz probabilidades de transición (Pij), la 

población total por sexo y por grupo etario (nNx) en el tiempo t puede estimarse como, 

 

nNx(t) = nPNx(t) + nSPx(t) + nOPx(t) (ecuación 5.1) 

 

Donde,  

nPNx(t) = Número de personas con peso normal en el grupo etario x, x+n. 

nSPx(t) = Número de personas con sobrepeso en el grupo etario x, x+n.  

nOPx(t) = Número de personas con obesidad en el grupo etario x, x+n.  

 

Comprobándose que nPNx(t) + nSPx (t) + nOPx(t) = nNx(t), es decir, se trata de una población 

cerrada cuya sumatoria de los estados del IMC es igual a 1. Entonces, en t(0), es decir, en 2012 o 

el año base de la proyección se tiene que,  
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x+nPNx(0) = [1 ‒ x+npSPx(0) ‒ x+npOPx(0)] * x+nNx(0) (ecuación 5.2a) 

x+nSPx(0) = x+npSPx(0) * x+nNx(0) (ecuación 5.2b) 

x+nOPx(0) = x+npOPx(0) * x+nNx(0) (ecuación 5.2c) 

 

Siendo, 

pPN = la prevalencia de peso normal en el grupo etario (x, x+n) en t0,  

pSP = la prevalencia de sobrepeso, 

pOP = la prevalencia de obesidad,   

nNx(0) = la población por sexo en el grupo etario (x, x+n) en t0.  

 

El cálculo de la mortalidad queda definido por la siguiente ecuación, 

 

nμx(t) = nμPNx(t) + nμSPx(t) + nμOPx(t) (ecuación 5.3) 

 

Siendo,  

nμPNx(t) = Probabilidad de muerte de personas con peso normal del grupo etario x, x+n en el año 

t. 

nμSPx(t) = Probabilidad de muerte de personas con sobrepeso del grupo etario x, x+n en el año t. 

nμOPx(t) = Probabilidad de muerte de personas con obesidad del grupo etario x, x+n en el año t.  

 

Con lo cual el número de defunciones es igual a,  

 

nμPNx(t) * nPNx(t) + nμSPx(t) * nSPx(t) + nμOPx(t) * nOPx(t) = nMx(t) * nNx(t) (ecuación 5.4) 

 

Caracterizando la matriz Pij, en cada grupo etario y por sexo, como una matriz de transición 

de orden 3 (excluyendo la mortalidad), se tiene que T(t), 
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𝑇(𝑡) = [   
 00⋮00

     𝑇(50−54,𝑡)0⋮00
0      𝑇(55−59,𝑡)⋮…0

         …         ⋮         ⋮         0         0
          0          0          ⋮         𝑇(74−79,𝑡)         0 ]   

 
       (ecuación 5.5) 

  

Y definiendo el vector fila de estados de la matriz T como, 

 

S(t)= [54PN50(t), 54SP50(t), 54OP50(t) ,…,79PN75(t), 79SP75(t), 79OP75(t)] (ecuación 5.6) 

 

La población en cada ciclo puede obtenerse mediante la siguiente expresión, 

 

x+nSx(t) = x+nSx(t-1) T(t) + x+nNx(t) (ecuación 5.7) 

  

Es decir, la proyección se obtiene del producto de la matriz de supervivencia en t-1 por la 

matriz de probabilidades de transición (Pij) y la estructura poblacional (nNx) en el tiempo (t). 

 

b) Supuestos de las cadenas de Markov  

1) Se asume que los cambios en los tiempos de transición entre estados, de muerte y de 

supervivencia son bienales y constantes en el tiempo (Welton et al., 2005; van de Kassteele et al., 

2012; van der Gaag et al., 2015).  

2) Si bien las probabilidades de transición se obtienen de un solo ciclo, se asume que 

predicen adecuadamente los cambios en el IMC y entre los estados considerados para ECV y DM2. 

3) Al tomar la estructura poblacional por sexo y grupo etario de las proyecciones oficiales 

de población de México (CONAPO, 2015a), las proyecciones de la distribución del IMC y de las 

prevalencias de ECV y DM2 según IMC se encuentran determinadas en parte por los supuestos de 

las proyecciones oficiales con respecto a la fecundidad, la mortalidad y la migración.  

4) Dado que el año límite de la proyección es 2050 y que la población en el rango etario 

50-79 ya ha nacido en 2012, no es necesario considerar los nacimientos en cada ciclo de proyección 

(Welton et al., 2005; van der Gaag et al., 2015).   
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c) Intervalos de confianza 

Con procedimientos de remuestreo bootstrap y técnicas Monte Carlo, como forma de 

asegurar que los procedimientos provengan de remuestreos seudo-aleatorios, (Efron et al., 1986; 

Fuh, 1993), se construyen simulaciones de muestras aleatorias para estimar intervalos de confianza 

al 95% (IC 95%) de las proyecciones obtenidas. El procedimiento bootstrap implica: 

 1) Especificar la función de distribución de probabilidad F(x), que es la función de 

distribución acumulada de la fila i, de Pij. 

2) Obtener muestras aleatorias uniformemente distribuidas U (0,1). 

 3) Realizar procedimientos bootstrap para por lo menos 1000 réplicas. 

4) Mediante el método percentil estimar los intervalos de confianza requeridos, es decir, 

 

[F-1(α/2), F-1 (1- α/2)] (ecuación 3.12) 

  

 Alternativamente, se proyecta un escenario posible de la distribución futura del IMC en 

adultos mexicanos tomando como base la distribución del IMC en la población estadounidense. 

Este procedimiento permite establecer un límite superior a las prevalencias de obesidad observadas 

en México (OCDE, 2015). Aunque podría argumentarse que existen diferencias en el ingreso o la 

cobertura y disponibilidad de los servicios de salud, entre la población estadounidense y la 

mexicana existen similitudes en cuanto al consumo de alimentos con alto contenido de grasas, 

azúcares, carbohidratos y sales, por lo que parte de los efectos de los mecanismos 

medioambientales en el desarrollo de exceso corporal pueden ser controlados.  

Como método de validación para el modelo de cadenas de Markov se proyecta la 

distribución del IMC en ciclos bienales a partir de las prevalencias observadas en 2000 (t0) y se 

verifican diferencias con las prevalencias observadas en 2012 (t6).  

 

3.2.3 Prospectiva de esperanzas de vida según índice de masa corporal y enfermedades 

cardiovasculares o diabetes mellitus tipo 2: 2012-2050 

El objetivo del análisis es cuantificar diferenciales en esperanzas de vida en hombres y 

mujeres por grupos etarios quinquenales según tasas de mortalidad (nMx) por obesidad y todas las 

causas de muerte o bien por ECV o DM2 como causa de muerte, y nMx por peso normal y todas 

las causas de muerte o bien por ECV o DM2 como causa de muerte en el periodo 2012-2050. La 
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prospectiva propuesta plantea diversos escenarios de cambio en nMx por obesidad y todas las 

causas de muerte o bien por ECV o DM2 como causa de muerte cuya diferencia con las nMx 

relacionadas con peso normal muestra posibles diferenciales en esperanzas de vida.  

El procedimiento de construcción de los escenarios propuestos inicia con el cálculo de las 

nMx mediante modelos lineales generalizados con distribución de probabilidad Poisson. 

Posteriormente, con las nMx se construyen tablas de mortalidad condicionadas a las nMx estimadas.  

 

3.2.3.1 Tasas de mortalidad  

Para estimar las nMx necesarias para el cálculo de diferenciales en esperanzas de vida se 

utilizan modelos lineales generalizados (MLG) con distribución de probabilidad Poisson 

estratificados por sexo y condicionados al IMC, ECV, DM2 y grupo etario. Se utilizan modelos 

de Poisson pues proporcionan un método eficiente para estimar eventos que pueden ocurrir según 

diferentes niveles de exposición (Frome, 1985), en este caso, el número de eventos por el número 

de años-persona en riesgo de morir o nMx. El cálculo de nMx viene dado por,  

 

nMx =  
Defunciones a la edad x entre los tiempos 0 y T 

(ecuación 3.13) 
Años-persona vividos en el intervalo de edad x, x+n entre 0 y T 

 

En un modelo Poisson, la probabilidad de ocurrencia de un evento (y) dentro de un espacio 

determinado de tiempo viene dada por, 

 

Pr {Y = y} = 
e-μμy 

y = 0, 1, 2,.. k (ecuación 3.14) 
y! 

 

Siendo la parametrización media estándar μ = exp(xiβ) para asegurar que μ > 0. Dado que 

la media y varianza de la distribución son E(Y) = var(Y) = μ, el supuesto de homocedasticidad8 no 

aplica en los modelos Poisson (Cameron et al., 2009).  

Para probar la validez del modelo con distribución de probabilidad Poisson a los datos 

analizados se estiman los estadísticos AIC, BIC y residuos de devianza versus un modelo 

Gompertz (Hilbe, 2014). Por otro lado, para probar la dispersión de los datos al modelo Poisson 

se calculan estadísticos post hoc como bondad de ajuste de la devianza y score z (Hilbe, 2014). En 

                                                           
8 Se refiere a los errores de una regresión en los que la varianza es la misma en cada observación (Everitt et al., 2010). 
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los modelos con distribución Poisson, si la varianza condicional es mayor a la media se habla de 

sobredispersión y se sugiere su corrección mediante el re-escalado de los errores estándar (Hardin 

et al., 2007). Por lo tanto, en caso de encontrarse sobredispersión de los datos se corrige con el re-

escalado de los errores estándar (EE)9.  

Se desarrollan tres MLG con distribución Poisson para mujeres y hombres, y se utiliza 

como categoría de referencia el sobrepeso. Los modelos estimados se ajustan por diversas 

variables que permiten controlar por el historial de consumo de tabaco, la práctica de actividad 

física, pérdida de peso, antecedentes de cáncer o enfermedad respiratoria, auto-reporte del estado 

de salud, servicios de salud y escolaridad.10 Como se dijo en el capítulo 3, los modelos a estimar 

son: Modelo A= IMC + Variables de control11, Modelo B= IMC#ECV + Variables de control12, 

Modelo C= IMC#DM2 + Variables de control13, donde el símbolo # representa la interacción 

estadística entre las categorías del IMC y las categorías de las ECV y la DM2.   

 

3.2.3.2 Tablas de mortalidad  

Para la construcción de las tablas de mortalidad según los escenarios propuestos en la figura 

3.1, las nMx obtenidas con modelos de regresión de Poisson se convierten en probabilidades de 

muerte (nqx) bajo el supuesto de que la distribución de las nMx específicas por edad son lineales 

entre las edades x y x+n. El cálculo de nqx viene dado por, 

 

nqx = Número de muerte entre las edades x, x+n (ecuación 3.15) 
       Número de sobrevivientes a la edad x 

  

 Mientras que la transformación nMx ⟶ nqx está dada por, 

 

nqx = (n * nMx) (ecuación 3.16) 
1+ (n - nax) * nMx 

                                                           
9 Véase Hardin et al. (2007), para mayor detalle. 
10 Véase el punto 3.5.3 del capítulo tres para mayor detalle de las variables de control. 
11 Modelo A ajustado por las variables: ECV, DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, 
pérdida de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad.  
12 Modelo B ajustado por las variables: DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida 
de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad. 
13 Modelo C ajustado por las variables: ECV, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida 
de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad.  
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Donde nax es el número de años-persona vividos entre las edades x y x+n por los individuos 

que mueren en el intervalo de edad considerado.  

Asumiendo que nmx ≈ nMx, la tabla de mortalidad se obtiene con las siguientes funciones 

biométricas (Preston et al., 2001):  

a) la probabilidad de sobrevivir a cada edad x se define como nPx= 1 - nqx,  

b) con un radix, l0 = 100 000, los sobrevivientes a cada edad x son lx+n = lx * nPx,  

c) las defunciones vienen dadas por ndx= lx - lx+n,  

d) los años-persona vividos son nLx = n * lx+n + nax * nmx tomando en el intervalo abierto de 

edades ∞Lx = lx / ∞mx,  

e) el número de años-persona vividos por la cohorte es Tx = ∑ .∞a=x nL0,  

f) la esperanza de vida se estima como ex0 = Tx / lx.  

 

Como proceso de validación de las nMx estimadas, se verifica la mortalidad capturada en 

la fuente de datos comparando las esperanzas de vida por sexo y grupo etario con resultados de la 

Conciliación Demográfica de México y sus Entidades Federativas 1990-2010 de la Sociedad 

Mexicana de Demografía (SOMEDE, 2011).  

 

a) Intervalos de confianza 

         Dado que los cálculos de las esperanzas de vida se basan en nMx obtenidas de una fuente 

de datos secundaria, en este caso el ENASEM, se calculan intervalos de confianza a las esperanzas 

de vida calculadas. Para calcular los intervalos de confianza requeridos, se recupera la propuesta 

de Andreev y Shkolnikov (2010), quienes, basándose en los trabajos previos de Chiang (1984) y 

Silcocks y colaboradores (2001), plantean que mediante simulaciones Monte Carlo de ensayos 

Bernoulli es posible estimar el número de muertes en una población y calcular intervalos de 

confianza a las esperanzas de vida.  

El procedimiento de cálculo de los intervalos de confianza inicia asumiendo que, si en 

determinado grupo etario x, x+n, el número de muertes nDx está definido por la probabilidad de 

muerte nqx y una población igual a nNx, entonces, el número de muertes puede considerarse como 

una variable aleatoria (∆) que se distribuye binomialmente con la función de distribución, 
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Pr(∆=nDx) =B(∆; n�̂�x * n�̃�x, n�̃�x)=  

  

n�̃�x! 
* n�̂�x)nDx

 * (1- n�̂�x)(
 
n�̃�x -nDx) 

n�̃�x* (n�̃�x - nDx) 

           (ecuación 3.17) 

 

 Para determinar el número de muertes en cada grupo etario, se realizan n ensayos seudo-

aleatorios equivalentes a la población expuesta al riesgo de morir y el número de defunciones en 

cada grupo etario con lo cual se obtiene n�̂�x. Y obteniendo los valores simulados de n�̂�x, se calculan 

las funciones de la tabla de mortalidad lx, ndx, nLx, Tx, ex.  

 Finalmente, Andreev y Shkolnikov (2010) proporcionan una plantilla-macro EXCEL© 

para simular las esperanzas de vida en el rango etario 0-80+ por grupos etarios quinquenales. Para 

estimar los intervalos de confianza de las esperanzas de vida parciales del ejercicio de prospectiva, 

se reescribe la plantilla de Andreev y Shkolnikov (2010) para el rango etario 50-79.  

  

3.2.3.3 Escenarios  

Para el desarrollo de la prospectiva de esperanzas de vida parciales, se plantean escenarios 

de incrementos y decrementos del 1.0% y 5.0% en nMx por obesidad y todas las causas de muerte 

y ECV y DM2 como causa de muerte entre los años 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2004-

2050 manteniendo nMx por peso normal y todas las causas de muerte y ECV o DM2 como causa 

de muerte constantes, así como un escenario en el que nMx por obesidad y todas las causas de 

muerte y ECV o DM2  como causa de muerte, y nMx por peso normal y todas las causas de muerte 

y ECV o DM2 como causa de muerte son constantes.  

La figura 3.2 resume los escenarios propuestos. 
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Figura 3.2   Escenarios de cambio en la mortalidad y efectos en esperanzas de vida. 
   

Año  Sin reducción de nMx por obesidad y 
ECV o DM2 

Reducciones de nMx por obesidad y 
ECV o DM2 
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 Fuente: Elaboración propia. 

 

El análisis de los datos se realiza con el software Stata© versión 14.1 (Stata Corp., 2014), 

MATLAB© R2014a (Mathworks, 2014) y EXCEL© 2016 (Microsoft, 2016).  

En el apartado siguiente se definen las fuentes de datos de la tesis. 

 

3.3 FUENTES DE DATOS  

La fuente de datos principal es el Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en México 

(ENASEM)14 pues es una fuente retrospectiva con datos sobre morbilidad y mortalidad que pueden 

relacionarse con el IMC y ECNT en adultos mexicanos. El ENASEM es un estudio basal realizado 

en 2001 con una muestra representativa a nivel nacional de 15 402 individuos de 50 o más años y 

de los cuales se seleccionó una submuestra de 2573 individuos para obtener medidas 

antropométricas. En 2003 y 2012 se realizaron la segunda y tercera ronda del ENASEM que sigue 

a los sobrevivientes al momento de la población estudiada en 2001. La muestra 2003 consiste en 

14 386 individuos de lo que se seleccionó una submuestra de 2541 personas para obtener medidas 

antropométricas, mientras que la tercera ronda incluye una submuestra representativa de la 

población de 50 y más años (6259 nuevas personas) y una submuestra de los entrevistados para 

biomarcadores (n= 1894). El número total de muertes entre las rondas 2001 y 2012 del ENASEM 

                                                           
14 Para mayor información sobre ENASEM, véase: http://www.enasem.org/index_Esp.aspx 
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es 3288. El ENASEM es un estudio que tiene consentimiento de los entrevistados para el uso de 

sus datos con fines de investigación (ENASEM, 2013). 

ENASEM contiene datos de auto-reporte de peso y altura y una submuestra de medidas 

antropométricas. En esta tesis se llevan a cabo los análisis empleando datos del auto-reporte pues 

el uso de antropometría disminuye ampliamente las submuestras analíticas (Véase apartado 3.4). 

 

3.3.1 Fuentes de datos secundarias  

Para lograr los objetivos planteados y probar la hipótesis de la tesis se emplean otras fuentes 

de datos además del ENASEM: ENSA 2000, ENSANUT 201215 y NHANES 2011-201216.  

ENSA 2000. Encuesta representativa a nivel nacional, con diseño probabilístico, 

estratificado y de conglomerados basado en el Conteo de Población y Vivienda de México 1995. 

En ENSA 2000 se entrevista a 47 040 hogares mexicanos para conocer la frecuencia, distribución 

y tendencias de la salud y nutrición de la población, así como evaluar la cobertura y calidad de los 

servicios de salud (Sepúlveda et al., 2003). 

 ENSANUT 2012. Encuesta representativa a nivel nacional y estatal, por estratos urbanos y 

rurales basado en el Conteo de Población y Vivienda de México 2005. En ENSANUT 2012 se 

entrevista a 50 528 hogares mexicanos para conocer la frecuencia, distribución y tendencias de las 

condiciones de salud y nutrición de la población y evaluar la cobertura y calidad de los servicios 

de salud (INSP, 2013).  

NHANES. Es una serie de estudios diseñados para evaluar los estados de salud y nutricional 

de niños y adultos en los Estados Unidos mediante una muestra representativa a nivel nacional con 

diseño probabilístico multietápico de población no institucionalizada es decir residente en hogares. 

NHANES 2011-2012 contiene 9756 entrevistas completas (Center for Disease Control and 

Prevention / National Center for Health Statistics, 2013).  

ENSA 2000, ENSANUT 2012 y NHANES 2011-2012 obtienen consentimiento de los 

entrevistados para el uso de sus datos con fines de investigación (Sepúlveda et al., 2003: 24; CDC 

/ NCHS, 2013; INSP, 2013: 22). 

 

                                                           
15 Para mayor información sobre ENSA 2000 y ENSANUT 2012, véase: http://ensanut.insp.mx/basesdoctos.php 
16 Para mayor información sobre NHANES, véase: http://www.cdc.gov/nchs/nhanes/ 
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3.3.2 Población de estudio 

 La población de estudio se define como la población entrevistada en ENASEM, es decir, 

individuos de 50 o más años. Dado que la literatura muestra que después de los 80 años se 

presentan modificaciones en la composición de la grasa corporal, en la distribución de la masa 

muscular y en la altura del individuo, con lo cual se modifica la asociación entre el IMC y los 

riegos de mortalidad (Steen, 1988: 47; Batsis et al., 2014: 127; Visser et al., 2012: 281: Waters et 

al., 2013: 1061), la población de estudio se define en el rango etario 50-79.  

En el apartado siguiente se definen las submuestras analíticas.  

 

3.4 SUBMUESTRAS ANALÍTICAS  

3.4.1 Submuestra basal  

Submuestra basal. Con ENASEM 2001 se selecciona una submuestra de individuos de 50-

79 años y su seguimiento para conocer las defunciones ocurridas entre las rondas 2003 y 2012 para 

el cálculo de nMx necesarias para el procedimiento de prospectiva. La submuestra basal y el 

seguimiento en 2003 se emplean para calcular las probabilidades de transición que constituyen la 

base para las cadenas de Markov.  

La submuestra basal se define a partir de 12 647 individuos de 50-79 años en ENASEM 

2001 con datos completos de auto-reporte de peso y altura y de ECV, DM2 y HTA. Cuando no se 

tienen datos de auto-reporte de peso y altura se reemplazan por antropometría en los casos en los 

que es posible hacerlo (378 observaciones). Se eliminaron 514 casos sin información en peso y 

altura por auto-reporte o por antropometría. En ENASEM 2001, 864 entrevistas fueron realizadas 

por entrevistados substitutos lo que puede inducir a sesgos en el auto-reporte de peso y altura. 

Como forma de controlar por este sesgo, se reemplazan las observaciones por datos de 

antropometría en los casos donde existe información que permite su reemplazo. Al estimar el IMC 

se eliminan 19 casos con valores fuera del rango 10.53-58.00 que se consideran no válidos (OMS, 

1998) y 173 casos con bajo peso.  

Se eliminan casos sin seguimiento en las rondas 2003 o 2012 o por inconsistencias entre la 

fecha de entrevista en la ronda previa y la fecha de defunción (n= 522). Tras la aplicación de estos 

controles en la calidad y cobertura de los datos, el tamaño de la submuestra basal utilizada es de 

10 933 casos.  
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La figura 3.3 resume el procedimiento de selección de la submuestra basal. 

 

Figura 3.3   Procedimiento de selección de la submuestra basal.  

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

La media del IMC en la submuestra basal es 27.5 (IC 95%= 27.1-28.0). La distribución del 

IMC es 32.0% con peso normal (IC 95%= 31.2-32.8), 42.9% con sobrepeso (IC 95%= 41.9-43.81) 

y 25.1% con obesidad (IC 95%= 24.3-25.9). La prevalencia de ECV es 5.5% (IC 95%= 5.1-6.0), 

de DM2 16.4% (IC 95%= 15.7-17.1) y de HTA 38.6% (IC 95%= 37.7-39.5).  

El cuadro 3.4 muestra la distribución del IMC y de ECNT en la submuestra basal por sexo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

12 647 entrevistados 
con 50-79 años en 2001 

514 casos sin auto-
reporte o antropometría 
de peso y altura 

n= 12 133: 378 casos de 
sustitución de auto-reporte 
por antropometría 
 

n= 11 563 casos elegibles 
173 casos con IMC de 
bajo peso; 19 casos fuera 
del rango 10.53-58.00 

76 casos sin datos de 
ECNT n= 11 487 casos elegibles 

522 casos sin 
seguimiento en 2003 o 
2012 

n= 10 965 casos elegibles 

32 casos con 
inconsistencias en fechas 
de entrevista y muerte 

Submuestra basal 
n = 10 933 casos 
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Cuadro 3.4   Submuestra basal: Características por sexo y diferencias estadísticas (porcentaje sin 
ponderación e IC 95%). 

 Mujeres (n= 5634) Hombres (n= 5299)  
 Porcentaje (IC 95%) Porcentaje (IC 95%) t-Student 
IMC      
  Peso normal 30.4 (29.2 ‒ 31.7) 33.6 (32.4 ‒ 34.9) *** 
  Sobrepeso 40.0 (38.7 ‒ 41.3) 45.8 (44.4 ‒ 47.1) *** 
  Obesidad 29.6 (28.4 ‒ 30.8) 20.6 (19.6 ‒ 21.7) *** 
ECV 4.9 (4.4 ‒ 5.5) 6.1 (5.9 ‒ 6.2) *** 
DM2 17.8 (16.9 ‒ 18.9) 14.9 (14.1 ‒ 15.9) *** 
HTA 46.1 (44.8 ‒ 47.5) 31.1 (29.9 ‒ 32.4) *** 

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de ENASEM 2001. 

 

En el cuadro 3.4 se observa una mayor prevalencia de obesidad en mujeres siendo 

estadísticamente significativa la diferencia respecto de los hombres (p<0.001). En mujeres, la 

media del IMC es 28.0 kg/m2 (26.8-29.1), mientras que en hombres la media del IMC es 27.0 

kg/m2 (26.9-27.1). Las prevalencias de ECV, DM2 y HTA por auto-reporte son distintas entre 

hombres y mujeres, si bien son más altas las prevalencias de DM2 y HTA en mujeres (p<0.001).  

 Con el módulo svy de Stata© se evalúa el efecto de diseño y de ponderación del ENASEM 

sobre las prevalencias de ECV, DM2, HTA y del IMC por sexo. El cuadro 3.5 muestra los 

resultados.  

 

Cuadro 3.5   Submuestra basal:  Efectos de ponderación y de diseño de encuesta (IC 95%). 
 Mujeres (n= 5634) Hombres (n= 5299) 

 
No ponderado (IC 

95%) 
Ponderado (IC 95%) 

No ponderado (IC 
95%) 

Ponderado (IC 95%) 

IMC     
  Peso normal 30.4 (29.2 ‒ 31.7) 31.7 (31.6 ‒ 31.7) 33.6 (32.4 ‒ 34.9) 36.8 (36.7 ‒ 36.8) 
  Sobrepeso 40.0 (38.7 ‒ 41.3) 40.5 (40.4 ‒ 40.5) 45.8 (44.4 ‒ 47.1) 44.2 (44.1 ‒ 44.2) 
  Obesidad 29.6 (28.4 ‒ 30.8) 27.8 (27.4 ‒ 27.4) 20.6 (19.6 ‒ 21.7) 19.0 (18.9 ‒ 19.0) 
ECV 4.9 (4.4 ‒ 5.5) 4.5 (4.5 ‒ 4.5) 6.1 (5.9 ‒ 6.2) 4.8 (4.7 ‒ 4.8) 
DM2 17.8 (16.9 ‒ 18.9) 17.8 (17.8 ‒ 17.8) 14.9 (14.1 ‒ 15.9) 14.3 (14.3 ‒ 14.4) 
HTA 46.1 (44.8 ‒ 47.5) 44.9 (44.9 ‒ 44.9) 31.1 (29.9 ‒ 32.4) 29.4 (29.4 ‒ 29.5) 

Fuente: Elaboración propia a partir de ENASEM 2001. 

 

Los resultados del cuadro 3.5 muestran que la aplicación de diseño de la encuesta sobre la 

proporción de casos afecta las estimaciones ya que se observan variaciones entre la proporción de 

casos y la proporción representada al aplicar el diseño de la encuesta. Tales variaciones pueden 

deberse a la existencia de pocos casos, sobre todo en individuos con antecedente de ECV. En 
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conclusión, el análisis de los datos del ENASEM se realiza sin la aplicación de los ponderadores 

de encuesta. 

 

3.4.2 Submuestra 2012  

Submuestra 2012. Para estimar cambios en las prevalencias de ECV, DM2 y HTA según 

IMC, con la ronda 2012 del ENASEM sólo se selecciona a individuos con 50-79 años de la 

“muestra nueva” con lo cual se busca independencia estadística con respecto a la submuestra basal.  

En la submuestra 2012 sólo se consideran casos con datos completos del IMC y de ECNT. 

En la ronda 2012 de ENASEM el auto-reporte de altura se recopila por metros y centímetros por 

lo que estos datos se combinan para estimar la altura del entrevistado en centímetros, y 

posteriormente reestimar en metros para el cálculo del IMC. Se eliminan 172 casos sin información 

de auto-reporte de peso y altura o antropometría para el IMC y se eliminan 73 casos por tener un 

IMC de bajo peso, así como 18 casos por valores no válidos del IMC. Se eliminan 33 observaciones 

sin datos de auto-reporte de ECNT. La submuestra 2012 consiste en 5709 casos.  

 La figura 3.4 muestra el procedimiento de selección de la submuestra 2012.  

 

Figura 3.4   Procedimiento de selección de la submuestra 2012.  

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

De la submuestra 2012 (n= 5709), la media del IMC es 28.0 (IC 95%= 27.0-29.3). La 

distribución del IMC es 32.5% con peso normal (IC 95%= 26.7-29.1), 40.4% con sobrepeso (IC 

5853 nuevos entrevistados 
con 50-79 años en 2012 

67 casos sin datos de peso 
y altura n= 5786 casos elegibles  

 

n= 5842 casos elegibles 

44 casos con IMC de 
bajo peso; 18 casos fuera 
del rango 10.53-58.00 

33 casos sin datos de 
ECNT 

n= 5709 casos elegibles 

Submuestra 2012= 5709 
casos 
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95%= 40.7-43.2) y 27.1% con obesidad (IC 95%= 28.9-31.3). La prevalencia de ECV es 5.6% (IC 

95%= 3.1-4.1), de DM2 23.1% (IC 95%= 18.0-20.0) y de HTA 43.8% (IC 95%= 33.3-35.8).  

 El cuadro 3.6 contiene las características de la submuestra 2012 de acuerdo a sexo.  

 

Cuadro 3.6   Submuestra 2012: Características por sexo y diferencias estadísticas (porcentaje sin 
ponderación e IC 95%). 

 Mujeres (n= 2949) Hombres (n= 2760)  
 Porcentaje (IC 95%) Porcentaje (IC 95%) t-Student 
IMC      
  Peso normal 31.6 (27.0 ‒ 30.3) 33.6 (25.4 ‒ 28.8)  
  Sobrepeso 38.2 (39.1 ‒ 42.7) 43.1 (41.4 ‒ 45.1) † 
  Obesidad 30.1 (28.8 ‒ 32.3) 23.3 (28.0 ‒ 31.5)  
ECV 4.8 (2.9 ‒ 4.3) 6.7 (3.2 ‒ 4.5)  
DM2 25.1 (17.7 ‒ 20.6) 20.6 (16.5 ‒ 19.3)  
HTA 48.2 (33.0 ‒ 36.3) 38.2 (30.7 ‒ 34.3) * 

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de ENASEM 2001. 

 

Según el cuadro 3.6, las mujeres tienen una mayor prevalencia de obesidad que los 

hombres, si bien no existen diferencias estadísticamente significativas (p>0.1). Sólo existen 

diferencias estadísticamente significativas para HTA, y una mayor prevalencia en mujeres 

(p<0.05).  

 

3.4.3 Submuestras ENSA y ENSANUT  

 Submuestra ENSA y submuestra ENSANUT. Con ENSA 2000 y ENSANUT 2012 se 

seleccionan dos submuestras para adultos de 50-79 años con las que se obtienen las prevalencias 

observadas del IMC, ECV y DM2 según IMC y que sirven de base para la proyección del IMC y 

del proceso de validación de las cadenas de Markov construidas.  

En la submuestra ENSA sólo se seleccionan casos con información completa para IMC, 

DM2 o HTA pues en ENSA 2000 no se pregunta por antecedentes de ECV.  

 La figura 3.5 muestra el procedimiento de selección de la submuestra ENSA.  
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Figura 3.5   Procedimiento de selección de la submuestra ENSA.  

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

 En la submuestra ENSA (n= 10 810), la media del IMC es 28.3 (IC 95%= 27.4-29.2). La 

distribución del IMC es 27.3% con peso normal (IC 95%= 26.5-28.1), 39.9% con sobrepeso (IC 

95%= 39.1-40.8) y 32.8% con obesidad (IC 95%= 31.9-33.7). La prevalencia de DM2 es 16.7% 

(IC 95%= 16.1-17.5) y de HTA 28.5% (IC 95%= 27.7-29.4).  

El cuadro 3.7 muestra las características de la submuestra ENSA por sexo.  

 

Cuadro 3.7   Submuestra ENSA: Características por sexo y diferencias estadísticas (porcentaje 
sin ponderación e IC 95%). 

 Mujeres (n= 6099) Hombres (n= 4711)  
 Porcentaje (IC 95%) Porcentaje (IC 95%) t-Student 
IMC      
  Peso normal 23.43 (22.52-24.52) 34.35 (32.82-35.83) *** 
  Sobrepeso 38.26 (37.23-39.43) 43.03 (41.29-44.63) *** 
  Obesidad 38.31 (37.19-39.45) 22.62 (21.42-24.02) *** 
ECV - - - -  
DM2 18.02 (17.09-18.94) 14.33 (13.21-15.49) *** 
HTA 36.63 (35.51-37.69) 22.24 (20.92-23.54) *** 

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de ENSA 2000. 

 

El cuadro 3.7 muestra que en la submuestra ENSA las mujeres tienen una prevalencia 

mayor de obesidad que los hombres, siendo estadísticamente diferentes (p<0.01). De manera 

similar, las prevalencias de DM2 y HTA son mayores en el caso de las mujeres y las diferencia 

con relación a los hombres estadísticamente significativas (p<0.001).  

ENSA–2000= 11 476 
entrevistados con 50-79 
años en 2000 

328 casos sin datos de 
peso y altura 

n= 11 148 casos elegibles  
 

n= 10 955 casos elegibles 

193 casos con IMC de 
bajo peso 

145 casos sin datos de 
ECNT 

n= 10 810 casos elegibles 

Submuestra ENSA=  
10 810 casos 
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 En la figura 3.6 se muestra el procedimiento de selección de la submuestra ENSANUT. 

 

 Figura 3.6   Procedimiento de selección de la submuestra ENSANUT.  

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

De la submuestra ENSANUT (n= 11 100), la media del IMC es 28.89 (IC 95%= 28.02-

29.83). La distribución del IMC es 23.12% con peso normal (IC 95%= 22.33-23.94), 40.14% con 

sobrepeso (IC 95%= 39.26-41.07) y 36.74% con obesidad (IC 95%= 35.86-37.62). La prevalencia 

de ECV es 12.71% (IC 95%= 12.12-13.35), de DM2 21.42% (IC 95%= 20.68-22.23) y de HTA 

32.30% (IC 95%= 30.33-32.16).  

 El cuadro 3.8 contiene las características de la submuestra ENSANUT por sexo.  

 

Cuadro 3.8   Submuestra ENSANUT: Características por sexo y diferencias estadísticas 
(porcentaje sin ponderación e IC 95%). 

 Mujeres (n= 6262) Hombres (n= 4838)  
 Porcentaje (IC 95%) Porcentaje (IC 95%) Diferencias 

estadísticas 
IMC      
  Peso normal 19.1 (18.2 ‒ 20.3) 28.3 (27.0 ‒ 29.7) *** 
  Sobrepeso 36.6 (35.5 ‒ 38.0) 44.6 (43.2 ‒ 46.0) *** 
  Obesidad 44.3 (43.0 ‒ 45.5) 27.1 (25.8 ‒ 28.4) *** 
ECV 14.0 (13.1 ‒ 14.9) 11.2 (10.2 ‒ 12.0) *** 
DM2 23.5 (22.4 ‒ 24.7) 18.6 (17.6 ‒ 19.8) *** 
HTA 38.5 (37.4 ‒ 39.8) 24.2 (23.1 ‒ 25.4) *** 

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de ENSNAUT 2012. 

 

11 254 entrevistados con 
50–79 años en 2012 

14 casos sin datos de 
peso y altura 

n= 11 240 casos elegibles  
 

n= 11 103 casos elegibles 118 casos con IMC 
de bajo peso 

3 casos sin datos de 
ECNT 

n= 11 100 casos elegibles 

Submuestra ENSANUT= 
11 100 casos 
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El cuadro 3.8 muestra que las mujeres tienen una mayor prevalencia de obesidad 

comparadas con los hombres, además de ser estadísticamente significativas las diferencias 

(p<0.001).  

 

3.4.4 Submuestra NHANES  

Submuestra NHANES. Con datos de NHANES 2011-2012 se selecciona una submuestra 

de adultos estadounidenses para proyectar un escenario posible de la distribución futura del IMC 

en adultos mexicanos. Sólo se seleccionan casos con información completa para el IMC y ECNT. 

NHANES 2011-2012 contiene información para 2240 individuos con 50-79 años.  

 La figura 3.7 muestra el procedimiento de selección de la submuestra NHANES.  

 

Figura 3.7   Procedimiento de selección de la submuestra NHANES.  

 
Fuente: Elaboración propia. 
 

En la submuestra NHANES (n= 2169), la media del IMC es 29.5 (IC 95%= 27.6-31.6). La 

distribución del IMC es 25.4% con peso normal (IC 95%= 23.6-27.4), 34.0% con sobrepeso (IC 

95%= 32.0-36.1) y 40.5% con obesidad (IC 95%= 38.0-42.1). La prevalencia de ECV es 25.2% 

(IC 95%= 23.4-27.1), de DM2 21.7% (IC 95%= 19.9-23.6) y de HTA 53.4% (IC 95%= 51.2-55.6).  

 El cuadro 3.9 contiene las características de la submuestra NHANES por sexo.  

 
 
 

2240 entrevistados con 50-79 
años en 2011-2012 

30 casos sin datos de 
peso y altura 

n= 2210 casos elegibles 
 

n= 2182 casos elegibles 
28 casos con IMC de 
bajo peso 

13 casos sin datos de 
ECNT 

n= 2169 casos elegibles 

Submuestra NHANES= 
2169 casos 
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Cuadro 3.9   Submuestra NHANES: Características por sexo y diferencias estadísticas (porcentaje 
sin ponderación e IC 95%).  

 Mujeres (n= 1096) Hombres (n= 1073)  
 Porcentaje (IC 95%) Porcentaje (IC 95%) t-Student 
IMC      
  Peso normal 24.8 (18.2 ‒ 20.2) 26.0 (27.0 ‒ 29.6)  
  Sobrepeso 28.9 (35.5 ‒ 37.9) 39.2 (43.2 ‒ 46.0) *** 
  Obesidad 46.3 (43.0 ‒ 45.5) 34.8 (25.8 ‒28.4) *** 
ECV 26.0 (13.1 ‒ 14.9) 24.5 (10.2 ‒ 12.0)  
DM2 20.8 (22.4 ‒ 24.6) 22.6 (17.5 ‒ 19.7)  
HTA 54.7 (37.3 ‒ 39.7) 52.4 (23.0 ‒ 25.4)  

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de NHANES 2011-2012. 

 

El cuadro 3.9 muestra que las prevalencias de sobrepeso y obesidad son estadísticamente 

diferentes entre mujeres y hombres de la submuestra NHANES (p<0.001). En el caso de ECNT 

no se encuentra significancia estadística entre las proporciones (p>0.1).  

 En el apartado siguiente se definen las variables empleadas en la tesis.  

 

3.5 VARIABLES DE INVESTIGACIÓN  

3.5.1 Índice de masa corporal  

Cabe señalar que el uso del IMC como indicador de adiposidad es cuestionado ya que el 

denominador de la ecuación se compone de grasa y masa libre de grasa por lo que no se representan 

adecuadamente los efectos de la grasa corporal en los riesgos de mortalidad (Smalley et al., 1990; 

Wells et al., 2006). Se ha propuesto que indicadores como CC o ICC resultan más adecuados que 

el IMC para evaluar la relación obesidad-mortalidad (Janssen et al., 2005; Staiano et al., 2012; 

Batsis et al., 2014), sin embargo, no se consideran indicadores como CC o ICC porque los datos 

antropométricos únicamente fueron recolectados en una submuestra lo que reduce ampliamente la 

analítica.   

Parte de la literatura indica que el riesgo de mortalidad asociado con la obesidad está 

correlacionado con la edad pues el peso corporal varía de forma no lineal con la misma, así como 

que el IMC y el peso corporal aumentan hasta los 70-80 años a partir de los cuales inician una 

gradual disminución (Visser et al., 2012; Waters et al., 2013: 1061). Sin embargo, y dado que la 

población de estudio es de edades 50-79, se asume que estos efectos son mínimos.  

Se ha demostrado que existen sesgos asociados al uso del auto-reporte para evaluar el IMC, 

ya que suele subestimarse el peso y sobrestimarse la altura (Lee, 2005; Shields et al., 2009; 
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Dijkshoorn et al., 2011). Palloni y colaboradores (2004) con ENASEM 2001 y 2003 evaluaron: a) 

concordancia entre medidas objetivas y de auto-reporte, b) determinantes individuales de 

discordancia, c) sesgos en los factores determinantes de la obesidad y, d) sesgos en las ecuaciones 

que evalúan la obesidad a través de altura y peso auto-reportado. Los autores concluyen que “la 

percepción subjetiva del peso y la altura proporcionan una aproximación precisa de medidas de 

referencia” (p. 17).  

Aunado a lo anterior, en este estudio, y como forma de consistencia del análisis se 

comparan las estimaciones de la distribución del IMC por auto-reporte del peso y altura con la 

distribución del IMC por antropometría de la submuestra basal. Las pruebas estadísticas (t-

Student) se presentan en los cuadros A.3 y A.4 del Anexo Estadístico y Metodológico. A partir de 

lo anterior y con evidencia de otras investigaciones (Avila et al., 2004) se asume que el auto-

reporte supone una aproximación adecuada al peso y talla por antropometría. Además, las 

discrepancias entre el peso y altura por auto-reporte y antropometría se asocian mayormente en 

personas de 80 y más años y menores de 20 años (Sahyoun et al., 2008; Merrill et al., 2009). 

Existen investigaciones que estiman puntos de corte “óptimos” para el IMC en adultos 

mexicanos, sin embargo, se trata de subgrupos de población específicos como grupos con acceso 

a servicios de la seguridad social (Berber et al., 2001: 1795; Sánchez et al., 2003: 445; Murguía et 

al., 2012: 63) o empleando cuartiles de la distribución del IMC para ajustar por la talla de la 

población17 (Monteverde et al., 2008: 3). En este estudio, para evaluar el IMC se emplean los 

puntos de corte propuestos por la OMS (1998): 1= peso normal (IMC 18.5-24.9 kg/m2), 2= 

sobrepeso (IMC 25.0-29.9 kg/m2), 3= obesidad (IMC>30.0 kg/m2). 

 

3.5.2 Enfermedades crónicas no transmisibles  

El ENASEM contiene auto-reporte de diagnóstico previo de ECNT y sólo en la ronda 2012 

tiene biomarcadores para DM2 y HTA por lo que para comparabilidad entre rondas sólo se emplea 

auto-reporte. El uso del auto-reporte para estimar la prevalencia de enfermedad puede inducir a 

subestimaciones, pues muchos pueden tener el padecimiento y no saberlo (falsos negativos) 

(Greenland, 1996: 1112). Además, el auto-reporte de ECNT se asocia con variables como sexo, 

                                                           
17 Un análisis de los datos de la submuestra basal según los cuartiles de la distribución del IMC no muestra cambios 
en la prevalencia para el sobrepeso y obesidad o Q3 y Q4. El cuadro A.2 del Anexo Estadístico y Metodológico muestra 
los resultados. 
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edad, estado de salud preexistente o afiliación a servicios de salud (Ayanian et al., 2003: 2052; 

Goldman et al., 2003: 12; Gregg et al., 2004: 2809).  

En ENASEM se pregunta por antecedentes de diagnóstico previo de ECV, DM2 o HTA: 

“¿Alguna vez un doctor o personal médico le ha dicho que usted ha tenido...?”. Para calcular la 

prevalencia de ECV, DM2 y HTA se crean variables dicotómicas (1= enfermedad, 0= otro caso).  

Como forma de consistencia se comparan las prevalencias de ECV, DM2 y HTA según 

IMC por auto-reporte de la submuestra basal con el auto-reporte de la submuestra ENSA. En la 

submuestra 2012 se compara la prevalencia de ECV, DM2 y HTA por auto-reporte con datos de 

auto-reporte de la submuestra ENSANUT según IMC por sexo y grupo etario. Las pruebas 

estadísticas (t-Student) se presentan en los cuadros A.6-A.9 del Anexo Estadístico y Metodológico.  

 

3.5.3 Variables de control  

 Para el análisis de los datos se utilizan variables empleadas en la literatura analizada como 

controles estadísticos en la estimación de la mortalidad relacionada con la obesidad18:  

Consumo de tabaco. Se evalúa mediante una variable categórica (1= nunca ha fumado, 2= 

fumador en el pasado, 3= fumador).  

Pérdida de peso. Con una variable dicotómica se busca controlar por auto-reporte de 

pérdida de peso en los dos años previos a la entrevista (1= sí, 0= otro caso).  

Enfermedad grave. Se evalúa el diagnóstico previo de enfermedad respiratoria o cáncer 

mediante una variable dicotómica (1= sí, 0= otro caso).  

Adicionalmente, se prueba una variable denominada Auto-reporte del estado de salud 

como forma de controlar por enfermedades o condiciones no reportadas (Cao, 2015). La variable 

se evalúa en forma dicotómica (1= excelente /muy buena/buena, 0= regular/mala).  

Se incluye una variable relacionada con los factores asociados al incremento de la obesidad 

en la población mexicana denominada Actividad física que se evalúa con una variable dicotómica 

(1= sí, 0= otro caso).  

Se incluye también, una variable para ajustar sobre la afiliación a Servicios de salud. La 

variable se evalúa con una variable dicotómica (1= sí, 0= otro caso).  

                                                           
18 El cuadro A.3 del Anexo Estadístico y Metodológico muestra las categorías y recodificación de las variables de 
control seleccionadas según los cuestionarios del ENASEM. 
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Considerando los efectos de las condiciones socioeconómicas en el IMC se realizan ajustes 

mediante una variable con una fuerte correlación, en este caso, Escolaridad que evalúa el número 

de años de escolaridad con una variable categórica (1= 0 años, 2= 1-5 años, 3= 6 años y más).  

Por último, todos los análisis son estratificados por edad que se categoriza en grupos 

quinquenales con la variable denominada Grupos de edad  (1= 50-54 años, 2= 55-59 años, 3= 60-

64 años, 4= 65-69 años, 5= 70-74 años, 6= 75-79 años).  

En el apartado siguiente se presentan algunas conclusiones del capítulo.  

 

3.6 CONCLUSIONES DEL CAPÍTULO  

En este capítulo se definen las metodologías utilizadas para la prueba de hipótesis y el desarrollo 

de los objetivos de la tesis. Se definen también las fuentes de información, así como se delimitan 

las submuestras analíticas donde se realiza un análisis exploratorio de las denominadas submuestra 

basal y submuestra 2012 a partir de datos del ENASEM. Posteriormente, se seleccionan dos 

submuestras a partir de ENSA 2000 y ENSANUT 2012 que se emplean como fuentes de validación 

de las cadenas de Markov para la proyección del IMC y ECV y DM2 según IMC, y una submuestra 

a partir de NHANES 2011-2012 con la que se proyecta un escenario posible de la distribución del 

IMC en adultos mexicanos en el periodo 2012-2050.  

En el capítulo siguiente se presenta el análisis de morbilidad y mortalidad según IMC y 

ECNT seleccionadas.  
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 MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS 

NO TRANSMISIBLES SEGÚN ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN ADULTOS 

MEXICANOS: 2001-2012 

 

4.1 INTRODUCCIÓN AL CAPÍTULO 

El objetivo de este capítulo es presentar los resultados de los análisis propuestos para mostrar que 

la obesidad se asocia con una mayor prevalencia de ECV, DM2 y HTA, así como que los adultos 

mexicanos con obesidad y ECV y DM2 tienen mayores riesgos de mortalidad que los individuos 

con peso normal y sin ECV o sin DM2.  

En el apartado siguiente se analizan diferencias en las prevalencias de ECV, DM2 y HTA 

para la submuestra basal y para la submuestra 2012 según IMC en adultos mexicanos 

discriminando por sexo y grupo etario.  

 

4.2 MORBILIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES SEGÚN 

ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN ADULTOS MEXICANOS: 2001 y 2012 

Como se especifica en el capítulo tres, para estimar diferenciales en morbilidad se comparan 

prevalencias de ECV, DM2 y HTA, según IMC (ecuación 3.1), mediante pruebas estadísticas (t-

Student). Adicionalmente, se caracterizan los efectos del peso corporal relativo en las prevalencias 

de ECV, DM2 y HTA mediante regresiones logísticas (ecuación 3.2) para la submuestra basal (n= 

10933: 5634 mujeres, 5229 hombres) y para la submuestra 2012 (n= 5709: 3057 mujeres, 2796 

hombres). 

 

4.2.1 Morbilidad por enfermedades crónicas no transmisibles según índice de masa corporal 

en mujeres mexicanas: 2001 y 2012  

El cuadro 4.1 presenta las prevalencias de ECV, DM2 y HTA, según IMC y por grupo 

etario, en mujeres de la submuestra basal y de la submuestra 2012. Los cuadros 4.2 y 4.3 resumen 

los modelos logísticos realizados para conocer los efectos del peso corporal relativo en la 

probabilidad de tener ECV, DM2 y HTA entre mujeres de la submuestra basal y de la submuestra 

2012. 
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Cuadro 4.1   Submuestra basal y submuestra 2012: Prevalencia de ECV, DM2 y HTA por grupo etario e IMC en mujeres (IC 95%). 
 Peso normal Sobrepeso Obesidad 
 Submuestra 

basal 
Submuestra 

2012 
t-Student 

Submuestra 
basal 

Submuestra 
2012 

t-Student 
Submuestra 

basal 
Submuestra 

2012 
t-Student 

ECV          

   50-54 años 3.02 
(1.67 ‒ 5.19) 

3.92 
(2.24 ‒ 6.15)  

 
3.83 

(2.54 ‒ 5.58) 
3.92 

(2.43 ‒ 5.71) 
 

4.01 
(2.52 ‒ 6.03) 

3.61 
(2.28 ‒ 5.51) 

 

  55-59 años 3.88 
(2.11 ‒ 6.47)  

4.22 
(2.53 ‒ 6.38) 

 
4.43 

(2.81 ‒ 6.56) 
4.91 

(3.43 ‒ 6.82) 
 

3.55 
(2.48 ‒ 6.17) 

4.40 
(3.07 ‒ 6.20) 

 

  60-64 años 4.64 
(2.67 ‒ 7.72) 

5.88 
(3.24 ‒ 7.44) 

 
3.15 

(1.73 ‒ 5.22) 
3.91 

(2.77 ‒ 5.69) 
 

4.90 
(2.80 ‒ 7.84) 

6.08 
(4.33 ‒ 8.25) 

 

  65-69 años 5.75 
(3.32 ‒ 9.32) 

5.07 
(3.18 ‒ 7.68) 

 
4.16 

(2.30 ‒ 6.81) 
4.41 

(2.71 ‒ 6.51) 
 

7.78 
(4.38 ‒ 11.28) 

7.99 
(5.66 ‒ 10.64) 

 

  70-74 años 9.95 
(6.32 ‒ 14.44) 

6.71 
(4.32 ‒ 9.62) 

 
5.11 

(2.40 ‒8.43) 
6.10 

(3.86 ‒ 9.00) 
 

7.94 
(3.94 ‒ 13.11) 

8.38 
(5.53 ‒ 11.72) 

 

  75-79 años 13.67 
(9.90 ‒ 17.96) 

10.30 
(8.40 ‒ 11.69) 

* 
6.54 

(2.22 ‒ 9.21) 
7.23 

(5.03 ‒ 9.43) 
 

11.84 
(5.91 ‒ 18.78) 

13.62 
(10.73 ‒ 16.76) 

* 

DM2          

  50-54 años 13.23 
(10.25 ‒ 16.93) 

17.36 
(13.68 ‒ 21.41)  

 
13.29 

(10.89 ‒ 16.05) 
17.09 

(14.72 ‒ 20.25) 
† 

17.30 
(14.31 ‒ 20.81) 

18.34 
(15.16 ‒ 21.87) 

† 

   55-59 años 15.56 
(12.02 ‒ 19.73) 

23.14 
(19.66 ‒ 27.12) 

* 
15.96 

(12.76 ‒ 19.06) 
20.08 

(17.07 ‒ 23.14) 
† 

18.68 
(15.12 ‒ 22.73) 

26.02 
(22.55 ‒ 29.66) 

* 

   60-64 años 17.88 
(13.83 ‒ 22.88) 

24.23 
(20.32 ‒ 28.39) 

* 
20.90 

(17.32 ‒ 25.04) 
28.42 

(25.07 ‒ 32.01) 
* 

23.78 
(18.86 ‒ 28.46) 

31.71 
(28.16 ‒ 35.59) 

* 

  65-69 años 19.47 
(14.90 ‒ 24.81) 

27.11 
(22.41 ‒ 31.71) 

* 
21.66 

(17.00 ‒ 25.21) 
32.60 

(28.52 ‒ 36.93) 
** 

18.13 
(13.10 ‒ 24.85) 

30.01 
(26.13 ‒ 34.40) 

* 

  70-74 años 19.43 
(14.34 ‒ 25.20) 

22.67 
(18.36 ‒ 27.10) 

 
18.75 

(13.36 ‒ 25.35) 
31.62 

(27.79 ‒ 37.72) 
** 

27.78 
(20.20 ‒ 35.27) 

34.24 
(28.96 ‒ 39.77) 

* 

  75-79 años 14.70 
(9.92 ‒ 20.43) 

18.07 
(15.61 ‒ 21.33) 

 
20.56 

(13.50 ‒ 28.74) 
25.23 

(21.24 ‒ 29.52) 
* 

23.38 
(13.63 ‒ 30.34) 

24.78 
(20.89 ‒ 29.28) 

† 

HTA          

  50-54 años 31.22 
(26.89 ‒ 35.62) 

28.32 
(23.95 ‒ 33.15) 

 
37.61 

(34.09 ‒ 41.44) 
29.94 

(26.22 ‒ 33.77) 
** 

49.91 
(45.70 ‒ 54.29) 

42.74 
(38.96 ‒ 47.08) 

* 

  55-59 años 32.69 
(28.07 ‒ 37.87) 

27.91 
(24.16 ‒ 32.34) 

 
41.92 

(37.52 ‒ 46.16) 
36.33 

(32.75 ‒ 39.65) 
* 

57.45 
(52.64 ‒ 62.47) 

48.55 
(41.02 ‒ 48.95) 

* 

  60-64 años 42.90 
(37.34 ‒ 48.87) 

39.94 
(35.42 ‒ 44.51) 

 
46.97 

(42.39 ‒ 51.29) 
50.51 

(46.52 ‒ 54.48) 
 

64.61 
(58.61 ‒ 69.40) 

60.28 
(56.21 ‒ 64.04) 

 

  65-69 años 33.59 
(27.60 ‒ 39.40) 

44.13 
(39.23 ‒ 49.13) 

* 
50.21 

(44.52 ‒ 55.85) 
54.40 

(49.96 ‒ 58.32) 
 

65. 19 
(57.99 ‒ 71.33) 

63.10 
(58.75 ‒ 67.44) 

 

  70-74 años 48.34 
(41.40 ‒ 55.30) 

53.43 
(48.23 ‒ 59.02) 

* 
51.70 

(44.15 ‒ 59.21) 
60.82 

(55.54 ‒ 65.73) 
† 

59.52 
(50.43 ‒ 67.11) 

68.86 
(63.31 ‒ 73.96) 

 

  75-79 años 52.52 
(44.20 ‒ 61.13) 

53.24 
(49.24 ‒ 55.12) 

 
47.17 

(37.43 ‒ 57.12) 
57.93 

(53.15 ‒ 62.58) 
† 

68.42 
(56.95 ‒ 75.64) 

69.10 
(64.32 ‒ 73.43) 

 

Nota. Significancia estadística prueba t-Student: ***: p<0.001; **: p<0.01; *: p<0.05; †: p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2001 y 2012. 
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Cuadro 4.2   Submuestra basal: Razones de momios asociados a la probabilidad de ECNT en mujeres. 

 ECV  DM2  HTA 

 RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%) 

IMC (Ref. Peso normal)         

   Sobrepeso 0.67 (0.49 – 0.93)  1.05 (0.84 – 1.19)  1.31*** (1.14 – 1.50) 

  Obesidad 0.75 (0.45 – 1.02)  1.12* (0.86 – 1.25)  2.24*** (1.94 – 2.60) 

ECV     1.24 (0.93 – 1.65)  2.56*** (1.94 – 3.38) 

DM2 1.28* (0.96 – 1.70)      1.68*** (1.45 – 1.95) 

HTA 2.56*** (1.94 – 3.38)  1.68** (1.45 – 1.96)    

Consumo de tabaco (Ref. Nunca fumó)          

   Actualmente fuma 1.74*** (1.30 – 2.33)  0.99 (0.77 – 1.13)  0.98 (0.73 – 1.98) 

   Fumó en el pasado 1.03 (0.64 – 1.63)  0.75 (0.55 – 0.96)  0.79 (0.57 – 0.99) 

Actividad física (Ref. Sí) 0.59** (0.42 – 0.83)  0.79** (0.66 – 0.94)  1.02 (0.89 – 1.16) 
Percepción de salud (Ref. 

Excelente/muy buena/buena) 
0.34*** (0.23 – 0.50)  0.30*** (0.24 – 0.37)  0.46 (0.40 – 0.52) 

Servicios de salud (Ref. Sí) 1.10 (0.83 – 1.46)  1.69*** (1.43 – 1.99)  1.39 (1.22 – 1.57) 

Grupo de edad (Ref. 50-54 años)         

   55-59 años 1.01 (0.68 – 1.47)  1.06 (0.85 – 1.30)  1.15* (0.99 – 1.35) 

   60-64 años 0.92 (0.60 – 1.36)  1.28 (1.03 – 1.50)  1.50*** (1.28 – 1.78) 

   65-69 años 1.22 (0.80 – 1.93)  1.16 (0.91 – 1.47)  1.32*** (1.10 – 1.59) 

   70-74 años 1.49* (0.97 – 2.29)  1.14 (0.87 – 1.49)  1.58*** (1.28 – 1.97) 

   75-79 años 2.27* (1.45 – 3.55)  0.99 (0.73 – 1.32)  1.69*** (1.31 – 2.20) 

Escolaridad (Ref. 0 años)         

   1-5 años 0.88 (0.64 – 1.22)  0.89 (0.74 – 1.08)  1.20 (1.03 – 1.42) 

   6 y más años 0.86 (0.62 – 1.21  0.67*** (0.55 – 0.81)  1.10 (0.94 – 1.30) 

N 5634   5634   5634  

Log-likelihood –1004.67   –2419.47   –3563.23  

Pseudo-R2 0.0000   0.0000   0.0000  

Prob. χ2 0.0859   0.0755   0.0755  

Nota. Significancia estadística: ***: p<0.001; **: p<0.01; *: p<0.05; †: p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2001. 
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Cuadro 4.3   Submuestra 2012: Razones de momios asociados a la probabilidad de ECNT en mujeres.  

 ECV  DM2  HTA 

 RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%) 

IMC (Ref. Peso normal)         

   Sobrepeso 0.95 (0.46 – 1.92)  0.99 (0.70 – 1.38)  1.43* (1.06 – 1.93) 

  Obesidad 1.05 (0.54 – 2.20)  1.21* (0.89 – 1.56)  2.12*** (1.57 – 2.87) 

ECV    1.04 (0.39 – 1.39)  2.76** (1.52 – 4.63) 

DM2 1.05 (0.79 – 1.41)      2.36*** (1.79 – 3.01) 

HTA 2.67** (1.47 – 4.44)  2.33*** (1.77 – 3.07)    

Consumo de tabaco (Ref. Nunca fumó)         

   Actualmente fuma 1.89* (1.44 – 2.37)  1.27 (0.66 – 2.43)  0.97 (0.42 – 1.42) 

   Fumó en el pasado 0.79 (0.32 – 1.92)  0.79 (0.53 – 1.17)  0.92 (0.51 – 1.01) 

Actividad física (Ref. Sí) 0.73* (0.41 – 1.30)  0.83* (0.64 – 1.11)  0.90 (0.57 – 1.40) 
Percepción de salud (Ref. 

Excelente/muy buena/buena) 
0.33* (0.12 – 0.84)  0.34*** (0.25 – 0.50)  0.32*** (0.24 – 0.43) 

Servicios de salud (Ref. Sí) 1.58 (0.54 – 3.89)  1.17* (0.81 – 1.68)  1.25* (0.92 – 1.17) 

Grupo de edad (Ref. 50-54 años)          

   55-59 años 2.63 (1.21 – 5.72)  1.49* (1.09 – 1.03)  1.23* (0.95 – 1.61) 

   60-64 años 2.45 (1.45 – 5.20)  1.68* (1.13 – 2.48)  1.66* (1.17 – 2.34) 

   65-69 años 3.45 (1.36 – 6.39)  1.46* (1.63 – 3.37)  2.88* (1.74 – 5.29) 

  70-74 años 2.84 (1.08 – 3.86)  3.67 (0.98 – 7.37)  1.15 (0.38 – 2.34) 

  75-79 años 4.35 (0.47 – 8.76)  2.95 (0.58 – 11.70)  1.15 (0.16 – 2.95) 

Escolaridad (Ref. 0 años)         

   1-5 años 1.12 (0.54 – 2.31)  0.86 (0.78 – 1.24)  1.15 (0.81 – 1.61) 

   6 y más años 0.71 (0.33 – 1.56)  0.87 (1.07 – 1.70)  0.98 (0.68 – 1.39) 

N 3057   3057   3057  

Log-likelihood –213.33   –687.18   –832.64  

Pseudo-R2 0.0000   0.0000   0.0000  

Prob. χ2 0.1068   0.0822   0.1142  

Nota. Significancia estadística: ***: p<0.001; **: p<0.01; *: p<0.05; †: p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2001. 
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El cuadro 4.1 indica que en mujeres de la submuestra basal y de la submuestra 2012, la 

prevalencia de ECV es más alta en los grupos etarios 70-74 y 75-79. Sin embargo, las diferencias 

entre submuestras sólo son estadísticamente significativas para el grupo etario 75-79 (p<0.05). 

 Según el cuadro 4.1, las prevalencias de DM2 son más altas en mujeres de la submuestra 

2012 de las tres categorías del IMC. Las pruebas estadísticas muestran que, en mujeres con peso 

normal de edades 55-59, 60-64 y 65-69 existen aumentos de DM2 estadísticamente significativos 

(p<0.05). Entre mujeres con sobrepeso u obesidad, se encuentran diferencias estadísticamente 

significativas entre las dos submuestras para todos los grupos etarios (p<0.05). El cuadro 4.2 

muestra que, en mujeres de la submuestra basal y ajustando por las variables de control 

consideradas1, la propensión a DM2 de las mujeres con obesidad es mayor en 12.0% (RM= 1.12, 

IC 95%= 0.86-1.15) que la propensión a DM2 de las mujeres con peso normal. El cuadro 4.3 indica 

que, ajustando por las variables de control, la propensión a DM2 de las mujeres con obesidad de 

la submuestra 2012 es mayor en 21.0% (RM= 1.21, IC 95%= 0.89-1.56) que la propensión a DM2 

de las mujeres con peso normal. 

 De acuerdo con el cuadro 4.1 muestra que la prevalencia de HTA en mujeres con obesidad 

es más alta a partir de los 60 años. Las pruebas de diferencias de proporciones indican cambios en 

la prevalencia de HTA en los grupos etarios 65-69 y 70-74 en mujeres con peso normal. Para 

mujeres con obesidad, los cambios en la prevalencia de HTA son significativos en los grupos 

etarios 50-54 y 55-59, si bien los resultados mostrarían descensos en dicha prevalencia (p<0.05). 

Por su parte, el cuadro 4.2 indica que, ajustando por las variables de control, la propensión a HTA 

de las mujeres de la submuestra basal con obesidad es 2.2 veces la propensión a HTA de las 

mujeres con peso normal (RM= 2.24, IC 95%= 1.94-2.60). Según el cuadro 4.3, la propensión a 

HTA de las mujeres de la submuestra 2012 con sobrepeso es mayor en 43.0% (RM= 1.43, IC 

95%= 1.06-1.93) que la propensión a HTA de mujeres con peso normal, mientras que la 

propensión a HTA de las mujeres con obesidad de la submuestra 2012 es 2.1 veces la propensión 

a HTA de mujeres con peso normal (RM= 2.12, IC 95%= 1.57-2.87).  

                                                           
1 Las variables de control consideradas son: historial de consumo de tabaco, actividad física, percepción del estado de 
salud, servicios de salud, grupo etario y escolaridad. 
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4.2.2 Morbilidad por enfermedades crónicas no transmisibles según índice de masa corporal 

en hombres mexicanos: 2001 y 2012  

El cuadro 4.4 presenta las prevalencias de ECV, DM2 y HTA, según IMC y por grupo 

etario, en hombres de la submuestra basal y de la submuestra 2012. Los cuadros 4.5 y 4.5 resumen 

los modelos logísticos realizados para conocer los efectos del peso corporal relativo en la 

probabilidad de tener ECV, DM2 y HTA entre hombres de la submuestra basal y de la submuestra 

2012. 
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Cuadro 4.4   Submuestra basal y submuestra 2012: Prevalencia de ECV, DM2 y HTA por grupo etario e IMC en hombres (IC 95%). 
 Peso normal Sobrepeso Obesidad 
 Submuestra  

basal 
Submuestra  

2012 
t‒Student Submuestra 

basal 
Submuestra  

2012 
t‒Student Submuestra  

basal 
Submuestra 

2012  
t‒Student 

ECV          

   50-54 años 3.54  
(2.08 – 5.43) 

3.68  
(1.79 – 6.77) 

 
2.51  

(1.56 – 3.96) 
3.03 

(1.74 – 5.08) 
 

4.21  
(2.46 – 6.78) 

5.17 
(2.91 – 8.38) 

 

  55-59 años 5.54  
(3.49 – 8.16) 

5.44  
(3.19 – 7.76) 

 
4.43  

(2.94 – 6.33) 
3.94  

(2.24 – 6.08) 
 

5.00  
(3.02 – 8.41) 

5.56  
(3.41 – 8.47) 

 

  60-64 años 7.41  
(4.98 – 10.74) 

6.61  
(4.38 – 9.34) 

 
5.81  

(3.86 – 8.31) 
5.92  

(4.26 – 8.02) 
 

8.76  
(5.21 – 13.35) 

8.53  
(6.18 – 11.72) 

 

  65-69 años 6.32  
(3.88 – 9.64) 

7.52  
(5.28 – 10.14) 

 
10.23  

(7.38 – 13.71) 
9.10  

(6.97 – 11.87) 
 

13.00  
(8.11 – 19.23) 

12.36  
(8.98 – 15.54) 

 

  70-74 años 7.81  
(4.88 – 11.99) 

7.41 
(4.73 – 11.09) 

 
7.46  

(4.61 – 11.12) 
8.24  

(5.75 – 11.35) 
† 

10.41  
(4.90 – 19.14) 

10.76  
(6.76 – 15.47) 

 

  75-79 años 9.56  
(5.57 – 14.85) 

9.91  
(7.77 – 12.47) 

 
11.20  

(6.82 – 17.15) 
11.93  

(9.22 – 15.01) 
 

11.96  
(4.11 – 23.99) 

18.33  
(14.31 – 22.93) 

* 

DM2          

  50-54 años 13.08  
(10.09 – 16.26) 

13.51 
(9.76 – 18.36) 

 
11.61  

(9.66 – 14.28) 
14.12 

(11.06 – 17.51) 
* 

13.09  
(9.76 – 16.73) 

15.12  
(10.18 – 19.92) 

 

  55-59 años 12.03  
(8.93 – 15.83) 

14.73  
(10.93 – 19.1) 

* 
16.60  

(13.42 – 19.81) 
17.24  

(13.94 – 21.18) 
 

18.83  
(14.44 – 23.88) 

22.49  
(18.14 – 27.13) 

* 

  60-64 años 14.04  
(10.57 – 18.11) 

25.16 
(20.61 – 29.12) 

** 
15.26  

(12.01 – 18.85) 
24.61  

(21.38 – 28.12) 
** 

15.41 
(10.85 – 21.04) 

21.72  
(17.86 – 26.17) 

* 

  65-69 años 16.02  
(12.01 – 20.40) 

19.34 
(15.87 – 22.18) 

* 
20.40  

(16.41 – 24.93) 
23.61  

(20.15 – 27.44) 
* 

24.09  
(17.57 – 31.44) 

26.12  
(21.41 – 31.11) 

† 

  70-74 años 13.65  
(9.61 – 18.49) 

17.64  
(13.10 – 21.21) 

* 
16.01  

(11.80 – 21.04) 
26.31  

(22.08 – 30.82) 
* 

15.61  
(8.65 – 25.44) 

27.83  
(21.92 – 34.33) 

* 

  75-79 años 14.38  
(9.40 – 20.51) 

15.90  
(13.22 – 19.51) 

 
13.06  

(8.31 – 18.99) 
21.10  

(17.56 – 25.07) 
* 

9.59  
(2.75 – 20.22) 

20.20  
(15.31 – 25.88) 

* 

HTA          

   50-54 años 17.39  
(14.09 – 21.05) 

18.35 
(13.93 – 23.52) 

 
25.85  

(22.61 – 29.17) 
25.60  

(21.68 – 30.07) 
 

33.43  
(28.66 – 38.25) 

36.67  
(31.15 – 42.47) 

* 

  55-59 años 21.61  
(17.59 – 26.21) 

23.63  
(18.93 – 28.92) 

† 
26.63  

(23.16 – 30.35) 
27.22  

(23.19 – 31.49) 
 

37.66  
(31.99 – 43.25) 

38.99  
(33.84 – 44.37) 

† 

  60-64 años 28.85  
(23.23 – 33.08) 

32.09  
(27.42 – 36.81) 

† 
29.96  

(25.69 – 34.45) 
38.50  

(34.91 – 42.46) 
* 

40.41  
(33.75 – 47.34) 

47.05  
(42.07 – 51.93) 

* 

  65-69 años 32.05  
(26.73 – 37.78) 

32.47  
(28.15 – 37.04) 

 
45.01  

(39.85 – 50.34) 
44.49  

(40.22 – 48.73) 
 

53.25  
(45.53 – 59.22) 

53.09  
(47.54 – 57.97) 

 

  70-74 años 30.78  
(25.17 – 37.10) 

31.70  
(26.43 – 37.22) 

 
36.75  

(30.83 – 43.02) 
46.74  

(41.75 – 51.75) 
* 

36.43  
(25.75 – 47.19) 

54.08  
(47.15 – 60.06) 

** 

  75-79 años 31.08  
(24.19 – 38.56) 

39.41  
(35.44 – 43.05) 

* 
40.43  

(32.75 – 48.49) 
47.63  

(43.02 – 52.13) 
* 

45.29  
(30.05 – 60.32) 

46.42  
(41.04 – 53.85) 

 

Nota. Significancia estadística prueba t-Student: ***: p<0.001; **: p<0.01; *: p<0.05; †: p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2001 y 2012. 
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Cuadro 4.5   Submuestra basal: Razones de momios asociados a la probabilidad de ECNT en hombres. 

 ECV  DM2  HTA 

 RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%) 

IMC (Ref. Peso normal)         

   Sobrepeso 0.80 (0.61 – 1.05)  1.05 (0.88 – 1.26)  1.31* (1.15 – 1.54) 

   Obesidad 0.95 (0.70 – 1.31)  1.16* (0.96 – 1.42)  1.85*** (1.56 – 2.19) 

ECV    1.40* (1.07 – 1.83)  2.32*** (1.61 – 4.24) 

DM2 1.42* (1.09 – 1.88)      1.61*** (1.37 – 1.90) 

HTA 3.35** (2.63 – 4.27)  1.61*** (1.37 – 1.89)    

Consumo de tabaco (Ref. Nunca fumó)         

   Actualmente fuma 1.92*** (1.44 – 2.56)  1.11 (0.93 – 1.34)  1.36*** (1.18 – 1.57) 

   Fumó en el pasado 1.03 (0.71 – 1.49)  0.97 (0.79 – 1.20)  0.75 (0.64 – 0.90) 

Actividad física (Ref. Sí) 0.59** (0.64 – 1.06)  0.77** (0.65 – 0.90)  0.97 (0.85 – 1.10) 
Percepción de salud (Ref. 

Excelente/muy buena/buena) 
0.34*** (0.30 – 0.55)  0.32*** (0.26 – 0.37)  0.53*** (0.46 – 0.60) 

Servicios de salud (Ref. Sí) 1.10 (1.10 – 1.88)  1.46*** (1.23 – 1.74)  1.30*** (1.13 – 1.47) 

Grupo de edad (Ref. 50-54 años)          

   55-59 años 1.38 (0.93 – 2.04)  1.27 (1.02 – 1.60)  1.06 (0.89 – 1.27) 

   60-64 años 1.80* (1.22 – 2.66)  1.07 (0.84 – 1.37)  1.23 (1.03 – 1.49) 

   65-69 años 2.02* (1.36 – 2.99)  1.40 (1.09 – 1.79)  1.88* (1.54 – 2.29) 

   70-74 años 1.84* (1.18 – 2.86)  1.05 (0.77 – 1.38)  1.38* (1.11 – 1.74) 

   75-79 años 2.35* (1.47 – 3.76)  0.99 (0.57 – 1.17)  1.51*** (1.16 – 1.95) 

Escolaridad (Ref. 0 años)          

   1-5 años 0.88 (0.68 – 1.31)  0.98 (0.78 – 1.24)  1.06 (0.89 – 1.27) 

   6 y más años 0.86 (0.77 – 1.48)  1.34* (1.07 – 1.70)  1.24* (1.04 – 1.49) 

N 5229   5229   5229  

Log-likelihood –1112.77   –2156.29   –3147.16  

Pseudo-R2 0.0000   0.0000   0.0000  

Prob. χ2 0.1273   0.0470   0.0822  

Nota. Significancia estadística: ***: p<0.001; **: p<0.01; *: p<0.05; †: p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2012. 
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Cuadro 4.6   Submuestra 2012: Razones de momios asociados a la probabilidad de ECNT en hombres. 

 ECV  DM2  HTA 

 RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%)  RM (ICR 95%) 

IMC (Ref. Peso normal)         

   Sobrepeso 0.93 (0.40 – 2.17)  0.85 (0.51 – 1.11)  1.28† (0.91 – 1.80) 

  Obesidad 0.97 (0.42 – 2.22)  1.25* (0.92 – 1.55)  1.64* (1.16 – 2.32) 

ECV    1.47 (0.72 – 3.00)  4.31*** (2.20 – 7.34) 

DM2 1.52 (0.74 – 3.09)     2.28*** (1.66 – 3.14) 

HTA 4.16* (3.05 – 5.43)  2.28*** (1.66 – 3.14)    

Consumo de tabaco (Ref. Nunca fumó)         

   Actualmente fuma 4.32† (1.44 – 7.94)  1.07 (0.69 – 1.28)  0.97 (0.12 – 1.63) 

   Fumó en el pasado 1.15 (0.63 – 1.35)  0.90 (0.49 – 1.27)  0.99 (0.41 – 1.86) 

Actividad física (Ref. Sí) 0.80* (0.41 – 1.50)  0.85* (0.61 – 1.07)  0.90 (0.74 – 4.21) 
Percepción de salud (Ref. 

Excelente/muy buena/buena) 
0.46* (0.17 – 0.83)  0.42*** (0.28 – 0.64)  0.34*** (0.24 – 0.48) 

Servicios de salud (Ref. Sí) 1.73 (0.65 – 4.58)  1.18* (0.79 – 1.79)  1.39* (0.99 – 1.95) 

Grupo de edad (Ref. 50-54 años)         

   55-59 años 1.67 (0.31 – 2.46)  1.12* (0.72 – 1.75)  1.07 (0.75 – 1.52) 

   60-64 años 3.56 (1.23 – 5.21)  1.15* (0.77 – 1.72)  1.91* (1.31 – 2.47) 

   65-69 años 3.49 (1.16 – 5.49)  1.45* (0.81 – 2.49)  2.25* (1.36 – 3.26) 

   70-74 años 4.84 (1.08 – 7.82)  2.13 (0.98 – 7.37)  2.14* (0.95 – 4.47) 

   75-79 años 5.37 (0.47 – 9.71)  1.73 (0.82 – 4.57)  1.78 (0.89 – 1.70) 

Escolaridad (Ref. 0 años)         

   1-5 años 0.99 (0.33 – 2.34)  0.81 (0.50 – 1.25)  1.07 (0.72 – 1.60) 

   6 y más años 1.03 ( 0.41 – 2.59)  0.89 (0.57 – 1.37)  1.19 (0.80 – 1.77) 

N 2796   2796   2796  

Log-likelihood –158.17   –529.10   –661.66  

Pseudo-R2 0.0000   0.0000   0.0000  

Prob. χ2 0.1017   0.0102   0.1124  

Nota. Significancia estadística: ***: p<0.001; **: p<0.01; *: p<0.05; †: p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2012. 
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El cuadro 4.4 indica que la mayor prevalencia de ECV se presenta en hombres con obesidad 

de la submuestra 2012 de edades 75-79 (18.3%), siendo estadísticamente significativa la diferencia 

con respecto a la submuestra basal (p<0.05). En este sentido, las menores prevalencias de ECV, 

con independencia del IMC, son para hombres del grupo etario 50-54.  

Según el cuadro 4.4, la prevalencia de DM2 entre hombres con obesidad es mayor en la 

submuestra 2012 excepto en las edades 65-69 y con diferencias estadísticamente significativas 

para los grupos etarios 50-54, 55-59, 60-64 y 70-74 con respecto a la submuestra basal (p<0.05). 

Para hombres con peso normal, las mayores prevalencias de DM2 se presentan en la submuestra 

2012 con diferencias estadísticamente significativas excepto para las edades 50-54 y 75-79 

(p>0.1). En hombres con sobrepeso, los cambios en la prevalencia de DM2 son estadísticamente 

significativos para todos los grupos etarios con excepción de las edades 55-59 (p>0.1). En el 

cuadro 4.5, ajustando por las variables de control consideradas, la propensión a DM2 de los 

hombres de la submuestra basal con obesidad es mayor en 16.0% que la propensión a DM2 de los 

hombres con peso normal (RM= 1.16, IC 95%= 0.96-1.42), mientras que en el cuadro 4.6 se 

observa que la propensión a DM2 de los hombres con obesidad de la submuestra 2012 es mayor 

en 25.0% que la propensión a DM2 de los hombres con peso normal (RM= 1.25, IC 95%= 0.92-

1.55). 

De acuerdo con el cuadro 4.4, entre hombres de ambas submuestras la prevalencia de HTA 

es más alta en individuos con obesidad, siendo estadísticamente significativa la diferencia entre 

prevalencias en todos los grupos etarios con excepción de las edades 75-79 (p>0.1). Para hombres 

con peso normal, la prevalencia de HTA es más alta entre individuos de la submuestra 2012 para 

todos los grupos etarios, sin embargo, las pruebas de diferencias de proporciones únicamente 

muestran diferencias estadísticamente significativas para el grupo etario 75-79 (p<0.05). En 

hombres con sobrepeso existe una mayor prevalencia de HTA en la submuestra 2012, si bien sólo 

con diferencias estadísticamente significativas para los grupos etarios 60-64, 70-74 y 75-79. El 

cuadro 4.5 muestra que la propensión de los hombres con obesidad a HTA de la submuestra basal 

es mayor en 85.0% que la propensión a HTA de los hombres con peso normal (RM= 1.85, IC 

95%= 1.56-2.19), mientras que el cuadro 4.6 indica que en la submuestra 2012 la propensión de 

los hombres con obesidad es mayor en 64.0% que la propensión a HTA de los hombres con peso 

normal (RM= 1.64, IC 95%= 1.16-2.32).    
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4.3 MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES SEGÚN 

ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN ADULTOS MEXICANOS: 2001-2012 

Para calcular la mortalidad según IMC y ECV o DM2 entre adultos mexicanos se realiza un análisis 

supervivencia para la submuestra basal (n= 10933: 5634 mujeres, 5229 hombres). La ventana o 

tiempo de observación es de 9.36 años, en promedio. Como se especifica en el capítulo tres, para 

estimar los riesgos relativos (RR) de mortalidad según IMC y su interacción con las ECV y la 

DM2 se utilizan modelos paramétricos (ecuación 3.3). El número de muerte captadas a partir de 

la submuestra basal es 2108 (709 mujeres, 1309 hombres). Siguiendo la figura 2.1 (área 

sombreada) los modelos a estimar son: Modelo A= IMC + ECNT + Variables de control2, Modelo 

B1= IMC#ECV + Variables de control3, Modelo B2= IMC#DM2 + Variables de control4. Se 

evalúa el ajuste del modelo A con el modelo B1 y del modelo A con el modelo B2 mediante los 

estadísticos AIC (Akaike, 1974) y BIC (Schwarz, 1978). 

El cuadro 4.7 muestra el ajuste de diversas funciones paramétricas a los datos de mortalidad 

analizados según los estadísticos AIC y BIC. Para la elección de la función a ajustar se opta el 

modelo a posteriori que minimiza el valor de los estadísticos AIC y BIC (Dziak et al., 2012). 

Observando los resultados obtenidos se respalda la elección de modelos con función Gompertz 

versus las funciones Exponencial, Lognormal, Log-logística y Weibull pues muestran los menores 

valores de los estadísticos AIC (10 220.86) y BIC (10 381.59).  

 

Cuadro 4.7   Estadísticos AIC y BIC para diversas funciones paramétricas.  
Función N Log-likelihood 

(modelo vacío) 
Log-likelihood 
(modelo saturado) 

Grados de 
libertad 

AIC BIC 

Exponencial 10 933 -5910.86 -5136.41 21 10 314.82 10 468.24 
Gompertz 10 933 -5888.24 -5088.43 22 10 220.86 10 381.59 
Lognormal 10 933 -5935.23 -5176.94 22 10 397.89 10 558.62 
Log-Logística 10 933 -5895.81 -5108.42 22 10 260.84 10 421.57 
Weibull 10 933 -5892.19 -5098.12 22 10 240.23 10 400.96 

Fuente: Elaboración propia a partir de ENASEM 2001-2012. 

 

                                                           
2 Modelo A ajustado por las variables: ECV, DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, 
pérdida de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad.  
3 Modelo B1 ajustado por las variables: DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida 
de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad. 
4 Modelo B2 ajustado por las variables: ECV, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida 
de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad. 
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4.3.1 Mortalidad por enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 según índice 

de masa corporal en mujeres mexicanas 

 El cuadro 4.8 resume los resultados de los modelos paramétricos con función Gompertz 

para estimar los RR de mortalidad entre mujeres de la submuestra basal, según IMC y ECV y 

DM2, respectivamente. En los modelos estimados se prueba el efecto del IMC (Modelo A) en los 

RR de mortalidad, y se incluyen términos de interacción entre el IMC y ECV (Modelo B1) y entre 

el IMC y DM2 (modelo B2), así como las pruebas de heterogeneidad no observada. Como se dijo 

en el capítulo tres, con el modelo de heterogeneidad no observada se busca controlar por factores 

omitidos en la estimación de los riesgos de mortalidad (Vaupel et al., 2014). 
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Cuadro 4.8   Función Gompertz: Riesgos relativos de mortalidad según IMC e interacción con ECV y DM2 en mujeres en el periodo 
2001-2012. 

 Modelo A Modelo B1 Test-Heterogeneidad Modelo B2 Test-Heterogeneidad 
 RR (ICR 95%) RR (ICR 95%) Gamma Gauss inversa RR (ICR 95%) Gamma Gauss inversa 
IMC (Ref. Peso normal)           
   Sobrepeso 0.93 (0.79–1.11)         
   Obesidad 1.02 (0.84–1.12)         
ECV 1.18 (0.89–1.55)     1.81 (0.89–1.56)   
DM2 2.70*** (2.30–3.15) 2.73*** (2.33–3.20) *** ***     
HTA 0.99 (0.84–1.13) 0.98 (0.84–1.14)   0.96 (0.83–1.12)   
IMC # ECNT (Ref. Peso normal # 

No ECNT) 
          

   Sobrepeso # No ECNT   0.88 (0.73–1.05)   0.91 (0.73–1.11)   
   Obesidad # No ECNT   0.97 (0.80–1.17)   1.14 (0.92–1.43)   
   ECNT # Peso normal   0.85 (0.55–1.30)   1.42* (0.82–2.19) *** *** 
   ECNT # Sobrepeso   1.28 (0.76–2.13)   1.91* (1.34–2.69) *** *** 
   ECNT # Obesidad   1.48* (0.99–2.20) * † 2.10* (1.50–2.80) *** *** 
Consumo de tabaco (Ref. Nunca 

fumó) 
          

   Actualmente fuma 1.17 (0.92–1.50) 1.17 (0.91–1.49)   1.17 (0.92–1.50)   
   Fumó en el pasado 1.03 (0.86–1.25) 1.03 (0.86–1.25)   1.04 (0.86–1.26)   
Pérdida de peso (Ref. Sí) 1.12 (0.96–1.30) 1.13 (0.97–1.31)   1.12 (0.96–1.31)   
Enfermedad grave (Ref. Sí) 1.95*** (1.46–2.60) 1.97*** (1.48–2.62) *** *** 2.00*** (1.50–2.68) *** *** 
Actividad física (Ref. Sí) 0.82** (0.68–0.98) 0.81** (0.67–0.98) ** ** 0.82** (0.68–0.98) ** ** 
Percepción salud (Ref. 

Excelente/muy buena/buena) 
0.62*** (0.50–0.75) 0.61*** (0.50–0.75) *** *** 0.62** (0.51–0.76) *** *** 

Servicios de salud (Ref. Sí) 0.99 (0.85–1.17) 0.99 (0.85–1.17)   1.01 (0.85–1.17)   
Grupo de edad (Ref. 50-54 años)            
   55-59 años 1.49* (1.15–1.92) 1.49* (1.15–1.93) * *** 1.50 (1.16–1.94) *** *** 
   60-64 años 2.14** (1.66–2.77) 2.16** (1.68–2.79) * *** 2.17* (1.68–2.80) *** *** 
   65-69 años 2.40** (1.84–3.13) 2.42** (1.86–3.15) * *** 2.39* (1.83–3.11) *** *** 
   70-74 años 4.73** (3.66–6.09) 4.75** (3.68–6.12) * *** 4.71* (3.65–6.09) *** *** 
   75-79 años 4.78** (3.56–6.40) 4.82** (3.60–6.46) * *** 4.80* (3.58–6.43) *** *** 
Escolaridad (Ref. 0 años)           
   1-5 años 0.95 (0.79–1.14) 0.94 (0.78–1.12)   0.96 (0.79–1.15)   
   6 y más años 0.80* (0.66–0.97) 0.80** (0.66–0.97) * ** 0.81* (0.66–0.97) * * 
N= 5634; 799 Eventos           
Log-likelihood –2500.19 –2497.32   –2497.87   
AIC 5042.38 5040.64   5041.73   
BIC 5191.82 5193.36   5194.46   
Theta   0.3381 0.4468  0.4590 0.5466 

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de ENASEM 2001-2012. 
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En el modelo A del cuadro 4.8, se observa que entre mujeres la diferencia entre el riesgo 

de mortalidad de aquellas con sobrepeso u obesidad y aquellas con peso normal no es 

estadísticamente significativa (p>0.1). Este resultado es consistente con la parte de la literatura 

asociada (Flegal et al., 2013; Aune et al., 2016; Global BMI Mortality Collaboration, 2016). Sin 

embargo, destaca que entre aquellas mujeres con DM2 el riesgo de mortalidad se multiplica por 

2.70 (RR= 2.70, ICR 95%= 2.30-3.15) en comparación con el riesgo de mortalidad de mujeres que 

no tienen el padecimiento.  

Aunque los estadísticos AIC y BIC no indican amplias mejoras con respecto al modelo A, 

según el modelo B1 del cuadro 4.8 entre mujeres con obesidad y ECV el riesgo de mortalidad es 

mayor en 48.0% ECV (RR= 1.48, ICR 95%= 0.99-2.20) en comparación con el riesgo de 

mortalidad de mujeres con peso normal y sin ECV. Los valores de los parámetros de la distribución 

Gamma (p<0.05) y de la distribución Gauss inversa (p<0.1) muestran la presencia de 

heterogeneidad no observada en las estimaciones del modelo B1.   

Con respecto a DM2, si bien el valor de los estadísticos AIC y BIC no indican una mejora 

comparado con el modelo A, en el modelo B2 del cuadro 4.8 entre mujeres con obesidad y DM2 

el riesgo de mortalidad es 2.10 veces el riesgo de mortalidad de mujeres con peso normal y sin 

DM2 (RR= 2.10, ICR 95%= 1.50-2.80). Los resultados de los parámetros de la distribución 

Gamma (p<0.001) y de la distribución Gauss inversa (p<0.001) indican la presencia de 

heterogeneidad no observada en las estimaciones del modelo B2.   

 

4.3.2 Mortalidad por enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 según índice 

de masa corporal en hombres mexicanos 

 El cuadro 4.9 resume los resultados de los modelos paramétricos con función Gompertz 

para estimar los RR de mortalidad entre hombres de la submuestra basal, según IMC y ECV y 

DM2, respectivamente. En los modelos estimados se prueba el efecto del IMC (Modelo A) en los 

RR de mortalidad, y se incluyen términos de interacción entre el IMC y ECV (Modelo B1) y entre 

el IMC y DM2 (modelo B2), así como las pruebas de heterogeneidad no observada. 
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Cuadro 4.9   Función Gompertz: Riesgos relativos de mortalidad según IMC e interacción con ECV y DM2 en hombres en el periodo 
2001-2012. 

 Modelo A Modelo B1 Test-Heterogeneidad Modelo B2 Test-Heterogeneidad 
 RR (ICR 95%) RR (ICR 95%) Gamma Gauss inversa RR (ICR 95%) Gamma Gauss inversa 
IMC (Ref. Peso normal)           
   Sobrepeso 0.95 (0.83–1.08)         
   Obesidad 0.90 (0.75–1.05)         
ECV 1.28** (1.06–1.55)     1.28** (1.06–1.54) ** ** 
DM2 1.74*** (1.52–2.00) 1.74*** (1.51–1.99) *** ***     
HTA 1.39*** (1.23–1.57) 1.39*** (1.23–1.57) *** *** 1.39*** (1.23–1.57) *** *** 
IMC # ECNT (Ref. Peso normal # 

No ECNT) 
          

   Sobrepeso # No ECNT   0.93 (0.81–1.06)   0.90 (0.77–1.04)   
   Obesidad # No ECNT   0.90 (0.74–1.05)   0.89 (0.73–1.07)   
   ECNT # Peso normal   1.11 (0.76–1.65)   1.44* (1.08–1.91) ** ** 
   ECNT # Sobrepeso   1.16 (0.85–1.60)   1.57* (1.26–1.97) *** *** 
   ECNT # Obesidad   1.30* (0.99–1.71) † † 1.74* (1.43–2.13) *** *** 
Consumo de tabaco (Ref. Nunca 

fumó) 
          

   Actualmente fuma 1.23** (1.05–1.43) 1.23** (1.06–1.43) ** ** 1.22** (1.05–1.42) ** ** 
   Fumó en el pasado 1.05 (0.91–1.20) 1.05 (0.91–1.20)   1.05 (0.91–1.20)   
Pérdida de peso (Ref. Sí) 1.24** (1.09–1.41) 1.25** (1.10–1.41) *** *** 1.25** (1.10–1.42) *** *** 
Enfermedad grave (Ref. Sí) 1.76*** (1.20–2.57) 1.75** (1.19–2.56) *** *** 1.76** (1.22–2.55) ** ** 
Actividad física (Ref. Sí) 0.80** (0.71–0.91) 0.81** (0.71–0.91) ** ** 0.80** (0.71–0.91) *** *** 
Percepción salud (Ref. 

Excelente/muy buena/buena) 
0.83** (0.73–0.94) 0.82** (0.72–0.94) * * 0.82** (0.72–0.94) * * 

Servicios de salud (Ref. Sí) 1.15* (1.00–1.30) 1.15* (1.00–1.30)   1.16* (1.02–1.31) ** ** 
Grupo de edad (Ref. 50-54 años)            
   55-59 años 1.59*** (1.28–1.98) 1.59*** (1.28–1.98) *** *** 1.59*** (1.27–1.98) *** *** 
   60-64 años 2.36*** (1.92–2.91) 2.37*** (1.92–2.91) *** *** 2.36*** (1.91–2.90) *** *** 
   65-69 años 3.11*** (2.52–3.81) 3.09*** (2.51–3.80) *** *** 3.10*** (2.52–3.81) *** *** 
   70-74 años 4.37*** (3.53–5.41) 4.37*** (3.53–5.40) *** *** 4.36*** (3.56–5.41) *** *** 
   75-79 años 5.68*** (4.53–7.12) 5.67*** (4.52–7.11) *** *** 5.69*** (4.53–7.12) *** *** 
Escolaridad (Ref. 0 años)           
   1-5 años 0.95 (0.81–1.10) 0.95 (0.82–1.10)   0.95 (0.81–1.10)   
   6 y más años 0.84* (0.71–0.99) 0.84† (0.71–1.00) † * 0.84* (0.71–0.99)  † 
N= 5229; 1309 Eventos           
Log-likelihood –3643.32 –3633.85   –3633.01   
AIC 7310.64 7313.70   7312.03   
BIC 7460.81 7467.22   7465.54   
Theta   0.4164 0.5048  0.4025 0.4882 

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1 
Fuente: Elaboración propia a partir de ENASEM 2001. 
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Según el modelo A del cuadro 4.9 indica que entre hombres la diferencia entre el riesgo de 

mortalidad de aquellas con sobrepeso u obesidad y aquellas con peso normal no es 

estadísticamente significativa (p>0.1). No obstante, es notable que entre hombres con ECV el 

riesgo de mortalidad se multiplica por 1.28 (RR= 1.28, ICR= 1.06-1.55) en comparación con el 

riesgo de mortalidad de hombres que no tienen la enfermedad en cuestión.  

Si bien los estadísticos AIC y BIC no presentan una mejora amplia con respecto al modelo 

A, en el modelo B1 del cuadro 4.9, el riesgo de mortalidad de hombres con obesidad y ECV es 

mayor en 30.0% (RR= 1.30, ICR 95%= 0.99-1.71) en comparación con el riesgo de mortalidad de 

hombres con peso normal y sin ECV. Los valores de los parámetros de la distribución Gamma 

(p<0.1) y de la distribución Gauss inversa (p<0.1) indican que para las interacciones entre ECV e 

IMC existe heterogeneidad no observada las estimaciones del modelo B1.   

Aunque los estadísticos AIC y BIC no presentan una amplia mejora del modelo B2 con 

respecto al modelo A del cuadro 4.9, y ajustando por las variables de control, el riesgo de 

mortalidad en hombres con obesidad y DM2 es mayor en 74.0% (RR= 1.74, ICR 95%= 1.43-2.13) 

en comparación con el riesgo de mortalidad de hombres con peso normal y sin DM2. Los valores 

de los parámetros de la distribución Gamma (p<0.05) y de la distribución Gauss inversa (p<0.05) 

revelan la presencia de heterogeneidad no observada en las estimaciones del modelo B2.   

 

4.4 CONCLUSIONES DEL CAPÍTULO 

En este capítulo se llevaron a cabo análisis para probar parte de la hipótesis de la tesis, es decir, 

mostrar que la obesidad se asocia con una mayor prevalencia de ECV, DM2 y HTA entre adultos 

mexicanos, así como que las personas con obesidad y ECV o DM2 tienen mayores riesgos de 

mortalidad que los riesgos de mortalidad de individuos con peso normal y sin ECV ni DM2. 

El análisis de morbilidad realizado muestra una mayor prevalencia de ECV en mujeres de 

los grupos etarios 65-69, 70-74 y 75-79, situación que puede asociarse con una mayor incidencia 

de ECV en mujeres en postmenopausia (Kannel et al., 1976; Bush, 1990; van der Schouw, 2009). 

Por otro lado, la prevalencia de DM2 muestra incrementos estadísticamente significativos entre la 

submuestra basal y la submuestra 2012 en todas las categorías del IMC consideradas, lo que 

manifiesta la alta prevalencia de DM2 entre mujeres mexicanas (Grupo Consenso en Prevención 

de Complicaciones Crónicas de la Diabetes Mellitus Tipo 2, 2004; Escobedo et al., 2011; 

Hernández et al., 2013). En este sentido, según los modelos logísticos estimados, tener obesidad 
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incrementa la propensión a DM2 tanto en la submuestra basal como en la submuestra 2012. Para 

la HTA, se encuentra una mayor prevalencia del padecimiento entre los grupos etarios 65-69, 70-

74 y 75-79, situación similar a las ECV. Los modelos logísticos ajustados indican que la obesidad 

incrementa la propensión a HTA. Si bien no se comparan prevalencias entre sexos, las mujeres 

presentan mayor auto-reporte de HTA. Tales resultados pueden asociarse con un menor 

diagnóstico entre los grupos etarios más jóvenes, así como a efectos de programas de detección de 

ECNT diferenciados por sexo pues los programas de salud se orientan a grupos poblacionales que 

experimentan mayores situaciones de desventaja y discriminación por factores socioculturales 

como el caso de las mujeres (OMS, 2015). 

Entre la población masculina, la prevalencia de ECV no muestra cambios estadísticamente 

significativos. Sin embargo, la prevalencia de DM2 entre la submuestra basal y la submuestra 2012 

indica incrementos estadísticamente significativos en todos los grupos etarios y en todas las 

categorías del IMC. Según los modelos logísticos estimados, la propensión a DM2 es mayor en 

individuos con obesidad que en comparación con personas con peso normal de ambas submuestras. 

En tanto, la prevalencia de HTA en hombres muestra cambios estadísticamente significativos entre 

los grupos etarios más jóvenes con obesidad, y los modelos logísticos ajustados muestran que la 

obesidad incrementa la propensión a HTA.  

Después de realizar diversos ajustes estadísticos asociados con la causalidad inversa 

(Manson, 1995; Greenberg, 2006; Flanders et al., 2008; Allison et al., 1999b; Flanders et al., 2008), 

los resultados indican que los riesgos de mortalidad de mujeres y hombres con ECV y obesidad 

son mayores que los riesgos de mortalidad de individuos con peso normal y sin diagnóstico de 

ECV (en mujeres: RR= 1.48, IC 95%= 0.99-2.20, en hombres: RR= 1.30, IC 95%= 0.99-1.71). 

Los resultados son consistentes con la literatura sobre el tema ya que entre mujeres con obesidad 

y ECV se han calculado riesgos de mortalidad 42.0% (RR= 1.42, IC 95%= 1.15-1.75) mayores a 

los riesgos de mortalidad de mujeres con peso normal y sin ECV (Jonsson et al., 2002; Batty et al, 

2006). En cuanto a hombres con obesidad y ECV se han calculado riesgos de mortalidad entre 

21.0% (RR= 1.21, IC 95%= 1.01-1.50) y 25.0% (RR= 1.42, IC 95%= 1.15-1.75) mayores a los 

riesgos de mortalidad de hombres con peso normal y sin ECV (Batty et al., 2006; Breeze, et al., 

2006). 

Para la interacción entre el IMC y DM2, en mujeres tener DM2 multiplica el riesgo de 

mortalidad por 1.42 (RR= 1.42, IC 95%= 0.82-2.19) con peso normal, por 1.91 (RR= 1.91, IC 
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95%= 1.34-2.69) con sobrepeso y por 2.10 (RR= 2.10, IC 95%= 1.50-2.80) con obesidad. En el 

caso de hombres tener DM2 multiplica el riesgo de mortalidad por 1.44 (RR= 1.44, IC 95%= 1.08-

1.91) con peso normal, por 1.57 (RR= 1.56, IC 95%= 1.26-1.97) con sobrepeso, y por 1.74 (RR= 

1.74, IC 95%= 1.43-2.13) con obesidad comparados con el riesgo de mortalidad de hombres con 

peso normal y sin DM2. Los valores de los RR de mortalidad pueden considerarse como altos, sin 

embargo, tales resultados pueden deberse a que las estimaciones se realizan para individuos con 

diagnóstico previo de DM2 lo cual se asocia a la presencia de comorbilidades como insuficiencia 

cardiaca, infartos, HTA, enfermedades cerebrovasculares o padecimientos renales, que podrían 

interactuar e influir en los riesgos de mortalidad por DM2 (Carson et al., 2014; Sung et al., 2015). 

 Al estimar los efectos de la obesidad en el riesgo de mortalidad de los adultos mexicanos 

se pudo detectar que existe heterogeneidad no observada atribuible a variables que no son 

consideradas en el estudio por: a) no formar parte de los objetivos, b) no encontrarse información 

en la fuente de datos y, c) variables que se relacionan con características compartidas entre 

individuos y que puede ser o no medibles como el caso de variables genéticas o la pertenencia a 

un mismo hogar. En este último caso existe evidencia de que los riesgos de presentar obesidad 

(Brown et al., 2010; Tanofsky-Kraf et al., 2013), DM2 (Khan et al., 2003; Yahaya et al., 2013) o 

HTA (Hippisley-Cox et al., 1998; McAdams et al., 2011) se incrementan cuando el esposo / 

cónyuge presenta el padecimiento en cuestión.  

Adicionalmente, el análisis de la mortalidad relacionada con la obesidad muestra que si 

bien en la literatura existen diversos valores para la categoría de referencia del IMC como 22.5-

24.9 kg/m2 (Berrington de Gonzalez et al., 2010), 23.5-24.9 kg/m2 (Calle et al., 1999), 23.0-25.0 

kg/m2 (Greenberg, 2006) o 21.0-23.0 kg/m2 (Greenberg, 2013), el uso de los puntos de corte 

propuestos por la OMS (1998) muestra un buen ajuste en la población mexicana pues además, 

existe evidencia de que para valores menores a 23.0 kg/m2 los riesgos de mortalidad tienden a 

aumentar (Fontaine et al., 2010; Kvamme et al., 2012).  

Finalmente, los análisis pueden ampliarse y probar el efecto de variables socioeconómicas 

como el ingreso o el estado marital, que no son incluidas en los modelos de mortalidad, salvo por 

la escolaridad, pues existe evidencia de los efectos del ingreso en la mortalidad relacionada con la 

obesidad (Kvamme et al., 2012; Cao, 2015). 

En el capítulo siguiente se presenta la proyección del IMC y la proyección de las 

prevalencias de ECV y DM2 según IMC para adultos mexicanos en el periodo 2012-2050.
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 PROYECCIÓN DEL ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y 

ENFERMEDADES CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES EN ADULTOS MEXICANOS: 

2012-2050 

 

5.1 INTRODUCCIÓN AL CAPÍTULO 

El objetivo de este capítulo es mostrar los resultados de la proyección de la distribución del IMC 

y las prevalencias de ECV y DM2 según IMC en adultos mexicanos, discriminando por sexo y 

grupos etarios, en el periodo 2012-2050. El contenido del capítulo se resume en dos apartados 

principales: a) presentar los resultados obtenidos de la proyección de la distribución futura del 

IMC, así como los resultados del escenario propuesto para la distribución del IMC y los resultados 

del proceso de validación, y b) mostrar los resultados de la proyección de las prevalencias de ECV 

y DM2 según IMC.   

 En el apartado siguiente se muestran los resultados de la proyección de la distribución del 

IMC, discriminando por sexo y grupos etarios, en el periodo 2012-2050.  

 

5.2 PROYECCIÓN DEL ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN ADULTOS MEXICANOS: 

2012-2050 

Como se explica en el capítulo tres, el modelo propuesto consiste en proyectar la población de 50-

79 años por sexo y grupo etario quinquenal1 por ciclos bienales para el periodo 2012-2050. El 

modelo de proyección se basa en el supuesto de que si en una cadena de Markov se conoce el 

vector de distribución de estados en el tiempo 0 (π0), tal vector permite conocer la distribución en 

cada estado en cualquier momento mayor a 0 (Norris, 1997). Es decir, dada la matriz de 

probabilidades de transición Pij(0) (ecuación 3.14) y el vector de inicial de estados π0, es posible 

multiplicarlos y determinar la distribución de objetos en el ciclo siguiente como (π1 = Pij(0) * π0)2. 

La solución al modelo de proyección puede resumirse en dos pasos. En el primer paso, la 

población expuesta a experimentar las probabilidades de transición de los estados considerados 

                                                           
1 Previamente se calcularon las probabilidades de transición empleando edades simples, sin embargo, se decidió 
realizar el análisis utilizando grupos etarios quinquenales debido a celdas vacías para los estados de las ECV y DM2 
según IMC, con lo cual no se logró la convergencia de los modelos de regresión logit multinomiales.  
2 Véase los puntos 3.2.2.1 y 3.2.2.2 del capítulo tres para mayor detalle del desarrollo de las cadenas de Markov.   
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del IMC3 (Pij) está determinada por la distribución de estados del IMC de la submuestra 

ENSANUT (𝜋0𝐸1) del periodo 2001-2003, así como por la estructura poblacional, por sexo y grupo 

etario, de las proyecciones oficiales de población en México (2015a). Las probabilidades de muerte 

en cada categoría del IMC por sexo y grupo etario definen la población inicial para el siguiente 

ciclo de la proyección.  

En el segundo paso, las probabilidades de transición específicas por grupo etario se aplican 

a los sobrevivientes de la población del ciclo anterior.  

Para el IMC, la proyección se basa en la distribución inicial de los estados considerados 

del IMC en 2012 según la submuestra ENSANUT (𝜋0𝐸1), mientras que las probabilidades de 

transición (Pij) a los estados del IMC y la mortalidad en cada estado del IMC se obtienen de la 

submuestra basal y re-entrevistas en ENASEM 2003 (n= 10 933, 305 defunciones)4. Las 

probabilidades de transición se estiman mediante regresiones logit multinomiales utilizando como 

covariables el IMC basal y el grupo etario, y se ajustan los modelos por las variables de control 

seleccionadas5. Se incluye también una variable que multiplica la edad al cuadrado para probar 

efectos no lineales de la edad.  

Obtenidas las proyecciones, mediante remuestreos bootstrap se estiman intervalos de 

confianza al 95% basados en la distribución de la cadena en el ciclo n. Para asegurar que los 

procedimientos bootstrap provengan de remuestreos seudo-aleatorios se aplica la técnica Monte 

Carlo para cadenas de Markov (Véase el inciso a) del apartado 3.2.2.2 del capítulo tres). 

Como se especificó en el capítulo 3, se tienen los siguientes supuestos: 

1) Se asume que la estructura poblacional por sexo y grupos etarios y la mortalidad 

capturada en el ENASEM son iguales a la estructura poblacional y a la mortalidad de las 

proyecciones oficiales de población (CONAPO, 2015a). 

2) Al tomar la estructura poblacional por sexo y grupo etario de las proyecciones oficiales 

de población de México (CONAPO, 2015a), las proyecciones de la distribución del IMC y de las 

prevalencias de ECV y DM2 según IMC se encuentran determinadas en parte por los supuestos de 

las proyecciones oficiales con respecto a la fecundidad, la mortalidad y la migración.  

                                                           
3 Los estados considerados del IMC son: PN = peso normal, SP = sobrepeso, OP = obesidad. Como se explica en el 
capítulo tres, no se consideran los casos de bajo peso.  
4 Para detalle de la metodología de proyección, véase el inciso a) del apartado 3.2.2.2 del capítulo tres.  
5  Como se ha dicho con anterioridad, las variables de control son: el historial de consumo de tabaco, la práctica de 
actividad física, la pérdida de peso, los antecedentes de enfermedad (cáncer o padecimiento respiratorio), el auto-
reporte de salud, los servicios de salud y la escolaridad. Véase el apartado 3.5.3 del capítulo tres para mayor detalle.  
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3) Se asume que los cambios en los tiempos de transición entre estados, de muerte y de 

supervivencia son bienales y constantes en el tiempo (Welton et al., 2005; van de Kassteele et al., 

2012; van der Gaag et al., 2015).  

4) Si bien las probabilidades de transición se obtienen de un solo ciclo, se asume que 

predicen adecuadamente los cambios en el IMC y entre los estados considerados para las ECV y 

la DM2. 

 

5.2.1 Proyección del Índice de Masa Corporal en mujeres mexicanas: 2012-2050 

El cuadro 5.1 contiene las probabilidades de transición (Pij) entre los estados PN, SP, OP, 

y M para mujeres en un periodo bienal, por grupo etario. Por su parte, el cuadro 5.2 resume la 

proyección de la distribución del IMC para mujeres por grupo etario en el periodo 2012-2050. Los 

resultados se abrevian y sólo se muestran los años 2020, 2030, 2040 y 20506.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                                                           
6 Las gráficas A.1-A.6 del Anexo Estadístico y Metodológico ilustran la proyección del IMC en mujeres y hombres 
en el periodo 2012-2050 en ciclos bienales.   
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Cuadro 5.1   Probabilidades de transición en el IMC y al estado muerte en mujeres por grupo 
etario en el periodo 2001-2003. 

 PN SP OP M 
50-54 años         
   PN 0.54 (0.12) 0.36 (0.10) 0.09 (0.04) 0.01 (0.01) 
   SP 0.19 (0.06) 0.57 (0.04) 0.22 (0.05) 0.01 (0.01) 
   OP 0.10 (0.02) 0.29 (0.02) 0.60 (0.03) 0.02 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
55-59 años         
   PN 0.44 (0.12) 0.39 (0.07) 0.13 (0.06) 0.04 (0.01) 
   SP 0.19 (0.03) 0.57 (0.06) 0.21 (0.06) 0.02 (0.01) 
   OP 0.17 (0.06) 0.25 (0.03) 0.54 (0.04) 0.04 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
60-64 años         
   PN 0.56 (0.09) 0.35 (0.07) 0.06 (0.03) 0.03 (0.01) 
   SP 0.24 (0.06) 0.53 (0.08) 0.19 (0.04) 0.04 (0.01) 
   OP 0.10 (0.09) 0.26 (0.06) 0.59 (0.10) 0.05 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
65-69 años         
   PN 0.57 (0.09) 0.25 (0.07) 0.12 (0.07) 0.06 (0.02) 
   SP 0.27 (0.11) 0.50 (0.12) 0.19 (0.07) 0.05 (0.02) 
   OP 0.05 (0.03) 0.21 (0.12) 0.67 (0.13) 0.07 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
70-74 años         
   PN 0.69 (0.09) 0.17 (0.06) 0.05 (0.03) 0.09 (0.03) 
   SP 0.27 (0.12) 0.47 (0.15) 0.13 (0.07) 0.13 (0.01) 
   OP 0.10 (0.06) 0.34 (0.13) 0.48 (0.15) 0.08 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
75-79 años         
   PN 0.55 (0.20) 0.24 (0.13) 0.07 (0.07) 0.14 (0.03) 
   SP 0.23 (0.14) 0.42 (0.19) 0.26 (0.10) 0.09 (0.04) 
   OP 0.07 (0.11) 0.28 (0.13) 0.44 (0.27) 0.20 (0.04) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  

Nota. IMC= Índice de Masa Corporal; PN= peso normal, SP= sobrepeso, OP= obesidad, M= muerte.  
Errores Estándar entre paréntesis.  
En algunos casos, la sumatoria por fila de las Pij puede no ser igual a 1 porque los cálculos se redondearon a dos 
decimales.  
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra basal y seguimiento en ENASEM 2003. 
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Cuadro 5.2   Distribución del IMC por grupo etario en mujeres en el periodo 2012-2050.  

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 14.54 15.13 (13.96 ‒ 16.29) 14.80 (13.77 ‒ 15.84) 14.31 (13.29 ‒ 15.33) 13.84 (12.82 ‒ 14.87) 
   55-59 años 16.06 15.81 (14.55 ‒  17.07) 15.07 (14.04 ‒ 16.11) 14.34 (13.13 ‒ 15.35) 13.66 (12.67 ‒ 14.65) 
   60-64 años 17.06 16.28 (14.89 ‒ 17.67) 15.04 (13.19 ‒ 16.15) 13.88 (12.87 ‒ 14.90) 12.85 (11.82 ‒ 13.87) 
   65-69 años 18.23 16.32 (14.86 ‒ 17.77) 14.61 (13.46 ‒ 15.76) 13.12 (12.14 ‒ 14.10) 11.77 (10.78 ‒ 12.76) 
   70-74 años 24.92 20.32 (18.55 ‒ 22.09) 16.91 (15.52 ‒ 18.30) 14.67 (13.51 ‒ 15.82) 12.84 (11.75 ‒ 13.92) 
   75-79 años 35.66 33.28 (31.47 ‒ 35.80) 30.00 (28.60 ‒ 31.40) 26.28 (27.57 ‒ 27.78) 24.55 (23.63 ‒ 25.48) 
SP          

   50-54 años 35.67 33.76 (33.07 ‒ 34.54) 32.60 (31.98 ‒ 33.29) 31.70 (31.09 ‒ 32.39) 30.84 (30.22 ‒ 31.53) 
   55-59 años 35.54 33.80 (33.04 ‒ 34.46) 32.25 (31.62 ‒ 32.96) 30.84 (30.23 ‒ 31.53) 29.49 (28.88 ‒ 30.16) 
   60-64 años 35.86 35.07 (34.24 ‒ 36.02) 34.52 (33.87 ‒ 35.25) 34.01 (33.44 ‒ 34.66) 33.50 (32.95 ‒ 34.14) 
   65-69 años 35.66 35.21 (34.33 ‒ 36.19) 34.28 (33.62 ‒ 35.03) 33.44 (32.90 ‒ 34.05) 32.72 (32.20 ‒ 33.31) 

   70-74 años 38.24 40.69 (39.61 ‒ 41.93) 41.44 (40.69 ‒ 42.33) 41.34 (40.77 ‒ 42.02) 41.16 (40.66 ‒ 41.76) 
   75-79 años 34.86 35.69 (33.98 ‒ 37.44) 35.22 (33.98 ‒ 36.51) 35.60 (34.71 ‒ 36.56) 35.50 (34.79 ‒ 36.26) 
OP          

   50-54 años 49.79 51.12 (50.56 ‒ 51.68) 52.60 (52.11 ‒ 53.09) 53.99 (53.52 ‒ 54.46) 55.31 (54.85 ‒ 55.78) 
   55-59 años 48.40 50.39 (49.77 ‒ 51.01) 52.68 (52.18 ‒ 53.17) 54.82 (54.36 ‒ 55.28) 56.85 (56.41 ‒ 57.29) 
   60-64 años 47.08 48.65 (47.94 ‒ 49.35) 50.44 (49.91 ‒ 50.98) 52.11 (51.65 ‒ 52.57) 53.65 (53.21 ‒ 54.09) 
   65-69 años 46.10 48.48 (47.74 ‒ 49.22) 51.11 (50.57 ‒ 51.65) 53.44 (53.01 ‒ 53.86) 55.51 (55.11 ‒ 55.91) 
   70-74 años 36.83 39.00 (37.90 ‒ 40.09) 41.65 (40.91 ‒ 42.40) 44.00 (43.45 ‒ 44.55) 46.00 (45.53 ‒ 46.47) 
   75-79 años 29.48 31.03 (29.20 ‒ 32.87) 34.78 (33.53 ‒ 36.02) 37.72 (36.85 ‒ 38.59) 39.95 (39.28 ‒ 40.62) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra ENSANUT. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia. 
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Los resultados del cuadro 5.1 indican que, entre mujeres, las probabilidades de transición 

entre los estados del IMC seleccionados son mayores cuando se trata de permanecer en el mismo 

estado del IMC (Pjj >0.50), que las probabilidades de transitar a otro estado del IMC distinto al 

del origen (Pij, i ≠ j).  

Según las proyecciones realizadas para mujeres, en el cuadro 5.2 se observa una tendencia 

decreciente en las prevalencias de peso normal y sobrepeso mientras la prevalencia de obesidad se 

incrementa en el periodo 2012-2050. Recuperando los resultados para los años 2012, 2020 y 2050 

de los grupos etarios 50-54 y 75-79 puede observarse que, para las edades 50-54 la prevalencia de 

peso normal en 2012 es 14.5%, aumentando ligeramente a 15.1% en 2020 y disminuyendo a 13.8% 

en 2050 según la proyección. Para el sobrepeso, la prevalencia en 2012 es 35.7% disminuyendo a 

33.8% en 2020 y a 30.8% en 2050. La prevalencia de obesidad en 2012 es 49.8% mientras que la 

proyección indica una prevalencia de 51.1% en 2020 y 55.3% en el año 2050.   

Para el grupo etario 75-79 la prevalencia de peso normal en 2012 es 35.7%, mientras que 

la proyección muestra una prevalencia de 33.3% en 2020 y 24.6% en 2050. En cuanto a sobrepeso 

la prevalencia es 34.9% en 2012, mientras que en 2020 la prevalencia es 35.7%, y en 2050 una 

prevalencia de 35.5% según lo proyectado. Con respecto a la obesidad, la prevalencia es 29.5% en 

2012, y según las proyecciones elaboradas, la prevalencia de obesidad en 2020 es 31.0% y 40.0% 

en el año 2050.  

 

5.2.2 Proyección del Índice de Masa Corporal en hombres mexicanos: 2012-2050 

El cuadro 5.3 contiene las probabilidades de transición (Pij) entre los estados PN, SP, OP, 

M para mujeres en un periodo bienal, por grupo etario. Por su parte, el cuadro 5.4 resume la 

proyección de la distribución del IMC para hombres por grupo etario en el periodo 2012-2050. 

Los resultados se abrevian y sólo se muestran los años 2020, 2030, 2040 y 20507.  

 
 
 
 
  
 
 

                                                           
7 Las gráficas A.1-A.6 del Anexo Estadístico y Metodológico ilustran la proyección del IMC en mujeres y hombres 
en el periodo 2012-2050 en ciclos bienales.   
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Cuadro 5.3   Probabilidades de transición en el IMC y al estado muerte en hombres por grupo 
etario en el periodo 2001-2003. 

 PN SP OP M 
50-54 años         
   PN 0.46 (0.06) 0.21 (0.01) 0.46 (0.06) 0.21 (0.01) 
   SP 0.19 (0.05) 0.27 (0.01) 0.19 (0.05) 0.27 (0.01) 
   OP 0.11 (0.07) 0.54 (0.01) 0.11 (0.07) 0.54 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
55-59 años         
   PN 0.49 (0.06) 0.14 (0.01) 0.49 (0.06) 0.14 (0.01) 
   SP 0.21 (0.05) 0.25 (0.01) 0.21 (0.05) 0.25 (0.01) 
   OP 0.10 (0.08) 0.54 (0.01) 0.10 (0.08) 0.54 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
60-64 años         
   PN 0.47 (0.05) 0.17 (0.01) 0.47 (0.05) 0.17 (0.01) 
   SP 0.20 (0.05) 0.26 (0.01) 0.20 (0.05) 0.26 (0.01) 
   OP 0.11 (0.05) 0.60 (0.01) 0.11 (0.05) 0.60 (0.02) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
65-69 años         
   PN 0.52 (0.08) 0.13 (0.02) 0.52 (0.08) 0.13 (0.02) 
   SP 0.23 (0.06) 0.19 (0.01) 0.23 (0.06) 0.19 (0.01) 
  OP 0.10 (0.09) 0.49 (0.01) 0.10 (0.09) 0.49 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
70-74 años         
   PN 0.53 (0.08) 0.11 (0.02) 0.53 (0.08) 0.11 (0.02) 
   SP 0.26 (0.10) 0.18  0.26 (0.10) 0.18 (0.01) 
   OP 0.13 (0.12) 0.39 (0.01) 0.13 (0.12) 0.39 (0.01) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  
75-79 años         
   PN 0.50 (0.08) 0.15 (0.04) 0.50 (0.08) 0.15 (0.04) 
   SP 0.30 (0.10) 0.16 (0.03) 0.30 (0.10) 0.16 (0.03) 
   OP 0.11 (0.12) 0.54 (0.04) 0.11 (0.12) 0.54 (0.04) 
   M 0.00  0.00  0.00  1.00  

Nota. IMC= Índice de Masa Corporal; PN= peso normal, SP= sobrepeso, OP= obesidad, M= muerte.  
Errores Estándar entre paréntesis. 
En algunos casos, la sumatoria por fila de las Pij puede no ser igual a 1 porque los cálculos se redondearon a dos 
decimales.  
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra basal y seguimiento en ENASEM 2003. 
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Cuadro 5.4   Distribución del IMC por grupo etario en hombres en el periodo 2012-2050.  

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 21.70 19.66 (18.54 ‒ 20.87) 18.82 (17.78 ‒ 19.87) 18.29 (17.27 ‒ 19.32) 17.77 (16.79 ‒ 18.75) 
   55-59 años 24.28 21.23 (19.93 ‒ 22.52) 19.98 (18.88 ‒ 21.08) 19.17 (18.08 ‒ 20.26) 18.36 (17.33 ‒ 19.38) 
   60-64 años 24.07 19.91 (18.65 ‒ 21.17) 17.66 (16.60 ‒ 18.72) 16.40 (15.39 ‒ 17.41) 15.32 (14.32 ‒ 16.33) 
   65-69 años 28.63 27.32 (26.01 ‒ 28.42) 25.61 (25.10 ‒ 27.00) 24.12 (23.48 ‒ 25.11) 22.77 (21.35 ‒ 23.02) 
   70-74 años 34.61 30.32 (31.52 ‒ 34.14) 26.91 (30.58 ‒ 32.56) 24.67 (29.20 ‒ 30.80) 22.84 (28.14 ‒ 29.62) 

   75-79 años 43.28 41.28 (40.36 ‒ 43.54) 38.00 (39.02 ‒ 41.46) 34.68 (38.78 ‒ 40.64) 32.55 (38.02 ‒ 39.56) 
SP          

   50-54 años 41.54 41.65 41.00 ‒ 42.42) 40.34 (39.73 ‒ 41.06) 38.88 (38.27 ‒ 39.58) 37.51 (36.92 ‒ 38.18) 
   55-59 años 44.64 45.46 (44.73 ‒ 46.35) 44.71 (44.10 ‒ 45.45) 43.52 (42.91 ‒ 44.24) 42.33 (41.76 ‒ 43.01) 
   60-64 años 44.07 46.01 (45.32 ‒ 46.83) 45.32 (44.79 ‒ 45.99) 44.34 (43.84 ‒ 44.95) 43.68 (43.19 ‒ 44.28) 
   65-69 años 45.75 45.40 (44.59 ‒ 46.33) 45.12 (44.50 ‒ 45.84) 44.50 (43.98 ‒ 45.10) 43.68 (43.17 ‒ 44.27) 
   70-74 años 41.47 40.55 (39.44 ‒ 41.72) 39.61 (38.78 ‒ 40.49) 38.50 (37.84 ‒ 39.21) 37.82 (37.21 ‒ 38.46) 
   75-79 años 38.06 37.10 (35.34 ‒ 38.79) 36.07 (34.73 ‒ 37.36) 34.80 (33.76 ‒ 35.80) 33.71 (32.85 ‒ 34.54) 
OP          

   50-54 años 36.76 38.69 (38.01 ‒ 39.37) 40.83 (40.23 ‒ 41.44) 42.83 (42.25 ‒ 43.41) 44.72 (44.18 ‒ 45.26) 
   55-59 años 31.07 33.31 (32.45 ‒ 34.17) 35.31 (34.62 ‒ 36.00) 37.31 (36.66 ‒ 37.97) 39.31 (38.72 ‒ 39.90) 
   60-64 años 31.86 34.09 (33.30 ‒ 34.88) 37.02 (36.42 ‒ 37.61) 39.26 (38.73 ‒ 39.79) 41.00 (40.49 ‒ 41.50) 
   65-69 años 25.62 27.39 (26.35 ‒ 28.43) 28.83 (28.06 ‒ 29.61) 31.20 (30.59 ‒ 31.82) 34.14 (33.57 ‒ 34.71) 
   70-74 años 23.92 26.62 (25.26 ‒ 27.99) 28.82 (27.85 ‒ 29.80) 31.50 (30.76 ‒ 32.23) 33.30 (32.66 ‒ 33.95) 
   75-79 años 18.66 20.95 (18.60 ‒ 23.30) 23.69 (22.04 ‒ 25.34) 25.49 (24.28 ‒ 26.70) 27.50 (26.54 ‒ 28.46) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra ENSANUT. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia. 
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Los resultados del cuadro 5.3 indican que las probabilidades de transición entre hombres 

son mayores para permanecer en el mismo estado del IMC (Pjj >0.50), que las probabilidades de 

transitar a otro estado diferente al del origen (Pij, i ≠ j).  

El cuadro 5.4 indica que, entre hombres, mientras la prevalencia de obesidad se incrementa, 

las prevalencias de peso normal y sobrepeso disminuyen en el periodo 2012-2050. Recuperando 

las proyecciones de peso normal, sobrepeso y obesidad de los grupos etarios 50-54 y 75-79, para 

las edades 50-54, la prevalencia de peso normal es 21.7% en 2012, mientras que la proyección 

para 2020 es 19.7% y 17.8% en 2050. Con respecto al sobrepeso la prevalencia en 2012 es 41.5%, 

41.7% en 2020, disminuyendo a 37.5% en 2050 según lo proyectado. Para la obesidad, la 

prevalencia es 36.8% en 2012, y de acuerdo con la proyección la prevalencia aumenta a 38.7% en 

2020 y a 44.7% en 2050. En cuanto al grupo de edades 75-79, la prevalencia de peso normal en 

2012 es 43.3%, descendiendo a 41.3% en 2020 y a 32.6% en el año 2050. Para el sobrepeso, la 

prevalencia en 2012 es 38.1% mientras la proyección indica una prevalencia de 37.1% en 2020 y 

33.7% en 2050. Para la obesidad, la prevalencia en 2012 es 36.8%, aumentando a 38.7% en 2020 

y a 44.7% en 2050 de acuerdo con lo proyectado.  

  

5.2.3 Escenario propuesto 

Generalmente, los escenarios de proyección de una población se basan en el cambio 

porcentual de los datos observados a partir de los cuales se estiman poblaciones nuevas y se 

verifican los efectos del escenario propuesto (Moran et al., 2010; Rtveladze et al., 2014). Sin 

embargo, la prevalencia de obesidad entre adultos mexicanos es una de las más altas del mundo 

sólo superadas por la prevalencia de obesidad de la población estadounidense (OCDE, 2015). En 

el escenario de proyección propuesto, se reemplaza la distribución inicial de estados del IMC de 

la submuestra ENSANUT (𝜋0𝐸1), por sexo y grupo etario, por la distribución inicial de estados del 

IMC de la submuestra NHANES8 (𝜋0𝑁), por sexo y grupo etario. El objetivo del escenario 

propuesto es proyectar las prevalencias de obesidad en la población mexicana al máximo que se 

podría llegar, tomando como base las prevalencias de obesidad observadas en la población 

estadounidense, que como se dijo anteriormente representan los máximos observados.  

                                                           
8 National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2011-2012. Para mayor detalle de la delimitación de 
la submuestra NHANES, véase el apartado 3.4.4 del capítulo tres.   
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El cuadro 5.5 resume la distribución de las categorías seleccionadas del IMC en mujeres 

de la submuestra NHANES (𝜋0𝑁) a las cuales se les aplican las matrices de probabilidades de 

transición (Pij) obtenidas con la submuestra basal y su seguimiento en ENASEM 2003. 
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Cuadro 5.5   Escenario propuesto para la distribución del IMC en mujeres por grupo etario en el periodo 2012-2050. 

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 24.39 23.40 (22.14 ‒ 24.46) 22.33 (21.20 ‒ 23.46) 21.22 (20.10 ‒ 22.34) 20.30 (19.17 ‒ 21.43) 
   55-59 años 22.76 21.60 (20.00 ‒ 23.20) 19.70 (18.36 ‒ 21.04) 18.93 (17.61 ‒ 20.19) 17.51 (16.23 ‒ 18.79) 
   60-64 años 21.72 19.67 (17-57 ‒ 21.77) 17.80 (16.12 ‒ 19.48) 15.88 (14.34 ‒ 17.42) 14.91 (13.38 ‒ 16.44) 
   65-69 años 28.67 27.40 (25.18 ‒ 29.62) 25.60 (23.93 ‒ 27.27) 24.10 (22.74 ‒ 25.46) 22.92 (21.62 ‒ 24.22) 
   70-74 años 27.73 25.80 (23.91 ‒ 27.69) 23.69 (22.32 ‒ 25.06) 21.90 (20.83 ‒ 22.92) 19.79 (18.82 ‒ 20.76) 
   75-79 años 26.64 25.22 (23.47 ‒ 27.97) 23.47 (22.54 ‒ 24.60) 21.07 (20.60 ‒ 22.97) 19.80 (18.83 ‒ 21.03) 
SP          

   50-54 años 27.85 26.58 (25.42 ‒ 27.76) 26.16 (25.14 ‒ 27.20) 25.54 (24.54 ‒ 26.56) 24.41 (23.51 ‒ 25.54) 
   55-59 años 33.22 33.10 (31.91 ‒ 34.39) 30.68 (29.68 ‒ 31.76) 28.39 (27.40 ‒ 29.44) 27.19 (26.23 ‒ 28.22) 
   60-64 años 30.74 31.23 (29.69 ‒ 32.90) 30.78 (29.61 ‒ 32.06) 32.01 (31.01 ‒ 33.10) 31.04 (30.09 ‒ 32.10) 
   65-69 años 30.23 29.89 (27.80 ‒ 32.01) 29.30 (27.78 ‒ 30.86) 28.28 (27.26 ‒ 29.73) 27.46 (26.30 ‒ 28.35) 
   70-74 años 30.56 30.98 (29.32 ‒ 32.70) 30.81 (29.66 ‒ 32.01) 30.18 (29.32 ‒ 31.09) 30.74 (30.02 ‒ 31.51) 
   75-79 años 27.89 27.18 (25.57 ‒ 28.83) 25.83 (24.95 ‒ 26.64) 25.33 (23.97 ‒ 26.72) 24.39 (23.32 ‒ 25.50) 
OP          

   50-54 años 47.76 50.02 (49.18 ‒ 50.86) 51.51 (50.79 ‒ 52.23) 53.24 (53.55 ‒ 53.93) 55.19 (54.52 ‒ 55.86) 
   55-59 años 44.02 45.30 (44.28 ‒ 46.32) 49.62 (48.83 ‒ 50.41) 52.71 (51.98 ‒ 53.44) 55.30 (54.62 ‒ 55.98) 
   60-64 años 47.54 49.10 (47-87 ‒ 50.33) 51.42 (50.51 ‒ 52.33) 52.11 (51.34 ‒ 52.88) 54.05 (53.33 ‒ 54.77) 
   65-69 años 41.10 42.71 (41.96 ‒ 44.46) 45.10 (43.87 ‒ 46.33) 47.42 (46.48 ‒ 48.36) 49.62 (48.76 ‒50.48) 
   70-74 años 41.71 43.22 (41.81 ‒ 44.63) 45.50 (44.56 ‒ 46.44) 47.92 (47.24 ‒ 48.60) 49.37 (48.90 ‒ 50.04) 
   75-79 años 45.47 47.60 (46.63 ‒ 48.57) 50.70 (49.35 ‒ 51.05) 53.60 (52.67 ‒ 54.53) 55.81 (55.10 ‒ 56.52) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra NHANES. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia. 
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Continuando con el análisis de los grupos etarios 50-54 y 75-79 y de las prevalencias de 

peso normal, sobrepeso y obesidad, los resultados del escenario de proyección del cuadro 5.5 

presentan diferenciales asociados a la distribución inicial de estados del IMC de la submuestra 

ENSANUT (𝜋0𝐸1), por sexo y grupo etario, y de la distribución inicial de estados del IMC de la 

submuestra NHANES (𝜋0𝑁), por sexo y grupos etarios. En específico, para el grupo de edades 50-

54, la prevalencia de peso normal en 2012 es 24.4%, mientras que la proyección es 23.4% en 2020 

y 20.3% en 2050. Según el sobrepeso, en 2012 la prevalencia es 27.8% y se proyecta una 

prevalencia de 26.6% en 2020 y 24.4% en el año 2050. En cuanto a la obesidad, la prevalencia en 

2012 es 47.8% y de acuerdo con la proyección, la prevalencia en 2020 es 50.0% y 55.2% en 2050.  

Para el grupo etario 75-79, la prevalencia de peso normal en 2012 es 26.6% aumentando a 

25.2% en 2020 y hasta 19.8% en el año 2050 de acuerdo con lo proyectado. En cuanto al sobrepeso, 

la prevalencia en 2012 es 27.9%, mientras que la proyección indica unas prevalencias de 27.2% 

en 2020 y 24.4% en el año 2050. Por último, la prevalencia de obesidad en 2012 es 45.5% y según 

la proyección, la prevalencia es 47.6% en 2020 y 55.8% en el año 2050.   
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Cuadro 5.6   Escenario propuesto para la distribución del IMC en hombres por grupo etario en el periodo 2012-2050. 

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 26.71 25.26 (23.91 ‒ 26.61) 24.42 (23.18 ‒ 25.67) 23.89 (22.69 ‒ 25.10) 23.37 (22.22 ‒ 24.51) 
   55-59 años 27.89 25.35 (23.71 ‒ 26.98) 24.10 (22.73 ‒ 25.47) 23.29 (21.94 ‒ 24.64) 22.48 (21.22 ‒ 23.73) 
   60-64 años 25.57 25.97 (23.66 ‒ 27.92) 22.72 (21.29 ‒ 24.78) 21.46 (20.14 ‒ 23.15) 20.39 (18.88 ‒ 21.90) 
   65-69 años 29.78 27.65 (26.10 ‒ 29.18) 25.51 (23.52 ‒ 27.49) 25.02 (23.41 ‒ 26.64) 24.46 (22.91 ‒ 26.00) 
   70-74 años 28.39 26.80 (25.14 ‒ 27.34) 25.54 (23.85 ‒ 27.23) 23.97 (21.86 ‒ 25.09) 22.83 (20.94 ‒ 24.76) 
   75-79 años 25.55 24.42 (22.21 ‒ 26.82) 23.38 (21.87 ‒ 24.88) 22.60 (20.73 ‒ 24.17) 21.16 (19.62 ‒ 22.70) 
SP          

   50-54 años 38.24 41.05 (40.05 ‒ 42.15) 36.74 (35.81 ‒ 28.15) 35.28 (33.81 ‒ 37.76) 33.91 (33.03 ‒ 34.86) 

   55-59 años 36.53 37.34 (36.08 ‒ 38.65) 36.59 (35.54 ‒ 37.67) 35.40 (34.36 ‒ 36.46) 34.21 (33.24 ‒ 35.20) 
   60-64 años 35.71 36.94 (35.40 ‒ 37.87) 36.26 (35.11 ‒ 37.76) 35.28 (34.25 ‒ 36.57) 34.63 (33.47 ‒ 35.68) 
   65-69 años 39.98 39.97 (38.82 ‒ 42.05) 40.63 (39.23 ‒ 42.20) 38.75 (37.58 ‒ 40.04) 35.38 (35.02 ‒ 36.64) 
   70-74 años 38.48 37.56 (35.88 ‒ 39.38) 36.62 (35.40 ‒ 37.94) 35.53 (34.58 ‒ 36.54) 34.84 (33.99 ‒ 35.74) 
   75-79 años 38.13 37.10 (35.57 ‒ 38.86) 36.10 (35.26 ‒ 37.21) 35.37 (34.00 ‒ 36.86) 35.39 (34.35 ‒ 36.62) 
OP          

   50-54 años 35.05 36.69 (35.67 ‒ 37.71) 38.83 (37.93 ‒ 39.74) 40.83 (39.98 ‒ 41.68) 42.72 (41.94 ‒ 43.51) 
   55-59 años 35.58 37.34 (36.11 ‒ 38.58) 39.32 (38.36 ‒ 40.33) 41.39 (40.42 ‒ 42.47) 43.33 (42.51 ‒ 44.18) 
   60-64 años 36.72 38.18 (36.51 ‒  39.77) 41.11 (39.40 ‒ 41.74) 43.35 (41.95 ‒ 43.91) 45.09 (44.17 ‒ 46.01) 
   65-69 años 30.24 32.41 (31.28 ‒ 24.15) 33.86 (32.32 ‒ 35.40) 36.23 (35.02 ‒ 37.44) 39.17 (38.05 ‒ 40.29) 
   70-74 años 33.13 35.64 (33.91 ‒ 37.36) 37.84 (36.64 ‒ 39.09) 40.51 (39.63 ‒ 41.39) 42.32 (41.56 ‒ 43.08) 
   75-79 años 36.32 38.49 (37.01 ‒ 40.06) 40.53 (38.79 ‒ 41.26) 42.04 (40.78 ‒ 43.29) 43.01 (42.44 ‒ 44.39) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra NHANES. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia. 
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En el cuadro 5.6 se presenta la proyección del escenario propuesto para la distribución del 

IMC en hombres mexicanos tomando como distribución inicial del IMC las prevalencias de peso 

normal, sobrepeso y obesidad de la submuestra NHANES (𝜋0𝑁). De acuerdo con lo proyectado, se 

observa que para los hombres mexicanos del grupo etario 50-54, la prevalencia de peso normal en 

2012 es 26.7%, mientras que en 2020 es 25.3% y 23.4% en el año 2050. Con respecto al sobrepeso, 

la prevalencia en 2012 es 38.2% y se proyecta una prevalencia de 41.1% en 2020 y 33.9% en 2050. 

Para la obesidad, la prevalencia en 2012 es 35.1% y de acuerdo con la proyección, la prevalencia 

en 2020 es 36.7% y 42.7% en el año 2050.   

 En cuanto al grupo etario 75-79 los resultados indican que en 2012 la prevalencia de peso 

normal es 25.6% disminuyendo a 24.4% en 2020 y hasta 21.2% en el año 2050 según la 

proyección. Para el sobrepeso, la prevalencia en 2012 es 38.1%, y se proyecta una prevalencia de 

37.1% en 2020 y 35.4% en el año 2050. Finalmente, la prevalencia de obesidad en el año 2012 es 

36.3% y según la proyección elaborada la prevalencia en 2020 es 38.5% y 43.0% en el 2050.  

 

5.2.4 Validación del modelo propuesto 

El método de validación del modelo de proyección propuesto consiste en proyectar la 

distribución del IMC entre la submuestra ENSA9 y la submuestra ENSANUT. Es decir, tomando 

como base las prevalencias del IMC observadas en la submuestra ENSA (𝜋0𝐸2), se proyecta la 

distribución del IMC en el periodo 2000-2012, y posteriormente se cuantifican diferencias entre la 

proyección obtenida al año 2012 y las prevalencias observadas en la submuestra ENSANUT, 

discriminando por sexo y grupos etarios. 

El cuadro 5.7 presenta por sexo, los resultados de los diferenciales del método de validación 

del modelo de proyección propuesto. 

 

 

 

 

 

 

                                                           
9 ENSA = Encuesta Nacional de Salud (2000). Para mayor detalle de la construcción de la submuestra ENSA, véase 
el punto 3.4.3 del capítulo tres.  
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Cuadro 5.7   Submuestra ENSA y submuestra ENSANUT: Diferencias en la proyección del IMC por sexo y grupo etario. 
 Mujeres Hombres 
 Submuestra 

ENSA 
Submuestra 
ENSANUT 

Proyección 
2012 

Diferencia Submuestra 
ENSANUT‒Proyección 
2012 

Submuestra 
ENSA 

Submuestra 
ENSANUT 

Proyección 
2012 

Diferencia Submuestra 
ENSANUT‒Proyección 
2012 

PN         
   50-54 años 18.61 14.52 15.53 1.01 30.03 21.72 24.32 2.60 
   55-59 años 21.13 16.12 16.42 0.30 30.13 24.34 25.55 1.21 
   60-64 años 22.78 17.11 16.33 ‒0.78 32.89 24.13 27.04 2.91 
   65-69 años 24.89 18.19 17.12 ‒1.08 34.71 28.56 28.12 ‒0.44 
   70-74 años 32.31 24.89 22.67 ‒2.22 41.91 34.63 37.73 3.10 
   75-79 años 34.51 35.73 32.05 ‒3.68 47.62 43.31 42.89 ‒0.42 
SP         
   50-54 años 37.31 35.75 38.44 2.69 42.55 41.54 40.34 ‒1.20 
   55-59 años 39.25 35.48 37.10 1.62 44.07 44.58 42.32 ‒2.26 
   60-64 años 38.21 35.79 35.14 ‒0.65 44.12 44.07 42.52 ‒1.55 
   65-69 años 38.61 35.72 36.05 0.33 42.52 45.76 44.74 ‒1.02 
   70-74 años 37.38 38.29 35.26 ‒3.03 42.04 41.52 40.92 ‒0.60 
   75-79 años 39.82 34.83 38.03 3.20 41.67 38.05 37.73 ‒0.32 
OP         
   50-54 años 43.76 49.77 48.10 ‒1.67 27.51 36.67 34.23 ‒2.44 
   55-59 años 39.67 48.44 47.73 ‒0.71 25.81 31.11 30.46 ‒0.65 
   60-64 años 39.04 47.15 45.30 ‒1.85 23.04 31.89 31.51 ‒0.38 
   65-69 años 36.54 46.13 44.74 ‒1.39 22.82 35.64 34.10 ‒1.54 
   70-74 años 30.32 36.84 34.43 ‒2.41 16.11 23.79 22.67 ‒1.12 
   75-79 años 25.71 29.54 29.21 ‒0.33 10.72 18.67 17.32 ‒1.35 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad. 
ENSA = Encuesta Nacional de Salud (2000); ENSANUT = Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2012.  
Fuente: Elaboración propia. 



110 
 

El cuadro 5.7 muestra diferencias entre la proyección de la distribución del IMC al año 

2012 tomando como base la submuestra ENSA (𝜋0𝐸2) y la distribución del IMC en la submuestra 

ENSANUT (𝜋0𝐸1). Tales discrepancias pueden asociarse al uso del auto-reporte de peso y altura 

para calcular probabilidades de transición en el IMC, pues las prevalencias de peso normal, 

sobrepeso y obesidad en las submuestras ENSA y ENSANUT se obtienen de antropometría del 

peso y altura. Sin embargo, los resultados pueden considerarse como límites inferiores a la 

distribución del IMC ya que, con excepción de los grupos etarios 50-54 y 55-59, se observan 

diferencias negativas entre las prevalencias de obesidad observadas en la submuestra ENSANUT 

y la proyección al año 2012 para hombres y mujeres.   

En el apartado siguiente se presentan los resultados de las proyecciones de ECV y DM2 

según IMC en el periodo 2012-2050, discriminando por sexo y grupo etario. 

 

5.3 PROYECCIÓN DE ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y DIABETES 

MELLITUS TIPO 2 SEGÚN ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN ADULTOS 

MEXICANOS: 2012-2050 

Como se comenta en el apartado 3.2.2.2 del capítulo tres, los modelos de Markov son ampliamente 

utilizados para proyectar las prevalencias de ECNT (Murakami et al., 2001; Honeycutt et al., 2003; 

Moran et al., 2013; Yu et al., 2013; Saidi et al., 2015). Considerando lo anterior, se emplean 

modelos de Markov para proyectar la prevalencia de ECV y DM2 según IMC en adultos 

mexicanos en el periodo 2012-2050.  

El modelo de proyección empleado está representado por los estados y probabilidades de 

transición10: λNECV-NECV = No ECV → No ECV, λNECV-ECV = No ECV → ECV, λECV-ECV = ECV 

→ ECV, μ-NECV = No ECV → M-NECV, μ-ECV = ECV → M-ECV para el caso de las ECV. 

Mientras que, para la DM2, los estados y probabilidades de transición son: λNDM2-NDM2 = No DM2 

→ No DM2, λNDM2-DM2 = No DM2 → DM2, λDM2-DM2 = DM2 → DM2, μ-NDM2 = No DM2 → M-

NDM2, μ-DM2 = DM2 → M-DM2. Tanto en el modelo de proyección de las ECV como en el 

modelo de proyección de la DM2 no se consideran las transiciones de la enfermedad a la ausencia 

de la enfermedad (para ECV: λECV-NECV = ECV → No ECV, para DM2: λNDM2-NDM2 = DM2 → No 

DM2) puesto que se trata de padecimientos crónicos, y de la enfermedad a la remisión, es decir, la 

                                                           
10 Véase el cuadro 3.3 del capítulo tres para mayor detalle. 
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reaparición del padecimiento después de tratarse y no encontrarse evidencia de su existencia 

mediante técnicas diagnósticas (O’Toole, 2013). 

Al igual que con la proyección del IMC, para proyectar las prevalencias de ECV y DM2 

según IMC, discriminando por sexo y grupo etario, se emplean como fuentes de datos las 

proyecciones oficiales de población de México en el periodo 2012-2050 (CONAPO, 2015a), y la 

submuestra basal construida a partir de ENASEM11 2001 y re-entrevistas en ENASEM 2003 con 

las que se estiman las probabilidades de transición (Pij) a los estados seleccionados de las ECV y 

los estados considerados de la DM2 según IMC.    

 

5.3.1 Enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 según índice de masa 

corporal en mujeres mexicanas: 2012-2050 

Los cuadros 5.8 y 5.9 resumen las probabilidades de transición a ECV y DM2 según IMC 

para mujeres, por grupo etario. Por su parte, los cuadros 5.10 y 5.11 presentan los resultados de 

las proyecciones en el periodo 2012-2050. Los resultados se abrevian y sólo se muestran los años 

2020, 2030, 2040 y 2050. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
11 Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en México. Para mayor detalle de la selección de la submuestra basal, 
véase el apartado 3.4.1 del capítulo tres.  
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Cuadro 5.8   Probabilidades de transición a ECV y al estado muerte en mujeres por grupo etario en el periodo 2001-2003. 
 PN SP OP 
 NECV ECV M-NECV M-ECV NECV ECV M-NECV M-ECV NECV ECV M-NECV M-ECV 

50-54 años             
   NECV 0.95(0.04) 0.01(0.01) 0.04(0.02) 0.00 0.95(0.02) 0.02(0.01) 0.03(0.01) 0.00 0.95(0.01) 0.02(0.01) 0.03(0.01) 0.00 
   ECV 0.00 0.99(0.01) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.018(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
55-59 años             
   NECV 0.94(0.08) 0.02(0.01) 0.04(0.01) 0.00 0.94(0.04) 0.03(0.01) 0.03(0.01) 0.00 0.94(0.03) 0.02(0.01) 0.04(0.02) 0.00 
   ECV 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
60-64 años             
   NECV 0.92(0.04) 0.02(0.01) 0.06(0.02) 0.00 0.92(0.02) 0.03(0.01) 0.04(0.01) 0.00 0.92(0.07) 0.03(0.01) 0.05(0.01) 0.00 
   ECV 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
65-69 años             
   NECV 0.90(0.05) 0.03(0.01) 0.07(0.01) 0.00 0.92(0.07) 0.03(0.01) 0.05(0.01) 0.00 0.91(0.03) 0.03(0.01) 0.06(0.01) 0.00 
   ECV 0.00 0.98(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.02) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
70-74 años             
   NECV 0.88(0.07) 0.04(0.01) 0.08(0.01) 0.00 0.90(0.05) 0.04(0.02) 0.07(0.02) 0.00 0.89(0.08) 0.04(0.01) 0.07(0.01) 0.00 
   ECV 0.00 0.98(0.02) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
75-79 años             
   NECV 0.86(0.08) 0.05(0.01) 0.09(0.01) 0.00 0.90(0.05) 0.04(0.01) 0.07(0.01) 0.00 0.88(0.03) 0.04(0.01) 0.08(0.01) 0.00 
   ECV 0.00 0.97(0.03) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.98(0.03) 0.00 0.02(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 

Nota. NECV = sin enfermedad cardiovascular; ECV = enfermedad cardiovascular; M-NECV = muerte sin enfermedad cardiovascular, M-ECV= muerte con 
enfermedad cardiovascular; PN= peso normal, SP= sobrepeso, OP= obesidad.  
Errores Estándar entre paréntesis. 
En algunos casos, la sumatoria por fila de las Pij puede no ser igual a 1 porque los cálculos se redondearon a dos decimales.  
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003. 
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Cuadro 5.9   Probabilidades de transición a DM2 y al estado muerte en mujeres por grupo etario en el periodo 2001-2003. 
 NP SP OP 
 NDM2 DM2 M-NDM2 M-DM2 NDM2 DM2 M-NDM2 M-DM2 NDM2 DM2 M-NDM2 M-DM2 

50-54 años             
   NDM2 0.76(0.03) 0.07(0.02) 0.17(0.02) 0.00 0.94(0.03) 0.02(0.01) 0.04(0.01) 0.00 0.76(0.05) 0.08(0.02) 0.16(0.01) 0.00 
   DM2 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
55-59 años             
   NDM2 0.76(0.03) 0.07(0.01) 0.17(0.02) 0.00 0.93(0.02) 0.03(0.01) 0.04(0.01) 0.00 0.75(0.03) 0.08(0.01) 0.17(0.01) 0.00 
   DM2 0.00 0.99(0.05) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.05) 0.00 0.02(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
60-64 años             
   NDM2 0.75(0.19) 0.07(0.02) 0.18(0.02) 0.00 0.92(0.16) 0.03(0.01) 0.05(0.02) 0.00 0.74(0.06) 0.08(0.03) 0.18(0.08) 0.00 
   DM2 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.05) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.05) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
65-69 años             
   NDM2 0.76(0.11) 0.07(0.01) 0.18(0.06) 0.00 0.901(0.01) 0.03(0.01) 0.06(0.01) 0.00 0.74(0.01) 0.08(0.01) 0.18(0.09) 0.00 
   DM2 0.00 0.98(0.03) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.99(0.06) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.98(0.03) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
70-74 años             
   NDM2 0.75(0.11) 0.06(0.01) 0.19(0.07) 0.00 0.89(0.10) 0.04(0.01) 0.07(0.01) 0.00 0.73(0.03) 0.07(0.01) 0.19(0.03) 0.00 
   DM2 0.00 0.97(0.04) 0.00 0.03(0.01) 0.00 0.98(0.02) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.98(0.06) 0.00 0.02(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
75-79 años             
   NDM2 0.76(0.03) 0.06(0.01) 0.18(0.01) 0.00 0.87(0.03) 0.04(0.01) 0.03(0.01) 0.00 0.75(0.04) 0.07(0.01) 0.17(0.02) 0.00 
   DM2 0.00 0.96(0.05) 0.00 0.04(0.01) 0.00 0.97(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.98(0.04) 0.00 0.02(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 

Nota. NDM2 = sin diabetes mellitus tipo 2; DM2 = diabetes mellitus tipo 2; M-NDM2 = muerte sin diabetes mellitus tipo 2, M-DM2= muerte con diabetes mellitus 
tipo 2; PN= peso normal, SP= sobrepeso, OP= obesidad.  
Errores estándar entre paréntesis. 
En algunos casos, la sumatoria por fila de las Pij puede no ser igual a 1 porque los cálculos se redondearon a dos decimales.  
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003. 
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Cuadro 5.10   Prevalencias de ECV según IMC por grupo etario en mujeres en el periodo 2012-2050.  

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 2.51 3.18 (2.51 ‒ 3.85) 3.93 (3.43 ‒ 4.44) 4.70 (4.27 ‒ 5.13) 5.48 (5.10 ‒ 5.86) 
   55-59 años 4.42 6.11 (5.53 ‒ 6.68) 6.23 (5.79 ‒ 6.66) 6.45 (6.03 ‒ 6.84) 6.74 (6.40 ‒ 7.09) 
   60-64 años 5.88 7.44 (6.80 ‒ 8.08) 9.50 (9.10 ‒ 9.92) 11.65 (11.04 ‒ 12.05) 13.83 (13.45 ‒ 14.18) 
   65-69 años 10.69 13.78 (12.16 ‒ 14.70) 14.31 (13.80 ‒ 14.81) 15.94 (15.35 ‒ 16.43) 17.54 (16.69 ‒ 17.98) 
   70-74 años 10.67 12.07 (11.18 ‒ 12.79) 15.25 (14.53 ‒ 15.95) 17.36 (16.81 ‒ 17.90) 18.56 (17.65 ‒ 19.27) 
   75-79 años 10.06 12.11 (10.83 ‒ 13.38) 15.22 (14.27 ‒ 16.17) 17.94 (17.08 ‒ 18.71) 18.42 (17.35 ‒ 19.37) 

SP           

   50-54 años 6.48 7.14 (6.70 ‒ 7.59) 7.92 (7.17 ‒ 8.58) 8.70 (8.09 ‒ 9.48) 9.01 (8.20 ‒ 9.96) 
   55-59 años 6.40 6.90 (5.83 ‒ 7.95) 7.07 (6.14 ‒ 7.99) 7.16 (6.53 ‒ 7.87) 7.25 (6.22 ‒ 8.22) 
   60-64 años 7.89 8.16 (7.55 ‒ 8.77) 8.81 (8.39 ‒ 9.23) 9.52 (9.09 ‒ 9.96) 9.92 (9.09 ‒ 11.08) 
   65-69 años 6.75 7.67 (6.85 ‒ 8.47) 9.08 (8.55 ‒ 9.59) 10.70 (10.04 ‒ 11.6) 11.04 (10.25 ‒ 12.01) 
   70-74 años 13.19 14.72 (13.93 ‒ 15.53) 17.38 (16.91 ‒ 17.87) 20.84 (20.07 ‒ 21.80) 21.13 (20.52 ‒ 22.09) 
   75-79 años 15.43 16.98 (15.93 ‒ 18.05) 19.65 (19.00 ‒ 20.31) 22.60 (21.94 ‒ 23.32) 23.29 (22.79 ‒ 24.31) 
OP          

   50-54 años 6.11 7.61 (7.18 ‒ 8.03) 9.73 (8.91 ‒ 10.17) 10.95 (9.76 ‒ 11.71) 11.24 (10.80 ‒ 12.09) 
   55-59 años 8.96 9.06 (8.59 ‒ 9.63) 10.00 (9.52 ‒ 10.91) 10.13 (9.57 ‒ 10.91) 10.26 (9.24 ‒ 10.97) 
   60-64 años 8.53 9.28 (8.71 ‒ 9.85) 10.55 (9.87 ‒ 11.47) 12.05 (11.75 ‒ 13.02) 12.73 (11.76 ‒ 13.38) 
   65-69 años 11.94 13.11 (12.48 ‒ 13.74) 15.17 (14.67 ‒ 15.78) 17.58 (16.75 ‒ 18.47) 18.09 (17.23 ‒ 19.40) 
   70-74 años 14.83 16.32 (15.56 ‒ 17.07) 17.24 (16.76 ‒ 17.99) 19.02 (18.20 ‒ 20.06) 19.52 (18.62 ‒ 21.02) 
   75-79 años 18.24 19.98 (19.01 ‒ 20.94) 23.15 (22.56 ‒ 23.74) 26.60 (25.43 ‒ 27.18) 27.29 (26.50 ‒ 28.05) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra ENSANUT. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003 y ENSANUT 2012. 
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Cuadro 5.11   Prevalencias de DM2 según IMC por grupo etario en mujeres en el periodo 2012-2050.  

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 14.23 17.34 (16.02 ‒ 18.67) 19.51 (18.47 ‒ 20.54) 22.36 (21.47 ‒ 23.24) 22.90 (22.04 ‒ 23.75) 
   55-59 años 21.68 23.46 (22.13 ‒ 24.78) 25.91 (24.97 ‒ 26.86) 27.77 (26.95 ‒ 28.59) 28.58 (27.79 ‒ 29.38) 
   60-64 años 25.67 27.85 (26.40 ‒ 29.31) 30.97 (29.99 ‒ 31.96) 33.50 (32.73 ‒ 34.28) 34.16 (33.41 ‒ 34.91) 
   65-69 años 25.16 25.94 (23.93 ‒ 27.95) 28.24 (26.92 ‒ 29.56) 31.18 (30.24 ‒ 32.11) 32.08 (31.20 ‒ 32.97) 
   70-74 años 21.91 23.71 (22.23 ‒ 25.19) 26.09 (25.17 ‒ 27.01) 28.64 (28.02 ‒ 29.77) 28.87 (28.28 ‒ 29.45) 
   75-79 años 14.53 20.57 (19.24 ‒ 21.89) 23.23 (22.78 ‒ 23.68) 25.78 (24.85 ‒ 26.71) 26.09 (25.23 ‒ 26.95) 
SP          

   50-54 años 17.24 18.53 (17.25 ‒ 19.81) 20.55 (19.54 ‒ 21.56) 21.66 (20.75 ‒ 22.56) 22.59 (21.73 ‒ 23.45) 
   55-59 años 23.40 25.96 (24.72 ‒ 27.21) 28.41 (27.52 ‒ 29.32) 30.67 (29.91 ‒ 31.45) 30.98 (30.23 ‒ 31.75) 
   60-64 años 27.48 30.08 (28.69 ‒ 31.48) 33.70 (32.78 ‒ 34.65) 36.12 (35.39 ‒ 36.86) 36.73 (36.02 ‒ 37.45) 
   65-69 años 33.76 35.96 (34.38 ‒ 37.67) 37.92 (36.87 ‒ 39.06) 41.56 (40.82 ‒ 42.37) 42.05 (41.33 ‒ 42.82) 
   70-74 años 28.57 30.32 (29.07 ‒ 31.63) 33.59 (32.82 ‒ 34.41) 35.57 (35.04 ‒ 36.12) 37.20 (35.46 ‒ 36.48) 
   75-79 años 23.43 25.83 (23.83 ‒ 27.51) 28.59 (27.33 ‒ 29.89) 31.31 (30.50 ‒ 32.15) 31.65 (30.75 ‒ 32.29) 
OP          

   50-54 años 19.07 20.37 (19.16 ‒ 21.59) 21.89 (20.92 ‒ 22.86) 24.15 (23.29 ‒ 25.01) 24.53 (23.70 ‒ 25.36) 
   55-59 años 24.38 26.51 (25.29 ‒ 27.73) 28.49 (27.60 ‒ 29.38) 30.82 (30.05 ‒ 31.58) 31.50 (30.76 ‒ 32.25) 

   60-64 años 25.00 28.15 (26.73 ‒ 29.38) 31.15 (30.19 ‒ 32.11) 33.72 (32.96 ‒ 34.47) 34.25 (33.13 ‒ 34.81) 
   65-69 años 26.62 28.46 (26.67 ‒ 30.04) 30.51 (29.33 ‒ 31.69) 33.10 (32.26 ‒ 33.93) 34.69 (33.93 ‒ 35.45) 
   70-74 años 31.56 33.75 (32.56 ‒ 34.93) 36.15 (35.41 ‒ 36.89) 38.82 (38.31 ‒ 39.32) 39.52 (38.64 ‒ 40.28) 
   75-79 años 27.03 29.35 (28.47 ‒ 30.23) 34.22 (33.07 ‒ 35.36) 35.07 (34.31 ‒ 35.84) 35.24 (34.43 ‒ 36.06) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra ENSANUT. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003 y ENSANUT 2012. 
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El cuadro 5.8 indica que, entre mujeres, las probabilidades de transición entre los distintos 

estados asociados a las ECV12 son mayores cuando se trata de permanecer en el mismo estado 

(Pjj>0.90), que las probabilidades de transitar a otro estado de las ECV distinto al estado de origen. 

Por su parte, el cuadro 5.9 indica que las probabilidades de transición entre los estados de la DM213 

son mayores para permanecer en el mismo estado (Pjj>0.75), que las probabilidades de transición 

a otro estado diferente al del origen (Pij, i ≠ j).  

Continuando el análisis de los grupos etarios 50-54 y 75-79 para peso normal, sobrepeso y 

obesidad, el cuadro 5.10 muestra que en el año 2012 la prevalencia de ECV en mujeres con peso 

normal es 2.5% incrementándose a 3.2% en 2020 y a 5.5% en el año 2050. Para mujeres con 

sobrepeso, la prevalencia de ECV en 2012 es 6.5% aumentando a 7.1% en 2020 y hasta 9.0% en 

2050 según lo proyectado. Entre mujeres con obesidad, la prevalencia de ECV es 6.1% en 2012 y 

de acuerdo con la proyección la prevalencia es 7.6% en 2020 y 11.2% en el año 2050. Para las 

edades 75-79, en mujeres con peso normal la prevalencia de ECV es 10.1% en 2012, 

incrementando a 12.1% en 2020 y a 18.4% en el año 2050 según la proyección elaborada. En 

mujeres con sobrepeso, la prevalencia de ECV en 2012 es 15.4% y de acuerdo con la proyección, 

la prevalencia en 2020 es 17.0% y 23.3% en el año 2050. Para mujeres con obesidad, la prevalencia 

de ECV en 2012 es 18.2% aumentando a 20.0% en 2020 y a 27.3% en el año 2050.  

 Según el cuadro 5.11, la proyección para el grupo etario 50-54 indica que, entre mujeres 

con peso normal la prevalencia de DM2 en 2012 es 14.2% y se proyecta sea 17.3% en 2020 y 

22.9% en el año 2050. En mujeres con sobrepeso, la prevalencia de DM2 en 2012 es 17.2% y 

según la proyección la prevalencia es 20.6% en 2020 y 22.6% en el año 2050. En mujeres con 

obesidad, la prevalencia de DM2 en 2012 es 19.1% y se proyecte sea 20.4% en 2020 y 24.5% en 

el año 2050. Para el grupo etario 75-79, la prevalencia de DM2 en mujeres con peso normal es 

14.5% en 2012 aumentando a 20.6% en 2020 y hasta 26.1% en el año 2050. En mujeres con 

sobrepeso la prevalencia de DM2 es 23.4% en 2012 y aumentaría a 25.8% en el año 2020 y a 

31.7% en el año 2050 según los proyectado. Finalmente, la prevalencia de DM2 en mujeres con 

obesidad es 27.0% en 2012 y se proyecte sea 29.5% en 2020 y 35.2% en el año 2050.  

                                                           
12 Los estados y transiciones considerados para la proyección de las ECV según IMC son: No ECV → No ECV, λNECV-

ECV = No ECV → ECV, λECV-ECV = ECV → ECV, μ-NECV = No ECV → M-NECV, μ-ECV = ECV → M-ECV. Para 
mayor detalle, véase el cuadro 3.3 del capítulo tres.  
13 Los estados y transiciones considerados para la proyección de la DM2 según IMC son: No DM2 → No DM2, λNDM2-

DM2 = No DM2 → DM2, λDM2-DM2 = DM2 → DM2, μ-NDM2 = No DM2 → M-NDM2, μ-DM2 = DM2 → M-DM2.  
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5.3.2 Enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 según índice de masa 

corporal en hombres mexicanos: 2012-2050 

En los cuadros 5.12 y 5.13 se muestran las probabilidades de transición entre los estados 

considerados para proyectar la prevalencia de ECV y DM2 según IMC en hombres mexicanos por 

grupo etario. Por su parte, los cuadros 5.14 y 5.15 resumen las proyecciones de ECV y DM2 según 

IMC en el periodo 2012-2050. 
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Cuadro 5.12   Probabilidades de transición a ECV y al estado muerte en hombres por grupo etario en el periodo 2001-2003. 
 NP SP OP 
 NECV ECV M-NECV M-ECV NECV ECV M-NECV M-ECV NECV ECV M-NECV M-ECV 

50-54 años             
   NECV 0.95(0.04) 0.01(0.01) 0.03(0.01) 0.00 0.95(0.03) 0.02(0.01) 0.04(0.01) 0.00 0.95(0.03) 0.02(0.01) 0.04(0.00) 0.00 
   DECV 0.00 0.99(0.02) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.000 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
55-59 años             
   NECV 0.93(0.05) 0.02(0.01) 0.05(0.01) 0.00 0.93(0.04) 0.02(0.01) 0.05(0.01) 0.00 0.93(0.05) 0.02(0.01) 0.05(0.01) 0.00 
   DECV 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.00(0.00) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.02(0.00) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
60-64 años             
   NECV 0.923(0.05) 0.02(0.01) 0.06(0.01) 0.00 0.92(0.04) 0.02(0.01) 0.06(0.01) 0.00 0.92(0.02) 0.05(0.01) 0.06(0.01) 0.00 
   DECV 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
65-69 años             
   NECV 0.90(0.04) 0.03(0.01) 0.08(0.01) 0.00 0.89(0.01) 0.03(0.01) 0.08(0.01) 0.00 0.89(0.04) 0.03(0.01) 0.08(0.01) 0.00 
   DECV 0.00 0.99(0.05) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
70-74 años             
   NECV 0.88(0.02) 0.03(0.01) 0.08(0.01) 0.00 0.88(0.04) 0.02(0.01) 0.09(0.01) 0.00 0.88(0.04) 0.03(0.01) 0.09(0.01) 0.00 
   DECV 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.98(0.07) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.98(0.02) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
75-79 años             
   NECV 0.85(0.03) 0.04(0.01) 0.11(0.01) 0.00 0.86(0.04) 0.03(0.01) 0.11(0.03) 0.00 0.86(0.04) 0.09(0.01) 0.11(0.02) 0.00 
   DECV 0.00 0.98(0.04) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.98(0.03) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.98(0.04) 0.00 0.02(0.01) 
   M-NECV 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-ECV 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 

Nota. NECV = sin enfermedad cardiovascular; ECV = enfermedad cardiovascular; M-NECV = muerte sin enfermedad cardiovascular, M-ECV= muerte con 
enfermedad cardiovascular; PN= peso normal, SP= sobrepeso, OP= obesidad.  
En algunos casos, la sumatoria por fila de las Pij puede no ser igual a 1 porque los cálculos se redondearon a dos decimales.  
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003. 
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Cuadro 5.13   Probabilidades de transición a DM2 y al estado muerte en hombres por grupo etario en el periodo 2001-2003. 
 NP SP OP 
 NDM2 DM2 M-NDM2 M-DM2 NDM2 DM2 M-NDM2 M-DM2 NDM2 DM2 M-NDM2 M-DM2 

50-54 años             
   NDM2 0.82(0.04) 0.06(0.01) 0.11(0.02) 0.00 0.94(0.02) 0.02(0.01) 0.04(0.02) 0.00 0.80(0.02) 0.07(0.01) 0.13(0.01) 0.00 
   DM2 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
55-59 años             
   NDM2 0.82(0.04) 0.06(0.02) 0.12(0.01) 0.00 0.92(0.02) 0.02(0.01) 0.06(0.01) 0.00 0.79(0.01) 0.07(0.01) 0.14(0.01) 0.00 
   DM2 0.00 0.98(0.05) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.03) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.99(0.07) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
60-64 años             
   NDM2 0.82(0.03) 0.06(0.01) 0.12(0.01) 0.00 0.90(0.05) 0.03(0.01) 0.07(0.01) 0.00 0.78(0.03) 0.07(0.01) 0.15(0.02) 0.00 
   DM2 0.00 0.98(0.04) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.99(0.04) 0.00 0.001(0.01) 0.00 0.98(0.05) 0.00 0.01(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
65-69 años             
   NDM2 0.80(0.03) 0.06(0.01) 0.14(0.01) 0.00 0.88(0.02) 0.03(0.01) 0.01(0.01) 0.00 0.77(0.10) 0.07(0.01) 0.16(0.02) 0.00 
   DM2 0.00 0.97(0.04) 0.00 0.03(0.01) 0.00 0.99(0.07) 0.00 0.01(0.01) 0.00 0.98(0.07) 0.00 0.02(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
70-74 años             
   NDM2 0.81(0.01) 0.06(0.01) 0.14(0.02) 0.00 0.87(0.10) 0.03(0.01) 0.10(0.02) 0.00 0.78(0.02) 0.07(0.01) 0.15(0.01) 0.00 
   DM2 0.00 0.97(0.05) 0.00 0.04(0.02) 0.00 0.98(0.07) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.98(0.05) 0.00 0.02(0.01) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 
75-79 años             
   NDM2 0.80(0.07) 0.06(0.05) 0.14(0.08) 0.00 0.84(0.10) 0.04(0.03) 0.12(0.06) 0.00 0.78(0.05) 0.07(0.02) 0.15(0.01) 0.00 
   DM2 0.00 0.96(0.05) 0.00 0.04(0.02) 0.00 0.98(0.08) 0.00 0.02(0.01) 0.00 0.97(0.08) 0.00 0.03(0.02) 
   M-NDM2 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 
   M-DM2 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 0.00 1.00 

Nota. NDM2 = sin diabetes mellitus tipo 2; DM2 = diabetes mellitus tipo 2; M-NDM2 = muerte sin diabetes mellitus tipo 2, M-DM2= muerte con diabetes mellitus 
tipo 2; PN= peso normal, SP= sobrepeso, OP= obesidad.  
En algunos casos, la sumatoria por fila de las Pij puede no ser igual a 1 porque los cálculos se redondearon a dos decimales.  
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003. 
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Cuadro 5.14   Prevalencias de ECV según IMC por grupo etario en hombres en el periodo 2012-2050.  

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 3.73 4.23 (3.58 ‒ 4.88) 4.93 (4.40 ‒ 5.65) 5.65 (5.20 ‒ 6.10) 5.80  (5.27 ‒ 6.35) 
   55-59 años 2.76 3.84 (3.01 ‒ 4.67) 5.18 (4.62 ‒ 5.74) 6.53 (6.07 ‒ 6.99) 7.08 (7.53 ‒ 8.26) 
   60-64 años 3.86 4.44 (3.48 ‒ 5.39) 5.51 (4.88 ‒ 6.15) 6.71 (6.12 ‒ 7.21) 7.32 (6.53 ‒ 7.88) 

   65-69 años 6.70 7.41 (6.42 ‒ 7.98) 8.00 (7.50 ‒ 8.38) 8.42 (7.81 ‒ 9.07) 8.91 (8.07 ‒ 9.61) 
   70-74 años 6.91 8.71    (7.61 ‒ 9.71) 10.09 (8.89 ‒ 11.01) 11.47 (10.83 ‒ 12.35) 12.78 (12.06 ‒ 13.43) 
   75-79 años 12.64 13.81 (12.37 ‒ 15.24) 16.29 (15.39 ‒ 17.19) 18.15 (17.55 ‒ 18.74) 19.58 (19.05 ‒ 20.27) 
SP          

   50-54 años 5.26 5.43 (4.86 ‒ 6.09) 5.73 (5.15 ‒ 6.42) 5.99 (5.16 ‒ 6.53) 6.29 (5.58 ‒ 6.93) 
   55-59 años 4.71 5.60 (4.92 ‒ 6.29) 6.11 (5.50 ‒ 6.63) 7.02 (6.58 ‒ 7.46) 7.78 (7.01 ‒ 8.44) 
   60-64 años 6.07 7.17 (6.43 ‒ 7.93) 8.67 (8.08 ‒ 9.18) 10.28 (9.79 ‒ 11.15) 11.27 (10.51 ‒ 12.29) 
   65-69 años 8.08 10.07 (9.26 ‒ 10.90) 10.88 (10.22 ‒ 11.74) 11.77 (11.05 ‒ 13.19) 12.64 (11.71 ‒ 14.01) 
   70-74 años 9.62 11.28 (10.20 ‒ 12.59) 12.97 (12.08 ‒ 13.73) 14.68 (13.65 ‒ 15.91) 15.98 (14.92 ‒ 16.81) 
   75-79 años 14.38 16.10 (14.79 ‒ 17.43) 18.20 (17.36 ‒ 19.05) 19.17 (18.59 ‒ 19.73) 19.82 (19.04 ‒ 20.78) 
OP          

   50-54 años 6.61 7.19 (6.69 ‒ 7.68) 7.88 (7.37 ‒ 8.31) 8.11 (7.73 ‒ 8.48) 8.44 (8.11 ‒ 8.98) 
   55-59 años 6.15 6.67 (6.05 ‒ 7.29) 7.40 (6.93 ‒ 7.86) 8.23 (7.72 ‒ 8.74) 8.95 (8.41 ‒ 9.49) 
   60-64 años 8.39 9.06 (8.40 ‒ 9.72) 10.39 (9.94 ‒ 10.84) 11.91 (11.55 ‒ 12.47) 12.88 (11.58 ‒ 13.18) 
   65-69 años 10.70 11.28 (10.51 ‒ 12.05) 12.24 (11.71 ‒ 12.77) 12.89 (12.39 ‒ 13.41) 13.45 (26.24 ‒ 14.05) 
   70-74 años 12.00 15.95 (15.04 ‒ 16.86) 17.88 (17.29 ‒ 18.47) 18.96 (18.55 ‒ 19.37) 19.78 (20.65 ‒ 21.31) 
   75-79 años 13.33 14.63 (12.35 ‒ 16.00) 17.07 (16.20 ‒ 17.94) 19.20 (18.63 ‒ 19.78) 20.54 (20.40 ‒ 21.24) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra ENSANUT. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003 y ENSANUT 2012. 
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Cuadro 5.15   Prevalencias de DM2 según IMC por grupo etario en hombres en el periodo 2012-2050. 

IMC y Grupo de edad 2012* 2020 (IC 95%) 2030 (IC 95%) 2040 (IC 95%) 2050 (IC 95%) 

PN          

   50-54 años 12.69 14.27 (12.60 ‒ 15.75) 16.77 (15.44 ‒ 18.01) 19.26 (18.13 ‒ 20.29) 21.67 (19.73 ‒ 22.66) 
   55-59 años 11.02 13.09 (11.95 ‒ 15.02) 15.20 (13.76 ‒ 16.02) 17.09 (15.95 ‒ 18.22) 18.83 (19.04 ‒ 21.07) 
   60-64 años 16.43 17.84 (16.02 ‒ 19.06) 20.89 (19.40 ‒ 22.38) 22.76 (21.55 ‒ 23.98) 24.07 (22.07 ‒ 24.94) 
   65-69 años 17.22 19.59 (17.82 ‒ 21.35) 23.29 (22.52 ‒ 24.57) 26.43 (25.16 ‒ 27.70) 27.53 (26.35 ‒ 28.71) 
   70-74 años 17.97 20.10 (19.17 ‒ 21.22) 22.40 (21.16 ‒ 23.63) 25.99 (25.17 ‒ 26.81) 26.34 (25.49 ‒ 27.03) 

   75-79 años 14.94 16.67 (15.47 ‒ 17.88) 19.46 (18.44 ‒ 20.48) 22.00 (20.68 ‒ 23.32) 22.83 (21.30 ‒ 23.73) 
SP          

   50-54 años 15.98 18.21 (16.76 ‒ 19.69) 20.50 (19.18 ‒ 21.32) 22.72 (21.30 ‒ 23.56) 23.44 (22.29 ‒ 24.46) 
   55-59 años 19.91 20.50 (18.87 ‒ 22.21) 22.71 (21.51 ‒ 23.97) 24.33 (22.70 ‒ 25.77) 25.58 (23.41 ‒ 26.70) 
   60-64 años 20.32 21.56 (19.59 ‒ 23.58) 24.46 (23.12 ‒ 25.84) 25.74 (25.45 ‒ 27.68) 26.15 (25.18 ‒ 27.01) 
   65-69 años 21.86 23.51 (22.05 ‒ 24.64) 26.00 (24.34 ‒ 27.18) 28.16 (26.94 ‒ 29.39) 28.95 (27.22 ‒ 29.59) 
   70-74 años 22.08 25.91 (24.27 ‒ 75.60) 27.43 (26.35 ‒ 28.54) 29.36 (28.61 ‒ 30.03) 28.77 (27.64 ‒ 29.76) 
   75-79 años 23.53 25.25 (24.36 ‒ 26.85) 26.75 (25.10 ‒ 28.47) 28.54 (26.91 ‒ 29.32) 29.00 (27.83 ‒ 30.19) 
OP          

   50-54 años 14.54 19.84 (18.45 ‒ 21.23) 22.51 (21.37 ‒ 23.64) 25.47 (24.51 ‒ 26.34) 26.73 (25.75 ‒ 28.06) 
   55-59 años 24.31 26.62 (25.19 ‒ 28.05) 28.55 (27.48 ‒ 29.62) 30.38 (29.43 ‒ 31.32) 31.63 (30.73 ‒ 32.54) 
   60-64 años 21.17 23.06 (21.15 ‒ 24.91) 25.18 (23.85 ‒ 26.50) 27.97 (26.90 ‒ 29.04) 28.45 (27.41 ‒ 29.50) 
   65-69 años 24.06 27.19 (25.90 ‒ 29.08) 28.93 (27.35 ‒ 30.05) 30.83 (29.67 ‒ 31.29) 31.86 (30.75 ‒ 32.67) 
   70-74 años 15.33 18.83 (17.91 ‒ 19.95) 21.11 (19.98 ‒ 22.34) 24.83 (24.01 ‒ 25.62) 25.13 (24.33 ‒ 25.96) 
   75-79 años 17.80 19.89 (18.31 ‒ 21.56) 22.35 (21.27 ‒ 23.43) 25.69 (25.00 ‒ 26.38) 26.34 (25.43 ‒ 26.69) 

Nota. IMC = Índice de Masa Corporal; PN = peso normal; SP = sobrepeso; OP = obesidad; * = prevalencias en la submuestra ENSANUT. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia a partir de datos del ENASEM 2001 y 2003 y ENSANUT 2012. 
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El cuadro 5.12 indica que, entre mujeres, las probabilidades de transición entre los distintos 

estados de las ECV14 son mayores cuando se trata de permanecer en el mismo estado (Pjj >0.90), 

que las probabilidades de transitar a otro estado distinto al de origen. Por su parte, el cuadro 5.13 

indica que las probabilidades de transición entre los estados de la DM215 son mayores para 

permanecer en el mismo estado (Pjj >0.75), que las probabilidades de transición a otro estado 

diferente al estado de origen.  

 Según el cuadro 5.13, entre hombres del grupo etario 50-54 con peso normal, la prevalencia 

de ECV en 2012 es 3.7% y se proyecta sea 4.2% en 2020 y 5.8% en el año 2050. En hombres con 

sobrepeso, la prevalencia de ECV es 5.3% en 2012 aumentando a 5.4% en 2020 y a 6.3% en el 

año 2050 según la proyección elaborada. Para hombres con obesidad, la prevalencia de ECV es 

6.6% en el año 2012 y se proyecta sea 7.2% en 2020 y 8.4% en el año 2050. Para el grupo etario 

75-79, la prevalencia de ECV en hombres con peso normal es 12.6% en 2012 y se proyecta 

aumente a 13.8% en 2020 y hasta 19.6% en el año 2050. Con respecto a sobrepeso, la prevalencia 

de ECV en 2012 es 14.4% y se proyecta se incremente a 16.1% en 2020 y 19.8% en el año 2050. 

En hombres con obesidad la prevalencia de ECV es 13.3% en 2012 aumentando a 14.6% en 2020 

y hasta 20.5% en el año 2050 de acuerdo con la proyección.  

 El cuadro 5.14 resume la proyección de DM2 en hombres según IMC. Para hombres del 

grupo etario 50-54 con peso normal, la prevalencia de DM2 es 12.7% aumentando a 16.8% en 

2020 y hasta 21.7% en el año 2050 según la proyección elaborada. En hombres con sobrepeso, la 

prevalencia de DM2 en 2012 es 16.0% incrementando a 18.2% en el año 2020 y a 23.4% en el año 

2050. La prevalencia de ECV en hombres con obesidad en el año 2012 es 14.5% y se proyecta sea 

19.8% en el año 2020 y 26.7% en 2050. Entre el grupo etario 75-79, la prevalencia de DM2 en 

hombres con peso normal en 2012 es 14.9% y se proyecta aumente a 16.7% en el año 2020 y hasta 

22.8% en el año 2050. En hombres con sobrepeso, la prevalencia de DM2 en el año 2012 es 23.5% 

y se proyecte sea 25.3% en 2020 y 29.0% en el año 2050. Por último, en hombres con obesidad, 

la prevalencia de DM2 en 2012 es 17.8% y de acuerdo con la proyección es 19.9% en 2020 y 

26.3% en el año 2050.  

                                                           
14 Los estados considerados para la proyección de las ECV según IMC son: No ECV y ECV. Las transiciones 
consideradas son: No ECV → No ECV, λNECV-ECV = No ECV → ECV, λECV-ECV = ECV → ECV, μ-NECV = No ECV 
→ M-NECV, μ-DECV = ECV → M-ECV. 
15 Los estados considerados para la proyección de la DM2 según IMC son: No DM2 y DM2. Las transiciones 
consideradas son: λNDM2-DM2 = No DM2 → DM2, λDM2-DM2 = DM2 → DM2, μ-NDM2 = No DM2 → M-NDM2, μ-DM2 
= DM2 → M-DM2.  
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5.4 CONCLUSIONES DEL CAPÍTULO 

En este capítulo se presentaron los resultados de las proyecciones de la distribución del IMC y de 

las prevalencias de ECV y DM2 según IMC entre adultos mexicanos, discriminando por sexo y 

grupo etarios, en el periodo 2012-2050. En general, los resultados permiten obtener elementos para 

verificar parte de la hipótesis planteada en la que se argumenta que la prevalencia de obesidad y 

las prevalencias de ECV y DM2 en individuos con obesidad, se incrementan en el periodo 2012-

2050. Lo anterior tanto en mujeres como en hombres y para todos los grupos etarios considerados.  

En el caso de la proyección del IMC, los resultados indican que entre mujeres mexicanas 

la prevalencia de obesidad es mayor a 50% entre los grupos etarios 50-54, 55-59, 60-64 y 65-69 

en el año 2050 (Cuadro 5.2). Para los hombres, las mayores prevalencias de obesidad al año 2050 

son 42.7% en las edades 50-54 y 43.0% en el grupo etario 55-59 (Cuadro 5.4). Las proyecciones 

obtenidas pueden contrastarse con los resultados de Rtveladze y colaboradores (2014) que 

mediante modelos de microsimulación proyectan al 2050 una prevalencia de obesidad en mujeres 

de los grupos etarios 50-54 y 55-59 del 52.0%, mientras la proyección obtenida en esta tesis es 

55.2% y 55.3% en las edades 50-54 y 55-59 respectivamente. En el caso de los hombres, la 

proyección al 2050 indica prevalencias del 42.6% y 37.0% en los grupos de edades 50-54 y 55-59, 

mientras que, Rtveladze y colaboradores, proyectan prevalencias del 69.0%.  Las discrepancias en 

los resultados pueden deberse a los datos, supuestos y métodos empleados en la proyección 

elaborada en esta tesis y los del trabajo de Rtveladze y colaboradores (2014).  

En el escenario de proyección propuesto, tomando la distribución inicial de prevalencias 

de PN, SP y OP de la submuestra NHANES (𝜋0𝑁) en lugar de la distribución de prevalencias de 

PN, SP y OP de la submuestra ENSANUT (𝜋0𝐸1), se observan diferenciales en las proyecciones en 

el periodo 2012-2050 (Cuadros 5.5 y 5.6). En específico, para mujeres del grupo etario 50-54, se 

proyecta al año 2050 una prevalencia de obesidad de 55.3% con la submuestra ENSANUT y una 

prevalencia de 54.7% con la submuestra NHANES. Por el contrario, en el grupo etario 75-79, la 

prevalencia de obesidad aumenta de 33.4% con la submuestra ENSANUT a 49.6% con la 

submuestra NHANES. Para los hombres, en el año 2050, la prevalencia de obesidad en las edades 

50-54 pasa de 42.8% con la submuestra ENSANUT a 41.6% con la submuestra NHANES. Por el 

contrario, en el grupo etario 75-79, la prevalencia de obesidad cambia de 35.8% con la submuestra 

ENSANUT a 42.4% con la submuestra NHANES. Las discrepancias en los resultados pueden 

asociarse con diferenciales por grupo etario entre la submuestra NHANES y la submuestra 
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ENSANUT. Es decir, analizando las distribuciones iniciales de estados en ambas submuestras, se 

observan mayores prevalencias de obesidad entre los grupos etarios más antiguos de la submuestra 

NHANES a diferencia de la submuestra ENSANUT, donde las mayores prevalencias de obesidad 

se presentan en las edades más jóvenes.  

Por otra parte, los resultados del proceso de validación del modelo de proyección presentan 

menores prevalencias para la proyección al 2012 que las prevalencias de obesidad observadas en 

la submuestra ENSANUT (Cuadro 5.7). Sin embargo, las proyecciones obtenidas en el periodo 

pueden considerarse como límites inferiores a las prevalencias de obesidad en adultos mexicanos.   

Las proyecciones de las prevalencias de ECV y DM2 permiten ver que las mujeres con 

obesidad tendrían mayores prevalencias de las enfermedades consideradas que mujeres con peso 

normal (Cuadros 5.10 y 5.11). Por ejemplo, entre mujeres del grupo etario 50-54 con peso normal, 

la prevalencia de ECV en 2050 es 5.5%, mientras que en mujeres con obesidad la prevalencia de 

ECV es 11.2%. Para mujeres del grupo de edades 75-79 con peso normal, la prevalencia de ECV 

es 18.4% en 2050, mientras que en mujeres con obesidad la prevalencia de ECV es 27.3%. En el 

caso de la DM2, la prevalencia del padecimiento en mujeres con peso normal del grupo etario 50-

54 es 22.9% en 2050 y en mujeres con obesidad la prevalencia es 24.5%. Para mujeres de las 

edades 75-79 con peso normal, la prevalencia de DM2 es 26.1% y en mujeres con obesidad 35.2%.  

De manera similar que, para las mujeres, las proyecciones para las prevalencias de ECV y 

DM2 según IMC permiten ver que los hombres con obesidad tienen mayores prevalencias de las 

enfermedades consideradas que personas con peso normal (Cuadros 5.14 y 5.15). En específico, 

entre hombres del grupo de edades 50-54 con peso normal, la prevalencia de ECV en 2050 es 5.8% 

y en hombres con obesidad es 8.4%. Para hombres con peso normal del grupo de edades 75-79, la 

prevalencia de ECV en 2050 es 19.6% y en hombres con obesidad 20.5%. Con respecto a la DM2, 

en hombres con peso normal de edades 50-54, la prevalencia de DM2 en 2050 es 21.7% y en 

hombres con obesidad 26.7%. Para las edades 75-79, la prevalencia de DM2 en hombres con peso 

normal es 22.8% en el año 2050 y en hombres con obesidad la prevalencia de DM2 es 26.3%.   

Por último, las proyecciones realizadas para la distribución del IMC y de las prevalencias 

de ECV y DM2 según IMC presentan diversas limitaciones entre las que pueden listarse:  

1) Al no encontrarse investigaciones sobre la proyección del IMC y de las prevalencias de 

ECV y DM2 según IMC en la población mexicana, salvo en el trabajo de Rtveladze y 
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colaboradores (2014), no pueden contrastarse los resultados obtenidos con los de otras 

investigaciones.  

2) La metodología para la proyección de la distribución del IMC es compleja y pueden 

introducirse sesgos debidos a los supuestos realizados en el modelo de Markov. Sin embargo, se 

seleccionó este tipo de modelo pues, en relación con la proyección, estos modelos no requieren la 

especificación de una forma funcional, además de que alguna desaceleración en la tasa de aumento 

de la obesidad es previsible (Preston et al., 2014). Como se comenta en el capítulo tres, no se 

seleccionó un modelo lineal, pues se cuestiona que este tipo de modelos no reconoce que la 

proporción de población en riesgo de obesidad disminuye cuando se incrementa la proporción de 

personas con obesidad. En cuanto a modelos no lineales, se ha cuestionado que en este tipo de 

modelos la selección de covariables puede ser arbitraria (Preston et al., 2014). 

3) La proyección de las prevalencias de ECV y DM2 según IMC deben analizarse 

considerando que la información está limitada pues en ENASEM sólo se registran eventos que 

pudieron ser diagnosticados por personal médico o de salud autorizado y que fueron reportados 

como tales por los entrevistados16. Dado que a partir de ENASEM 2012 se encuentran muestras 

de sangre, tendrían que incorporarse en futuros análisis para detectar casos de enfermedad como 

DM2.  

4) Debe considerarse que las probabilidades de transición entre los diversos estados del 

IMC y de ECV y DM2 según IMC, se construyeron con un ciclo de transición lo cual no permite 

verificar la consistencia de las probabilidades. Se requiere de al menos otro punto de observación 

de igual o similar longitud en el tiempo para verificar la consistencia de las probabilidades de 

transición, o para conocer diferencias de las transiciones en el IMC en cohortes más jóvenes.  

 

En el capítulo siguiente se desarrolla la prospectiva de diferenciales en las esperanzas de 

vida entre adultos mexicanos con peso normal y obesidad, bajo distintos escenarios de variación 

en las tasas de mortalidad general (de 1.0% y 5.0%) relacionada a la obesidad, y por ECV o DM2 

como causas de muerte específicas.  

 

 

 

                                                           
16 Véase cuestionario de ENASEM: http://www.mhasweb.org/index_Esp.aspx. 
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 PROSPECTIVA AL 2050 DE LAS ESPERANZAS DE VIDA Y 

MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES 

RELACIONADAS CON LA OBESIDAD EN ADULTOS MEXICANOS 

 

6.1 INTRODUCCIÓN AL CAPÍTULO 

El objetivo de este capítulo es realizar la prospectiva al 2050 que se propuso en el capítulo tres con 

el fin de cuantificar posibles diferenciales en las esperanzas de vida entre adultos mexicanos con 

peso normal y obesidad. Esta prospectiva se hará bajo diversos escenarios de variación (de 1.0% 

y 5.0%) en las tasas de mortalidad general relacionada a la obesidad, y por ECV o DM2 como 

causas de muerte específicas.  

El contenido del capítulo se resume en tres apartados principales cuyos objetivos 

específicos son: 1) plantear los escenarios de cambios en las tasas de mortalidad (nMx) por todas 

las causas y por ECV o DM2 como causas de muerte específicas, 2) describir el procedimiento de 

cálculo de las nMx mediante modelos lineales generalizados (MLG) con distribución Poisson para 

la submuestra basal y su seguimiento en las rondas 2003 y 2012 del ENASEM, así como las 

pruebas estadísticas de dispersión de los datos y de validez del MLG Poisson, y 3) mostrar los 

resultados de la prospectiva al 2050 bajo diversos escenarios de incrementos o decrementos de las 

nMx relacionadas con la obesidad.  

 En el apartado siguiente se plantean los escenarios de cambios en las nMx por todas las 

causas, y por ECV o DM2 como causas de muerte específicas en la prospectiva al 2050.  

 

6.2 ESPERANZA DE VIDA Y MORTALIDAD POR OBESIDAD Y ENFERMEDADES 

CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES 

El incremento de las muertes asociadas a la obesidad y sus comorbilidades se ha relacionado con 

el impacto que éstas tendrían sobre la esperanza de vida en las edades adultas. Para países de 

ingresos altos, como los Estados Unidos, pueden encontrarse numerosas investigaciones que han 

estudiado la mortalidad relacionada con la obesidad y sus efectos en la esperanza de vida (Peeters 

et al., 2003; Olshansky et al., 2005; Prospective Studies Collaboration, 2009; Stewart et al., 2009) 

o en años de vida perdidos (AVP) (Stevens et al., 1999; Fontaine et al., 2003; Finkelstein et al., 

2010; Chang et al., 2013; Grover et al., 2014). Sin embargo, para la población mexicana, pocas 
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investigaciones cuantifican efectos de la obesidad en la mortalidad y en indicadores como la 

esperanza de vida (Monteverde et al., 2008; Monteverde et al., 2010; Palloni et al., 2015). 

 Autores como Fontaine y colaboradores (2010) o Walls y colaboradores (2012) sostienen 

que el efecto negativo de la mortalidad relacionada con la obesidad sobre la esperanza de vida en 

las generaciones futuras puede incrementarse pues:  

1) Las estimaciones de la mortalidad relacionada con la obesidad y su efecto en la esperanza 

de vida no consideran las tendencias crecientes del exceso de peso corporal, en específico del 

aumento de la obesidad grado III (Barquera et al., 2013; Sturm et al., 2013) pues este tipo de 

obesidad se asocia con mayores riesgos de mortalidad (Berrington de Gonzalez et al., 2010; Mehta 

et al., 2011a; Flegal et al., 2013). 

2) Dado que la obesidad se desarrolla a edades más tempranas, los niños, los adolescentes 

y los adultos jóvenes tienen mayores probabilidades de desarrollar los riesgos de morbilidad y de 

mortalidad relacionados con la obesidad durante la mayor parte de su vida (Ma et al., 2011; Reilly 

et al., 2011; Hirko et al., 2015). 

3) Los efectos de la obesidad en la mortalidad no se manifiestan inmediatamente debido a 

diferencias entre la duración de la obesidad y la manifestación de ECNT (Abdullah et al., 2011; 

Power et al., 2011; The et al., 2013) o por efectos de tratamientos médicos que reducen los efectos 

de mecanismos mediadores entre la obesidad y la muerte por ECNT (Sjöström et al., 2004; 

Landsberg et al., 2013; Jousilahti et al., 2015).  

 

A pesar de lo anterior, autores como Mehta (2013) o Mehta y colaboradores (2014) 

proponen que la mortalidad relacionada con la obesidad por todas las causas y por ECV como 

causa de muerte específica ha descendido por efectos de avances en la medicina, por 

intervenciones en salud pública o por disminuciones en los factores de riesgo como tabaco, 

colesterol y presión arterial altos y consumo elevado de sal. Sin embargo, es claro que situaciones 

como las anteriores sólo aplican a países de ingresos altos (Banatvala et al., 2007; OMS, 2014).  
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6.2.1 Escenarios de mortalidad relacionada con la obesidad y enfermedades crónicas no 

transmisibles en adultos mexicanos 

 El ejercicio de prospectiva consiste cuantificar posibles diferenciales en las esperanzas de 

vida suponiendo escenarios de incrementos o decrementos (1.0% y 5.0%) en las nMx entre los 

periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

  

1) Incrementos porcentuales de 1.0% y 5.0% en las nMx general y por ECV o DM2 como 

causas de muerte específicas relacionadas con la obesidad. Como se comenta en el capítulo dos, 

mientras en países de ingresos altos, en los que se ha incentivado y modificado parte de los 

comportamientos en salud, así como el desarrollo y aplicación de mejoras en atención médica, 

aminorando los efectos negativos de ECV (Gregg et al., 2005; Romero-Corral et al., 2006; NHLBI, 

2012; Romero et al., 2012), en países de ingresos bajos y medios no existe evidencia de tales 

cambios (Banatvala et al., 2007; OMS, 2014). En la población mexicana, los resultados del 

capítulo cinco muestran que la morbilidad por ECV y DM2 en mujeres y hombres con obesidad 

se incrementaría en los próximos años lo que, aunado a la evidencia sobre el incremento de los 

patrones de consumo alimentario inadecuados y la reducción de la actividad física (Véase el 

apartado 2.4.1 del capítulo dos), podrían indicar que los efectos de la obesidad en la mortalidad 

aumentarían. A partir de lo anterior, se plantean dos escenarios de incrementos en las nMx 

relacionadas con la obesidad entre los periodos 2012-2020, 2002-2030, 2030-2040 y 2004-2050. 

Según la figura 3.2, el escenario 1 se caracteriza por un incremento de 1.0% en las nMx, mientras 

que el escenario 2, se define por un aumento del 5.0% en las nMx, con respecto a las nMx del periodo 

2001-2012. 

2) Decrementos porcentuales de 1.0% y 5.0% en las nMx general y por ECV o DM2 como 

causas de muerte específicas relacionadas con la obesidad. Aunque existen menos elementos a 

considerar que para los incrementos de las nMx, tales descensos estarían relacionados con 

intervenciones públicas que, en primera instancia, podrían disminuir los niveles de prevalencia de 

obesidad y por lo tanto disminuir la mortalidad por ECV y DM2. Bajo estos supuestos, se plantean 

dos escenarios de descensos de 1.0% y 5.0% en las nMx por las causas de muerte seleccionadas en 

individuos con obesidad entre los periodos 2012-2020, 2020- 2030, 2030-2040 y 2040-2050. El 

escenario 3 se caracteriza por un decremento de 1.0% en las nMx, mientras que el escenario 4, se 

define por disminuciones de 5.0% de las nMx, con respecto a las nMx del periodo 2001-2012. 



130 
 

En el apartado siguiente se presenta el cálculo de las nMx general y por ECV y DM2 como 

causas de muerte específicas con datos del ENASEM 2001-2012. De acuerdo con el capítulo tres, 

para calcular las nMx, se estiman MLG con distribución Poisson que se comparan con modelos 

Gompertz dado que ésta función muestra un buen ajuste a la mortalidad de los adultos mexicanos 

(Mina, 2011). Se muestran también, las pruebas de validez del MLG con distribución Poisson 

versus un modelo Gompertz y las pruebas de dispersión de los datos analizados. 

 

6.3 MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES 

RELACIONADAS CON LA OBESIDAD EN ADULTOS MEXICANOS 

Como se explica en el apartado 3.2.3.2 del capítulo tres, la mortalidad captada en ENASEM se 

emplea para estimar la mortalidad de la población mexicana, por lo que se evalúa su pertinencia 

comparando las estimaciones de las esperanzas de vida por grupos etarios quinquenales con 

resultados de la Conciliación Demográfica de México y Entidades Federativas 1990-2010 

(Sociedad Mexicana de Demografía [SOMEDE], 2011).  

En el cuadro 6.1 se comparan las estimaciones de la SOMEDE (2011) y los cálculos 

propios del ENASEM para las nMx para mujeres y hombres en determinados grupos etarios.  

 

Cuadro 6.1   Diferencias en las esperanzas de vida entre estimaciones de SOMEDE y cálculos 
propios del ENASEM. 

 Mujeres Hombres 
 ENASEM SOMEDE ENASEM SOMEDE 
Grupo etario nex  nex  nex nex 

Mujeres     
   50-54 años 25.20 29.09 22.99 26.41 
   60-64 años 16.76 20.88 15.04 18.98 
   70-74 años 8.60 13.86 7.96 12.76 

Nota. SOMEDE = Sociedad Mexicana de Demografía; ENASEM = Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento. 

nex = esperanza de vida entre las edades x, x+n. 
Fuente: Elaboración propia.  

 

Previo al cálculo de las nMx, se analiza la conveniencia de estimar MLG con distribución 

Poisson mediante diversas pruebas estadísticas de validez y dispersión. Para las pruebas de validez 

se estiman los estadísticos AIC y BIC, así como la distribución de los residuos del estadístico de 

devianza (Hilbe, 2014). De manera similar, para verificar la dispersión de los datos al modelo 
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Poisson se calculan los estadísticos post hoc: bondad de ajuste de la devianza y score z (Hilbe, 

2014). 

 

6.3.1 Pruebas de validez y dispersión  

El cuadro 6.2 resume los estadísticos AIC y BIC para probar el mejor ajuste del MLG con 

distribución Poisson versus un modelo Gompertz.  

 
Cuadro 6.2   Estadísticos AIC y BIC para los modelos Poisson versus un modelo Gompertz. 

Modelos por sexo N Log-likelihood Gl AIC BIC 
Mujeres 5,634     

MLG (Poisson)  -2931.41 20 5904.82 6043.74 
Gompertz  -2959.69 21 5959.39 6091.69 

Hombres 5,229     
MLG (Poisson)  -2116.22 20 4274.43 4413.21 

Gompertz  -2135.02 21 4310.04 4442.21 
Nota. AIC = Aikaike Information Criterion (en Inglés), BIC = Bayesian Information Criterion (en Inglés); Gl = Grados 
de libertad; MLG = modelo lineal generalizado.  
Fuente: Elaboración propia.  

 

Los menores valores de los estadísticos AIC y BIC respaldan el ajuste de un MLG con 

distribución Poisson por encima de un modelo Gompertz para mujeres y hombres. Adicionalmente 

de los estadísticos AIC y BIC se prueban los residuos del estadístico de devianza para un modelo 

GLM Poisson versus un modelo Gompertz. El cuadro 6.3 resume los resultados.  

 
Cuadro 6.3   Residuos del estadístico de devianza para los modelos Poisson y Gompertz. 

Modelo por sexo N Media Mediana Mínimo Máximo 
Mujeres 5,634     
   MLG (Poisson)  -0.16 -0.38 -2.00 3.71 
   Gompertz  -0.18 -0.38 -2.13 3.87 
Hombres 5,229     
   MLG (Poisson)  -0.14 -0.44    -2.50 3.41 
   Gompertz  -0.16 -0.47 -2.34   3.47 

Nota. MLG = Modelo Lineal Generalizado. 
Fuente: Elaboración propia. 

 

Los residuos del estadístico de devianza representan las diferencias entre los datos y los 

valores predichos por el modelo, por lo que se consideran una buena medida del ajuste del modelo 

(Hilbe, 2014). En este sentido, los residuos de la devianza para los modelos Poisson y Gompertz 

respaldan la elección de un modelo Poisson pues el valor de la media de los residuos de devianza 
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es menor para los modelos Poisson. En específico, en mujeres (GLM Poisson = -0.16, Gompertz 

= -0.18), mientras que en hombres (GLM Poisson = -0.14, Gompertz = -0.16). 

Por último, en la figura 6.1 se presentan las gráficas correspondientes a los residuos de 

devianza para los modelos Poisson y los modelos Gompertz por sexo.  

 

Figura 6.1   Residuos del estadístico de devianza para el modelo Poisson versus el modelo 
Gompertz por sexo. 
 

            Modelo Poisson en mujeres          Modelo Gompertz en mujeres 

  
             
           Modelo Poisson en hombres          Modelo Gompertz en hombres 

  
Fuente: Elaboración propia.  

 

En conjunto, los resultados de la figura 6.1, en los que se observa una mayor dispersión de 

los residuos del estadístico de devianza, y los resultados del cuadro 6.3, en los que los valores de 
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la media de los residuos de devianza es menor para los modelos Poisson, respaldan el ajuste de un 

MLG con distribución Poisson en lugar de un modelo Gompertz para estimar las nMx del ejercicio 

de prospectiva.  

Por último, el cuadro 6.4 muestra los resultados de los estadísticos post hoc: bondad de 

ajuste de la devianza y score z.  

 

Cuadro 6.4   Estadísticos de dispersión para los modelos Poisson. 
Estadísticos por sexo N Todas las causas de 

muerte 
Causa de muerte: 
ECV 

Causa de muerte: 
DM2 

Mujeres (n= 5634) 5,634    
   Devianza (χ2/gl)  0.67 0.63 0.63 
   Score z (z= (y-μ)2-y/μ√2)  p = 0.78 p = 0.77 p = 0.98 
Hombres 5,229    
   Devianza (χ2/gl)  0.84 0.80 0.80 
   Score z (z= (y-μ)2-y/μ√2)  p = 0.38 p = 0.82 p = 0.66 

Nota. ECV = enfermedades cardiovasculares, DM2 = diabetes mellitus tipo 2. 
p = Valor de la significancia estadística.  
Fuente: Elaboración propia. 

 

Los resultados no indican sobredispersión aparente pues el estadístico de devianza es 

menor a 1, valor que se considera como viable para un modelo Poisson (Hardy et al., 2007; 

Cameron et al., 2009). Además, las pruebas de hipótesis para el score z permiten rechazar la 

sobredispersión de los datos (p>0.05) (Hilbe, 2014).    

 En el apartado siguiente se desarrolla la prospectiva al año 2050 para cuantificar diferencias 

en las esperanzas de vida de mujeres y hombres. 

 

6.4 PROSPECTIVA AL 2050 DE LAS ESPERANZAS DE VIDA Y MORTALIDAD POR 

ENFERMEDADES CRÓNICAS NO TRANSMISIBLES RELACIONADAS CON LA 

OBESIDAD 

Por las pruebas estadísticas mostradas anteriormente (Cuadros 6.2, 6.3 y Figura 6.1), con la 

submuestra basal del ENASEM (n= 10933; 5634 mujeres, 5299 hombres) y su seguimiento en 

2003 y 2012 se estiman MLG con distribución de probabilidad Poisson para obtener las nMx 

general y por ECV o DM2 como causas de muerte específicas relacionadas con el peso normal y 

obesidad en el periodo 2001-2012.  

 Se desarrollan tres MLG con distribución Poisson para mujeres y hombres, y se utiliza 

como categoría de referencia el sobrepeso. Los modelos estimados se ajustan por diversas 
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variables para controlar por factores confusores y variables relacionadas con la causalidad inversa 

(Cooper, 2008; Greenberg, 2001; 2006), con el consumo de tabaco (Albanes et al., 1987; 

Williamson et al., 1991; Flegal et al., 2011) o la presencia de enfermedades graves1 (Allison et al., 

1999b; Flanders et al., 2008). Como se dijo en el capítulo 3, los modelos a estimar son: Modelo 

A= IMC + Variables de control2, Modelo B= IMC#ECV + Variables de control3, Modelo C= 

IMC#DM2 + Variables de control4, donde el símbolo # representa la interacción estadística entre 

las categorías del IMC y las categorías de las ECV y la DM2.   

El procedimiento de cálculo de la prospectiva al 2050 consiste en:  

1) Obtener las nMx que se transforman en nqx, según la ecuación 3.16 del capítulo tres. Con 

las nqx se construyen las tablas de mortalidad para peso normal, obesidad y todas las causas de 

muerte y por ECV o DM2 como causas de muerte específicas en el periodo 2001-2012, que sirven 

de base para el desarrollo de los escenarios propuestos.  

2) Con las nMx del periodo 2001-2012 se estiman los incrementos o decrementos de las 

nMx según los escenarios 1-4.  

3) Como se detalló en el apartado 3.2 del capítulo tres, se sigue la metodología de Andreev 

y Shkolnikov (2010) para calcular los intervalos de confianza de las esperanzas de vida. 

 

6.4.1 Prospectiva al 2050 de las esperanzas de vida y mortalidad por enfermedades crónicas 

no transmisibles en mujeres mexicanas con peso normal y obesidad 

El cuadro 6.5 resume los resultados del MLG con distribución de probabilidad Poisson 

correspondiente a los modelos A, B y C en mujeres.  

 

 

 

 

 

                                                           
1 Véase el punto 3.5.3 del capítulo tres para mayor detalle acerca de las variables de control. 
2 Modelo A ajustado por las variables: ECV, DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, 
pérdida de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad.  
3 Modelo B ajustado por las variables: DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida 
de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad. 
4 Modelo C ajustado por las variables: ECV, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida de 
peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad.  
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Cuadro 6.5   Modelo Lineal Generalizado con distribución Poisson en mujeres: 2001-2012. 

 Modelo A Modelo B Modelo C 
 Coeficiente IC 95% Coeficiente IC 95% Coeficiente IC 95% 
IMC (Ref. Sobrepeso)       
   Peso normal -0.14† (-0.31 ‒ 0.02)     
   Obesidad -0.30* (-0.47 ‒ -0.14)     
IMC # ECV (Ref. Sobrepeso # No ECV)       
   Peso normal # No ECV   -0.19† (-0.37 ‒ -0.01)   
   Peso normal # ECV   0.17* (-0.02 ‒ 0.36)   
   Sobrepeso # ECV   -0.21† (-0.61 ‒ 0.19)   
   Obesidad # No ECV   0.32† (-0.10 ‒ 0.73)   
   Obesidad # ECV   0.40* (-0.09 ‒ 0.89)   
IMC # DM2 (Ref. Sobrepeso # No DM2)       
   Peso normal # No DM2     -0.06† (-0.29 ‒ 0.17) 
   Peso normal # DM2     0.68* (0.40 ‒ 0.95) 
   Sobrepeso # DM2     -0.16 (-0.37 ‒ 0.06) 
   Obesidad # No DM2     0.47* (0.23 ‒ 0.71) 
   Obesidad # DM2     1.11* (0.86 ‒ 1.36) 
Grupo etario (Ref. 50-54 años)       
   55-59 años 0.42** (0.16 ‒ 0.68) 0.43** (0.17 ‒ 0.69) 0.42** (0.16 ‒ 0.68) 
   60-64 años 0.66*** (0.41 ‒ 0.91) 0.67*** (0.42 ‒ 0.92) 0.66*** (0.41 ‒ 0.91) 
   65-69 años 0.95*** (0.69 ‒ 1.21) 0.96*** (0.70 ‒ 1.22) 0.95*** (0.69 ‒ 1.21) 
   70-74 años 1.73*** (1.48 ‒ 1.98) 1.74*** (1.49 ‒ 1.99) 1.73*** (1.48 ‒ 1.98) 
   75-79 años 2.06*** (1.79 ‒ 2.33) 2.06*** (1.79 ‒ 2.33) 2.06*** (1.79 ‒ 2.33) 
       
Constante -5.08  -5.08  -5.11  
       
N= 5,634; 799 Eventos       
Deviance 0.62  0.62  0.62  
Pearson 3.93  3.93  3.90  
AIC 0.90  0.90  0.90  
BIC -45170.01  -45170.01  -45170.92  

Nota. Coeficientes estimados mediante Modelos Lineales Generalizados con distribución de probabilidad Poisson y función vínculo (ln(μ)).  
Modelo A ajustado por las variables ECV, DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida de peso, auto-reporte del estado de salud, 
servicios de salud, escolaridad; Modelo B ajustado por las variables DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida de peso, auto-
reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad; Modelo C ajustado por las variables ECV, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, 
pérdida de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad. Véase el punto 3.5.3 del capítulo tres para mayor detalla de las variables de control. 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2001. 
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Estimados los parámetros de los MLG con distribución Poisson, el cuadro 6.6 resume las 

nMx por grupo etario entre mujeres en el periodo 2001-2012. Adicionalmente se estiman las nMx 

para las mujeres entrevistadas en ENASEM sin estratificar por IMC.  

  
Cuadro 6.6   Tasas de mortalidad general y por ECV y DM2 como causas de muerte específicas 
en mujeres por grupo etario: 2001-2012. 

 Mujeres 
ENASEM 

Todas las causas de 
muerte 

Causa de muerte: ECV Causa de muerte: DM2 

Grupo etario nMx nMxPN nMxOP nMxPN nMxOP nMxPN nMxOP 
  50-54 años 0.0062 0.0046 0.0053 0.0073 0.0093 0.0118 0.0183 
  55-59 años 0.0100 0.0070 0.0082 0.0113 0.0143 0.0180 0.0279 
  60-64 años 0.0139 0.0088 0.0103 0.0143 0.0181 0.0228 0.0352 
  65-69 años 0.0178 0.0118 0.0138 0.0191 0.0242 0.0302 0.0467 
  70-74 años 0.0418 0.0258 0.0302 0.0418 0.0529 0.0663 0.1025 
  75-79 años 0.0550 0.0357 0.0418 0.0576 0.0729 0.0923 0.1425 

Nota. nMx = tasas de mortalidad para mujeres entrevistadas en ENASEM, nMxPN = tasas de mortalidad relacionadas 
con peso normal, nMxOP = tasas de mortalidad relacionadas con obesidad; PN = peso normal, OP= obesidad; ECV= 
enfermedades cardiovasculares, DM2= diabetes mellitus tipo 2.  
Fuente: Elaboración propia. 

 

En el cuadro 6.7 se presentan los diferenciales en esperanzas de vida para las nMx entre 

mujeres en el periodo 2001-2012. Por su parte, el cuadro 6.8 resume los resultados de los 

escenarios 1 y 2, mientras que en el cuadro 6.9 se muestran los escenarios 3 y 4 tomando como 

base las estimaciones del cuadro 6.7. 

 

Cuadro 6.7   Diferencias en esperanzas de vida por mortalidad general en mujeres: 2001-2012. 
Grupo etario exPN IC 95%  exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 26.19 (26.14 ‒ 26.23) 25.62 (25.57 ‒ 25.67) -0.57 
55-59 años 21.73 (21.69 ‒ 21.77) 21.25 (21.20 ‒ 21.30) -0.48 
60-64 años 17.42 (17.38 ‒ 17.45) 17.03 (16.89 ‒ 17.07) -0.39 
65-69 años 13.09 (13.06 ‒ 13.12) 12.80 (12.77 ‒ 12.84) -0.29 
70-74 años 8.73 (8.71 ‒ 8.75) 8.54 (8.51 ‒ 8.57) -0.19 
75-79 años 4.59 (4.58 ‒ 4.60) 4.53 (4.51 ‒ 4.54) -0.06 

Nota. exPN = esperanzas de vida por mortalidad general en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de vida por 
mortalidad general en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en esperanzas de vida por mortalidad general 
y peso normal y obesidad. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.8   Escenarios 1 y 2: Diferencias en esperanzas de vida por mortalidad general en 
mujeres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

 Escenario 1 Escenario 2 
 2012-2020 2012-2020 
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN  
50-54 años 25.59 (25.56 ‒ 25.61) -0.60 25.44 (25.41 ‒ 25.46) -0.75 
55-59 años 21.22 (21.19 ‒ 21.24) -0.51 21.09 (21.07 ‒ 21.11) -0.64 
60-64 años 17.01 (16.89 ‒ 17.03) -0.41 16.81 (16.79 ‒ 16.82) -0.51 
65-69 años 12.78 (12.77 ‒ 12.80) -0.31 12.71 (12.69 ‒ 12.73) -0.38 
70-74 años 8.53 (8.52 ‒ 8.54) -0.20 8.48 (8.47 ‒ 8.49) -0.25 
75-79 años 4.52 (4.53 ‒ 4.53) -0.07 4.51 (4.50 ‒ 4.51) -0.08 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 25.55 (25.53 ‒ 25.57) -0.64 25.24 (25.22 ‒ 25.27) -0.95 
55-59 años 21.19 (21.17 ‒ 21.21) -0.54 20.92 (20.90 ‒ 20.95) -0.81 
60-64 años 16.88 (16.86 ‒ 17.00) -0.44 16.67 (16.65 ‒ 16.69) -0.65 
65-69 años 12.77 (12.75 ‒ 12.78) -0.32 12.61 (12.60 ‒ 12.63) -0.48 
70-74 años 8.52 (8.50 ‒ 8.53) -0.21 8.41 (8.40 ‒ 8.42) -0.32 
75-79 años 4.52 (4.51 ‒ 4.52) -0.07 4.48 (4.48 ‒ 4.49) -0.11 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 25.51 (25.49 ‒ 25.53) -0.68 25.04 (25.02 ‒ 25.06) -1.15 
55-59 años 21.15 (21.14 ‒ 21.17) -0.58 20.75 (20.73 ‒ 20.77) -0.98 
60-64 años 16.86 (16.84 ‒ 16.87) -0.46 16.64 (16.60‒ 16.65) -0.78 
65-69 años 12.75 (12.73 ‒ 12.76) -0.34 12.51 (12.50 ‒ 12.52) -0.58 
70-74 años 8.50 (8.49 ‒ 8.51) -0.23 8.34 (8.33 ‒ 8.35) -0.39 
75-79 años 4.51 (4.51 ‒ 4.52) -0.08 4.46 (4.46 ‒ 4.46) -0.13 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 25.47 (25.45 ‒ 25.49) -0.72 24.84 (24.81 ‒ 24.86) -1.35 
55-59 años 21.12 (21.10 ‒ 21.14) -0.61 20.57 (20.56 ‒ 20.59) -1.16 
60-64 años 16.83 (16.81 ‒ 16.84) -0.49 16.50 (16.48 ‒ 16.51) -0.92 
65-69 años 12.73 (12.72 ‒ 12.74) -0.36 12.4 (12.39 ‒ 12.41) -0.69 
70-74 años 8.49 (8.48 ‒ 8.50) -0.24 8.27 (8.20 ‒ 8.28) -0.46 
75-79 años 4.51 (4.51 ‒ 4.51) -0.08 4.44 (4.40 ‒ 4.44) -0.15 

Nota. exPN = esperanzas de vida por mortalidad general en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de vida por 
mortalidad general en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en esperanzas de vida por mortalidad general 
y peso normal y obesidad. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.9   Escenarios 3 y 4: Diferencias en esperanzas de vida por mortalidad general en 
mujeres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

 Escenario 3 Escenario 4 
 2012-2020 2012-2020 
x, x+n exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN  
50-54 años 25.66 (25.64 ‒ 25.69) -0.52 25.78 (25.75 ‒ 25.80) -0.41 
55-59 años 21.28 (21.26 ‒ 21.31) -0.45 21.38 (21.36 ‒ 21.40) -0.35 
60-64 años 17.06 (17.04 ‒ 17.08) -0.36 17.14 (17.11 ‒ 17.15) -0.28 
65-69 años 12.82 (12.81 ‒ 12.84) -0.27 12.88 (12.87 ‒ 12.90) -0.21 
70-74 años 8.55 (8.54 ‒ 8.57) -0.18 8.59 (8.58 ‒ 8.60) -0.14 
75-79 años 4.53 (4.53 ‒ 4.54) -0.06 4.54 (4.54 ‒ 4.55) -0.05 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 25.70 (25.68 ‒ 25.72) -0.49 25.92 (25.90 ‒ 25.94) -0.26 
55-59 años 21.31 (21.29 ‒ 21.33) -0.42 21.51 (21.49 ‒ 21.52) -0.23 
60-64 años 17.08 (17.07 ‒ 17.10) -0.33 17.24 (17.22 ‒ 17.25) -0.18 
65-69 años 12.84 (12.83 ‒ 12.86) -0.25 12.96 (12.94 ‒ 12.97) -0.13 
70-74 años 8.57 (8.56 ‒ 8.58) -0.17 8.64 (8.63 ‒ 8.65) -0.09 
75-79 años 4.54 (4.53 ‒ 4.54) -0.05 4.56 {4.55 ‒ 4.57) -0.03 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 25.74 (25.71 ‒ 25.76) -0.45 26.06 (26.04 ‒ 26.09) -0.12 
55-59 años 21.35 (21.33 ‒ 21.36) -0.39 21.63 (21.61 ‒ 21.65) -0.10 
60-64 años 17.11 (17.09 ‒ 17.13) -0.31 17.33 (17.32 ‒ 17.35) -0.08 
65-69 años 12.86 (12.85 ‒ 12.87) -0.23 13.03 (13.01 ‒ 13.04) -0.06 
70-74 años 8.58 (8.57 ‒ 8.59) -0.15 8.69 (8.68 ‒ 8.70) -0.04 
75-79 años 4.54 (4.53 ‒ 4.54) -0.05 4.58 (4.57 ‒ 4.58) -0.01 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 25.77 (25.75 ‒ 25.79) -0.41 26.19 (26.17 ‒ 26.21) 0.00 
55-59 años 21.38 (21.36 ‒ 21.40) -0.35 21.73 (21.72 ‒ 21.75) 0.00 
60-64 años 17.13 (17.12 ‒ 17.15) -0.28 17.42 (17.40 ‒ 17.43) 0.00 
65-69 años 12.88 (12.87 ‒ 12.89) -0.21 13.09 (13.08 ‒ 13.10) 0.00 
70-74 años 8.59 (8.58 ‒ 8.60) -0.14 8.73 (8.72 ‒ 8.74) 0.00 
75-79 años 4.54 (4.54 ‒ 4.55) -0.05 4.59 (4.59 ‒ 4.59) 0.00 

Nota. exPN = esperanzas de vida por mortalidad general en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de vida por 
mortalidad general en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en esperanzas de vida por mortalidad general 
y peso normal y obesidad. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  

 

De acuerdo con el cuadro 6.8, en el periodo 2001-2012, el diferencial en esperanza de vida 

según la mortalidad general entre mujeres con peso normal y mujeres con obesidad es 0.6 años 

entre las edades 50-54, y 0.1 años para el grupo etario 75-79. 

 En el escenario 1 (Cuadro 6.9), para el grupo etario 50-54, incrementos constantes de 1.0% 

en las nMx general relacionadas con la obesidad se traducen en diferencias de la esperanza de vida 

de 0.6 años en el periodo 2012-2020 y 0.7 años entre los años 2040-2050. Para el grupo etario 75-

79, el diferencial en esperanza de vida es 0.1 años entre los periodos 2012-2020 y 2040-2050. Bajo 
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el escenario 2, para las edades 50-54, aumentos constantes de 5.0% en las nMx representan 

diferencias de 0.8 años en el periodo 2012-2020 y 1.4 años en el periodo 2040-2050. Para el grupo 

etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.1 años en el periodo 2012-2020 y 0.2 años en 

el periodo 2040-2050. 

Según el escenario 3 del cuadro 6.9, para el grupo etario 50-54, decrementos constantes de 

1.0% en las nMx se traducen en diferenciales de 0.5 años en el periodo 2012-2020 y 0.4 años entre 

los años 2040-2050. Mientras que en el grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 

0.1 años entre los periodos 2012-2020 y 2040-2050. Considerando el escenario 4, para las edades 

50-54, descensos constantes de 5.0% en las nMx indican diferencias de 0.4 años en el periodo 2012-

2020, disminuyendo a cero entre los años 2040-2050. Para las edades 75-79, el diferencial en 

esperanza de vida es 0.1 años en el periodo 2012-2020 y no mostrar diferencial entre 2040 y 2050. 

En el cuadro 6.10 se muestran las diferencias en esperanzas de vida entre mujeres según 

las nMx por ECV como causa de muerte específica en el periodo 2001-2012. Por su parte, el cuadro 

6.11 resume los resultados de los escenarios 1 y 2, y en el cuadro 6.12 se presentan los escenarios 

3 y 4 de la prospectiva. 

 

Cuadro 6.10   Diferencias en esperanzas de vida por ECV como causa de muerte específica en 
mujeres: 2001-2012. 
Grupo etario exPN IC 95%  exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 24.26 (24.13 ‒ 24.40) 23.08 (22.95 ‒ 23.21) -1.18 
55-59 años 20.08 (19.97 ‒ 20.20) 19.06 (18.94 ‒ 19.16) -1.02 
60-64 años 16.9 (16.00 ‒ 16.18) 15.28 (15.19 ‒ 15.37) -0.82 
65-69 años 12.11 (12.04 ‒ 12.12) 11.5 (11.43 ‒ 11.56) -0.61 
70-74 años 8.07 (8.03 ‒ 8.11) 7.66 (7.61 ‒ 7.71) -0.41 
75-79 años 4.37 (4.36 ‒ 4.39) 4.23 (4.21 ‒ 4.25) -0.14 

Nota. exPN = esperanzas de vida por ECV como causa de muerte en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por ECV como causa de muerte en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por ECV como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  

 
 
 
 
 
 
 



140 
 

Cuadro 6.11   Escenarios 1 y 2: Diferencias en esperanzas de vida por ECV como causa de muerte 
en mujeres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

 Escenario 1 Escenario 2  
 2012-2020  2012-2020  
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN  
50-54 años 23.03 (22.96 ‒ 23.08) -1.23 22.81 (22.74 ‒ 22.88) -1.45 
55-59 años 19.01 (18.96 ‒ 19.06) -1.07 18.83 (18.78 ‒ 18.88) -1.25 
60-64 años 15.25 (15.21 ‒ 15.29) -0.85 15.10 (15.06 ‒ 15.14) -1.00 
65-69 años 11.47 (11.44 ‒ 11.50) -0.64 11.36 (11.33 ‒ 11.39) -0.75 
70-74 años 7.64 (7.62 ‒ 7.66) -0.43 7.56 (7.54 ‒ 7.59) -0.51 
75-79 años 4.22 (4.21 ‒ 4.23) -0.15 4.20 (4.19 ‒ 4.21) -0.17 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 22.97 (22.92 ‒ 23.03) -1.29 22.54 (22.49 ‒ 22.60) -1.72 
55-59 años 18.97 (18.92 ‒ 19.01) -1.11 18.60 (18.55 ‒ 18.64) -1.48 
60-64 años 15.21 (15.17 ‒ 15.25) -0.89 14.91 (14.87 ‒ 14.95) -1.19 
65-69 años 11.44 (11.41 ‒ 11.47) -0.67 11.22 (11.19 ‒ 11.25) -0.89 
70-74 años 7.62 (7.60 ‒ 7.64) -0.45 7.47 (7.45 ‒ 7.49) -0.60 
75-79 años 4.22 (4.21 ‒ 4.22) -0.15 4.16 (4.16 ‒ 4.17) -0.21 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 22.92 (22.87 ‒ 22.97) -1.34 22.26 (22.21 ‒ 22.31) -2.00 
55-59 años 18.92 (18.88 ‒ 18.97) -1.16 18.36 (18.31 ‒ 18.40) -1.72 
60-64 años 15.17 (15.14 ‒ 15.20) -0.93 14.72 (14.69 ‒ 14.75) -1.38 
65-69 años 11.41 (11.39 ‒ 11.44) -0.70 11.07 (11.05 ‒ 11.10) -1.04 
70-74 años 7.60 (7.58 ‒ 7.62) -0.47 7.37 (7.35 ‒ 7.39) -0.70 
75-79 años 4.21 (4.20 ‒ 4.22) -0.16 4.13 (4.12 ‒ 4.14) -0.24 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 22.86 (22.82 ‒ 22.91) -1.40 21.98 (21.64 ‒ 21.74) -2.28 
55-59 años 18.87 (18.83 ‒ 18.91) -1.21 18.11 (17.82 ‒ 17.85) -1.97 
60-64 años 15.13 (15.10 ‒ 15.16) -0.97 14.52 (14.29 ‒ 14.36) -1.58 
65-69 años 11.38 (11.36 ‒ 11.41) -0.73 10.93 (10.75 ‒ 10.80) -1.18 
70-74 años 7.58 (7.56 ‒ 7.60) -0.49 7.27 (7.15 ‒ 7.18) -0.80 
75-79 años 4.20 (4.20 ‒ 4.21) -0.17 4.09 (4.05 ‒ 4.06) -0.28 

Nota. exPN = esperanzas de vida por ECV como causa de muerte en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por ECV como causa de muerte en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por ECV como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.12   Escenarios 3 y 4: Diferencias en esperanzas de vida por ECV como causa de muerte 
en mujeres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

 Escenario 3 Escenario 4 
 2012-2020  2012-2020   
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 23.13 (23.07 ‒ 23.19) -1.13 23.35 (23.29 ‒ 23.41) -0.91 
55-59 años 19.10 (19.06 ‒ 19.15) -0.97 19.29 (19.25 ‒ 19.34) -0.79 
60-64 años 15.32 (15.28 ‒ 15.36) -0.78 15.47 (15.43 ‒ 15.51) -0.63 
65-69 años 11.52 (11.49 ‒ 11.55) -0.58 11.64 (11.61 ‒ 11.67) -0.47 
70-74 años 7.68 (7.65 ‒ 7.70) -0.40 7.75 (7.73 ‒ 7.77) -0.32 
75-79 años 4.24 (4.23 ‒ 4.24) -0.14 4.26 (4.25 ‒ 4.27) -0.11 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 23.19 (23.13 ‒ 23.24) -1.08 23.61 (23.55 ‒ 23.67) -0.65 
55-59 años 19.15 (19.10 ‒ 19.20) -0.93 19.52 (19.48 ‒ 19.56) -0.56 
60-64 años 15.36 (15.32 ‒ 15.39) -0.74 15.65 (15.62 ‒ 15.69) -0.45 
65-69 años 11.55 (11.52 ‒ 11.58) -0.55 11.77 (11.74 ‒ 11.80) -0.33 
70-74 años 7.69 (7.68 ‒ 7.71) -0.38 7.84 (7.83 ‒ 7.86) -0.23 
75-79 años 4.24 (4.23 ‒ 4.25) -0.13 4.29 (4.29 ‒ 4.30) -0.08 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 23.24 (23.19 ‒ 23.29) -1.03 23.87 (23.82 ‒ 23.92) -0.40 
55-59 años 19.20 (19.15 ‒ 19.24) -0.88 19.74 (19.70 ‒ 19.78) -0.34 
60-64 años 15.39 (15.36 ‒ 15.43) -0.70 15.83 (15.79 ‒ 15.86) -0.27 
65-69 años 11.58 (11.55 ‒ 11.60) -0.53 11.90 (11.88 ‒ 11.93) -0.20 
70-74 años 7.71 (7.70 ‒ 7.73) -0.36 7.93 (7.92 ‒ 7.95) -0.14 
75-79 años 4.25 (4.24 ‒ 4.25) -0.12 4.32 (4.32 ‒ 4.33) -0.05 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 23.29 (23.24 ‒ 23.34) -0.97 24.12 (24.0724.16) -0.15 
55-59 años 19.24 (19.21 ‒ 19.28) -0.84 19.95 (19.91 ‒ 19.99) -0.13 
60-64 años 15.43 (15.40 ‒ 15.46) -0.67 16.00 (15.97 ‒ 16.03) -0.10 
65-69 años 11.61 (11.58 ‒ 11.63) -0.50 12.03 (12.01 ‒ 12.05) -0.08 
70-74 años 7.73 (7.72 ‒ 7.75) -0.34 8.02 (8.01 ‒  8.04) -0.05 
75-79 años 4.25 (4.25 ‒ 4.26) -0.12 4.35 (4.35 ‒ 4.36) -0.02 

Nota. exPN = esperanzas de vida por ECV como causa de muerte en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por ECV como causa de muerte en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por ECV como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  

 

Los resultados del cuadro 6.10 indican que, en el periodo 2001-2012, el diferencial en 

esperanza de vida según las nMx por ECV entre mujeres con peso normal y mujeres con obesidad 

es 1.2 años en el grupo etario 50-54, y 0.1 años entre las edades 75-79. 

De acuerdo con el escenario 1, para el grupo etario 50-54, incrementos constantes de 1.0% 

en las nMx por ECV en mujeres con obesidad equivalen a diferencias de 1.2 años en el 2012-2020 

y 0.2 años entre los años 2040-2050 (Cuadro 6.11). Para las edades 75-79, el diferencial en 

esperanza de vida es 0.2 años entre los periodos 2012-2020 y 2040-2050. Según el escenario 2, 
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para el grupo etario 50-54, incrementos constantes de 5.0% en las nMx por ECV se traducen en 

diferencias de 1.5 años en el periodo 2012-2020 y 2.3 años en el periodo 2040-2050. En las edades 

75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.2 años en el periodo 2012-202 y 0.3 años entre los 

años 2040 y 2050. 

El escenario 3 del cuadro 6.12 muestra que para las edades 50-54, decrementos constantes 

de 5.0% en las nMx por ECV equivalen a diferenciales de 1.1 años en el periodo 2020-2030 y 1.0 

años en el periodo 2040-2050. Para el grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 

0.1 años entre los periodos 2012-2020 y 2040-2050. Considerando el escenario 4, para el grupo 

etario 50-54, decrementos constantes de 5.0% en las nMx por ECV representan diferencias de 1.0 

años en el periodo 2012-2020 y 0.2 años entre los años 2040-2050. Con respecto al grupo etario 

75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.1 años en el periodo 2012-2020 y un diferencial 

nulo para el periodo 2040-2050. 

En el cuadro 6.13 se presentan los diferenciales en esperanzas de vida para las nMx por 

DM2 como causa de muerte en mujeres en el periodo 2001-2012. Por su parte, en el cuadro 6.14 

se presentan los resultados de los escenarios 1 y 2, mientras que en el cuadro 6.15 se muestran los 

diferenciales de los escenarios 3 y 4 de la prospectiva al año 2050. 

 

Cuadro 6.13   Diferenciales en esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en mujeres: 
2001-2012. 
Grupo etario exPN IC 95%  exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 21.76 (21.69 ‒ 21.84) 18.92 (18.85 ‒ 18.98) -2.84 
55-59 años 17.94 (17.87 ‒ 18.00) 15.49 (15.43 ‒ 15.54) -2.45 
60-64 años 14.39 (14.34 ‒ 14.45) 12.43 (12.38 ‒ 12.48) -1.96 
65-69 años 10.83 (10.79 ‒ 10.87) 9.35 (9.31 ‒ 9.40) -1.48 
70-74 años 7.20 (7.16 ‒ 7.23) 6.16 (6.14 ‒ 6.19) -1.04 
75-79 años 4.06 (4.05 ‒ 4.08) 3.69 (3.67 ‒ 3.70) -0.37 

Nota. exPN = esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por DM2 como causa de muerte en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por DM2 como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.14   Escenarios 1 y 2: Diferencias en esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte 
en mujeres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050. 

 Escenario 1 Escenario 2 
 2012-2020 2012-2020 
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN  
50-54 años 18.85 (18.81 ‒ 18.89) -2.91 18.57 (18.54 ‒ 18.61) -3.19 
55-59 años 15.43 (15.40 ‒ 15.46) -2.51 15.19 (15.16 ‒ 15.23) -2.75 
60-64 años 12.39 (12.36 ‒ 12.41) -2.00 12.2 (12.17 ‒ 12.22) -2.19 
65-69 años 9.32 (9.30 ‒ 9.34) -1.51 9.17 (9.15 ‒ 9.19) -1.66 
70-74 años 6.14 (6.11 ‒ 6.15) -1.06 6.04 (6.02 ‒ 6.05) -1.16 
75-79 años 3.68 (3.67 ‒ 3.68) -0.38 3.64 (3.63 ‒ 3.65) -0.42 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 18.78 (18.74 ‒ 18.81) -2.98 18.23 (18.19 ‒ 18.26) -3.53 
55-59 años 15.37 (15.34 ‒ 15.40) -2.57 14.89 (14.86 ‒ 14.92) -3.05 
60-64 años 12.34 (12.31 ‒ 12.36) -2.05 11.96 (11.93 ‒ 11.98) -2.43 
65-69 años 9.30 (9.26 ‒ 9.30) -1.53 8.99 (8.97 ‒ 9.01) -1.84 
70-74 años 6.12 (6.10 ‒ 6.13) -1.07 5.91 (5.89 ‒ 5.92) -1.29 
75-79 años 3.67 (3.60 ‒ 3.67 ) -0.39 3.59 (3.58 ‒ 3.60) -0.47 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 18.71 (18.68 ‒ 18.74) -3.05 17.88 (17.85 ‒ 17.91) -3.88 
55-59 años 15.31 (15.28 ‒ 15.34) -2.63 14.59 (14.57 ‒ 14.62) -3.35 
60-64 años 12.29 (12.27 ‒ 12.31) -2.10 11.71 (11.69 ‒ 11.73) -2.68 
65-69 años 9.24 (9.23 ‒ 9.26) -1.59 8.81 (8.79 ‒ 8.82) -2.02 
70-74 años 6.09 (6.07 ‒ 6.9) -1.11 5.78 (5.77 ‒ 5.79) -1.42 
75-79 años 3.66 (3.65 ‒ 3.66) -0.40 3.54 (3.53 ‒ 3.55) -0.52 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 18.64 (18.61 ‒ 18.67) -3.12 17.52 (17.49 ‒ 17.55) -4.24 
55-59 años 15.25 (15.27 ‒ 15.27) -2.69 14.29 (14.27 ‒ 14.32) -3.65 
60-64 años 12.24 (12.22 ‒ 12-26) -2.15 11.47 (11.45 ‒ 11.49) -2.92 
65-69 años 9.21 (9.19 ‒ 9.22) -1.62 8.62 (8.61 ‒ 8.64) -2.21 
70-74 años 6.06 (6.05 ‒ 6.07) -1.14 5.65 (5.63 ‒ 5.66) -1.55 
75-79 años 3.65 (3.64 ‒ 3.65) -0.41 3.49 (3.48 ‒ 3.49) -0.57 

Nota. exPN = esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por DM2 como causa de muerte en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por DM2 como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.15   Escenarios 3 y 4: Diferencias en esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte 
en mujeres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050. 

 Escenario 3 Escenario 4 
 2012-2020 2012-2020 
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN  
50-54 años 18.99 (18.95 ‒ 19.03) -2.77 19.27 (19.24 ‒ 19.31) -2.49 
55-59 años 15.55 (15.52 ‒ 15.58) -2.39 15.80 (15.73 ‒ 15.86) -2.14 
60-64 años 12.48 (12.46 ‒ 12.51) -1.91 12.68 (12.65 ‒ 12.71) -1.71 
65-69 años 9.39 (9.37 ‒ 9.41) -1.44 9.54 (9.52 ‒9.56) -1.29 
70-74 años 6.19 (6.18 ‒ 6.21) -1.01 6.29 (6.28 ‒ 6.31) -0.90 
75-79 años 3.70 (3.69 ‒ 3.70) -0.37 3.74 (3.73 ‒ 3.74) -0.33 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 19.06 (19.02 ‒ 19.09) -2.70 19.63 (19.59 ‒ 19.66) -2.14 
55-59 años 15.61 (15.58 ‒ 15.64) -2.33 16.10 (16.07 ‒ 16.13) -1.84 
60-64 años 12.53 (12.51 ‒ 12.56) -1.86 12.92 (12.90 ‒ 12.95) -1.47 
65-69 años 9.43 (9.41 ‒ 9.45) -1.41 9.72 (9.70 ‒ 9.74) -1.11 
70-74 años 6.22 (6.20 ‒ 6.23) -0.98 6.42 (6.41 ‒ 6.44) -0.77 
75-79 años 3.71 (3.70 ‒ 3.71) -0.36 3.78 (3.78 ‒ 3.79) -0.28 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 19.13 (19.10 ‒ 19.16) -2.63 19.97 (19.94 ‒ 20.00) -1.79 
55-59 años 15.67 (15.64 ‒ 15.70) -2.27 16.40 (16.37 ‒ 16.42) -1.54 
60-64 años 12.58 (12.56 ‒ 12.60) -1.81 13.16 (13.14 ‒ 13.18) -1.23 
65-69 años 9.46 (9.45 ‒ 9.48) -1.37 9.90 (9.89 ‒ 9.92) -0.93 
70-74 años 6.24 (6.23 ‒ 6.25) -0.95 6.55 (6.54 ‒ 6.56) -0.64 
75-79 años 3.72 (3.71 ‒ 3.72) -0.35 3.83 (3.82 ‒ 3.84) -0.23 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 19.20 (19.17 ‒ 19.23) -2.56 20.31 (20.28 ‒ 20.34) -1.45 
55-59 años 15.73 (15.71 ‒ 15.75) -2.21 16.69 (16.66 ‒ 16.71) -1.25 
60-64 años 12.63 (12.61 ‒ 12.65) -1.77 13.40 (13.38 ‒ 13.42) -1.00 
65-69 años 9.50 (9.48 ‒ 9.52) -1.33 10.08 (10.07 ‒ 10.10) -0.75 
70-74 años 6.27 (6.26 ‒ 6.28) -0.93 6.67 (6.66 ‒ 6.69) -0.52 
75-79 años 3.73 (3.72 ‒ 3.73) -0.34 3.88 (3.87 ‒ 3.88) -0.19 

Nota. exPN = esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en mujeres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por DM2 como causa de muerte en mujeres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por DM2 como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  

 

De acuerdo con el cuadro 6.13, en el periodo 2001-2012, el diferencial en esperanza de 

vida de la mortalidad por DM2 entre mujeres con peso normal y obesidad es 2.8 años en el grupo 

etario 50-54, mientras que entre las edades 75-79 es 0.4 años. 

En el escenario 1, para las edades 50-54, incrementos constantes de 1.0% en las nMx por 

DM2 en mujeres con obesidad equivalen a diferenciales de 2.9 años en el periodo 2012-2020 y 0.4 

años en el periodo 2040-2050 (Cuadro 6.14). Según el escenario 2, incrementos constantes de 

5.0% en las nMx por DM2 representan diferencias de 3.2 años entre los años 2012-2020 y 4.2 años 
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en el periodo 2040-2050. Para las edades 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.4 años 

entre los periodos 2012-2020 y 2040-2050. Bajo el escenario 2, para las edades 50-54, incrementos 

constantes de 5.0% en las nMx por DM2 se traducen en diferenciales de 3.2 años en el periodo 

2012-2020 y 4.2 años en el periodo 2040-2050. Para el grupo etario 75-79, el diferencial en 

esperanza de vida en el periodo 2012-2020 es 0.4 años y 0.6 años para el periodo 2040-2050. 

En el escenario 3 del cuadro 6.15, para el grupo etario 50-54, descensos constantes de 1.0% 

en las nMx por DM2 representan diferenciales de 2.8 años en el periodo 2020-2030 y 2.6 años en 

el periodo 2040-2050. En cuanto al grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.4 

años en el periodo 2012-202 y 0.3 años en el periodo 2040-2050. Según el escenario 4, para el 

grupo etario 50-54, decrementos constantes de 5.0% en las nMx por DM2 equivalen a diferencias 

de 2.5 años en el periodo 2012-2020 y 1.5 años en el periodo 2040-2050. Con respecto al grupo 

etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida en el periodo 2012-2020 es 0.3 años y 0.2 años 

para el periodo 2040-2050. 

 

6.4.2 Prospectiva al 2050 de las esperanzas de vida y mortalidad por enfermedades crónicas 

no transmisibles en hombres mexicanos con peso normal y obesidad 

 El cuadro 6.16 resume los resultados del MLG con distribución de probabilidad Poisson 

correspondiente a los modelos A, B y C en hombres.   
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Cuadro 6.16   Modelo Lineal Generalizado con distribución Poisson. 
 Modelo A  Modelo B  Modelo C  
 Coeficiente IC 95% Coeficiente IC 95% Coeficiente IC 95% 
IMC (Ref. Sobrepeso)       
   Peso normal -0.19† (-0.31 ‒ 0.07)     
   Obesidad -0.32** (-0.48 ‒ -0.16)     
IMC # ECV (Ref. Sobrepeso # No ECV)       
   Peso normal # No ECV   -0.18 (-0.31 ‒ -0.05)   
   Peso normal # ECV   0.31* (-0.02 ‒ 0.36)   
   Sobrepeso # ECV   0.09 (-0.16 ‒ 0.35)   
   Obesidad # No ECV   0.41† (-0.12 ‒ 0.70)   
   Obesidad # ECV   0.58* (0.10 ‒ 0.91)   
IMC # DM2 (Ref. Sobrepeso # No DM2)       
   Peso normal # No DM2     -0.08 (-0.27 ‒ 0.11) 
   Peso normal # DM2     0.40* (0.15 ‒ 0.69) 
   Sobrepeso # DM2     -0.18 (-0.32 ‒ 0.04) 
   Obesidad # No DM2     0.48* (0.29 ‒ 0.67) 
   Obesidad # DM2     0.71** (0.50 ‒ 0.92) 
Grupo etario (Ref. 50-54 años)       
   55-59 años 0.35** (0.13 ‒ 0.57) 0.35** (0.13 ‒ 0.57) 0.35** (0.13 ‒ 0.57) 
   60-64 años 0.72*** (0.50 ‒ 0.93) 0.71*** (0.50 ‒ 0.93) 0.72*** (0.51 ‒ 0.93) 
   65-69 años 1.16*** (0.95 ‒ 1.37) 1.16*** (0.94 ‒ 1.37) 1.16*** (0.96 ‒ 1.37) 
   70-74 años 1.63*** (1.42 ‒ 1.84) 1.63*** (1.42 ‒ 1.84) 1.63*** (1.42 ‒ 1.84) 
   75-79 años 1.86*** (1.63 ‒ 2.08) 1.86*** (1.64 ‒ 2.09) 1.86*** (1.62 ‒ 2.08) 
       
Constante -4.81  -4.81  -4.84  
       
N= 5,229; 1309 Eventos       
Deviance 0.78  0.78  0.78  
Pearson 2.65  2.64  2.65  
AIC 1.23  1.23  1.23  
BIC -45949.39  -45934.80  -45933.49  

Nota. Coeficientes estimados mediante Modelos Lineales Generalizados con distribución de probabilidad Poisson y función vínculo (ln(μ)).  
Modelo A ajustado por las variables ECV, DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida de peso, auto-reporte del estado de salud, 
servicios de salud, escolaridad; Modelo B ajustado por las variables DM2, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad grave, pérdida de peso, auto-
reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad; Modelo C ajustado por las variables ECV, HTA, consumo de tabaco, actividad física, enfermedad 
grave, pérdida de peso, auto-reporte del estado de salud, servicios de salud, escolaridad. Véase el punto 3.5.3 del capítulo tres para mayor detalla de las variables 
de control. 
Fuente: Elaboración propia a partir de la submuestra seleccionada del ENASEM 2001. 
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Estimados los parámetros de los MLG con distribución Poisson, el cuadro 6.17 resume las 

nMx por grupo etario entre hombres en el periodo 2001-2012. Adicionalmente se estiman las nMx 

para los hombres entrevistados en ENASEM sin estratificar por IMC.  

 

Cuadro 6.17   Tasas de mortalidad general y por ECV y DM2 como causas de muerte específicas 
en hombres por grupo etario: 2001-2012. 

 Hombres 
ENASEM 

Todas las causas de 
muerte 

Causa de muerte: ECV Causa de muerte: DM2 

Grupo etario  nMxPN nMxOP nMxPN nMxOP nMxPN nMxOP 
  50-54 años 0.0093 0.0059 0.0067 0.0112 0.0145 0.0118 0.0162 
  55-59 años 0.0140 0.0083 0.0094 0.0158 0.0206 0.0168 0.0230 
  60-64 años 0.0213 0.0121 0.0137 0.0228 0.0296 0.0243 0.0332 
  65-69 años 0.0375 0.0188 0.0213 0.0356 0.0463 0.0379 0.0519 
  70-74 años 0.0538 0.0301 0.0340 0.0570 0.0740 0.0605 0.0828 
  75-79 años 0.0790 0.0377 0.0427 0.0715 0.0929 0.0758 0.1037 

Nota. nMx = tasas de mortalidad para hombres entrevistados en ENASEM, nMxPN = tasas de mortalidad general con 
peso normal, nMxOP = tasas de mortalidad general con obesidad; PN = peso normal, OP= obesidad; ECV= 
enfermedades cardiovasculares, DM2= diabetes mellitus tipo 2.  
Fuente: Elaboración propia. 

 
En el cuadro 6.18 se presentan los diferenciales en esperanzas de vida para las nMx general 

relacionadas con peso normal y obesidad entre hombres en el periodo 2001-2012. Por su parte, el 

cuadro 6.19 resume los resultados de los escenarios 1 y 2, mientras que en el cuadro 6.20 se 

muestran los resultados de los escenarios 3 y 4 de la prospectiva al 2050. 

 

Cuadro 6.18   Diferencias en esperanzas de vida en hombres por mortalidad general relacionada 
con peso normal y obesidad en hombres: 2001-2012. 
Grupo etario exPN IC 95%  exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 25.24 (25.19 ‒ 25.28) 24.72 (24.65, 24.78) -0.52 
55-59 años 20.92 (20.88 ‒ 20.96) 20.47 (20.41, 20.53) -0.45 
60-64 años 16.60 (16.67 ‒ 16.64) 16.34 (16.28, 16.39) -0.36 
65-69 años 12.59 (12.56 ‒ 12.62) 12.32 (12.26, 12.36) -0.27 
70-74 años 8.58 (8.56 ‒ 8.60) 8.42 (8.38, 8.46) -0.16 
75-79 años 4.57 (4.56 ‒ 4.58) 4.52 (4.51, 4.53) -0.05 

Nota. exPN = esperanzas de vida por mortalidad general en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de vida por 
mortalidad general en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en esperanzas de vida por mortalidad general 
y peso normal y obesidad. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.19   Escenarios 1 y 2: Diferencias en esperanzas de vida por mortalidad general en 
hombres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050. 

 Escenario 1 Escenario 2 
 2012-2020 2012-2020 
x, x+n exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 24.67 (24.63 ‒ 24.72) -0.57 24.50 (24.45 ‒ 24.55) -0.74 
55-59 años 20.43 (20.39 ‒ 20.47) -0.49 20.28 (20.24 ‒ 20.33) -0.64 
60-64 años 16.31 (16.27 ‒ 16.35) -0.39 16.19 (16.15 ‒ 16.23) -0.51 
65-69 años 12.29 (12.26 ‒ 12.33) -0.30 12.20 (12.16 ‒ 12.23) -0.39 
70-74 años 8.40 (8.38 ‒ 8.43) -0.18 8.35 (8.32 ‒ 8.37) -0.23 
75-79 años 4.51 (4.50 ‒ 4.53) -0.06 4.50 (4.48 ‒ 4.51) -0.07 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 24.63 (24.59 ‒ 24.67) -0.61 24.27 (24.24 ‒ 24.31) -0.97 
55-59 años 20.39 (20.36 ‒ 20.43) -0.53 20.09 (20.05 ‒ 20.12) -0.83 
60-64 años 16.28 (16.25 ‒ 16.31) -0.42 16.03 (16.00 ‒ 16.06) -0.67 
65-69 años 12.27 (12.25 ‒ 12.30) -0.32 12.09 (12.06 ‒ 12.11) -0.50 
70-74 años 8.39 (8.37 ‒ 8.41) -0.19 8.28 (8.26 ‒ 8.30) -0.30 
75-79 años 4.51 (4.50 ‒ 4.52) -0.06 4.47 (4.46 ‒ 4.48) -0.10 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 24.58 (24.55 ‒ 24.62) -0.66 24.04 (24.01 ‒ 24.07) -1.20 
55-59 años 20.36 (20.33 ‒ 20.39) -0.56 19.89 (19.86 ‒ 19.92) -1.03 
60-64 años 16.25 (16.22 ‒ 16.27) -0.45 15.86 (15.84 ‒ 15.89) -0.84 
65-69 años 12.25 (12.22 ‒ 12.27) -0.34 11.96 (11.94 ‒ 11.99) -0.63 
70-74 años 8.38 (8.36 ‒ 8.39) -0.20 8.20 (8.19 ‒ 8.22) -0.38 
75-79 años 4.50 (4.50 ‒ 4.51) -0.07 4.45 (4.44 ‒ 4.46) -0.12 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 24.54 (24.51 ‒ 24.57) -0.70 23.80 (23.77 ‒ 23.83) -1.44 
55-59 años 20.32 (20.29 ‒ 20.34) -0.60 19.68 (19.66 ‒ 19.71) -1.24 
60-64 años 16.21 (16.19 ‒ 16.23) -0.49 15.70 (15.67 ‒ 15.72) -1.00 
65-69 años 12.22 (12.21 ‒ 12.24) -0.37 11.84 (11.82 ‒ 11.86) -0.75 
70-74 años 8.36 (8.35 ‒ 8.38) -0.22 8.13 (8.11 ‒ 8.14) -0.45 
75-79 años 4.50 (4.49 ‒ 4.51) -0.07 4.43 (4.42 ‒ 4.43) -0.14 

Nota. exPN = esperanzas de vida por mortalidad general en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de vida por 
mortalidad general en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en esperanzas de vida por mortalidad general 
y peso normal y obesidad. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.20   Escenarios 3 y 4: Diferencias en esperanzas de vida por mortalidad general en 
hombres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

 Escenario 3 Escenario 4 
 2012-2020 2012-2020 
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 24.76 (24.71 ‒ 24.81) -0.48 24.87 (24.83 ‒ 24.92) -0.37 
55-59 años 20.51 (20.47 ‒ 20.55) -0.41 20.60 (20.57 ‒  20.65) -0.31 
60-64 años 16.37 (16.33 ‒ 16.41) -0.33 16.45 (16.41 ‒ 16.49) -0.26 
65-69 años 12.34 (12.30 ‒ 12.38) -0.25 12.40 (12.36 ‒ 12.43) -0.19 
70-74 años 8.43 (8.41 ‒ 8.46) -0.15 8.47 (8.44 ‒ 8.49) -0.11 
75-79 años 4.52 (4.51 ‒ 4.53) -0.05 4.53 (4.52 ‒ 4.54) -0.04 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 24.80 (24.77 ‒ 24.84) -0.43 25.02 (24.99 ‒ 25.06) -0.21 
55-59 años 20.55 (20.51 ‒ 20.58) -0.37 20.73 (20.70 ‒ 20.77) -0.18 
60-64 años 16.40 (16.37 ‒ 16.43) -0.30 16.55 (16.52 ‒ 16.58) -0.15 
65-69 años 12.36 (12.33 ‒ 12.39) -0.22 12.48 (12.45 ‒ 12.50) -0.11 
70-74 años 8.45 (8.43 ‒ 8.47) -0.13 8.51 (8.50 ‒ 8.53) -0.07 
75-79 años 4.53 (4.52 4.54) -0.04 4.55 (4.54 ‒ 4.56) -0.02 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 24.85 (24.82 ‒ 24.88) -0.39 25.17 (25.14 ‒ 25.20) -0.07 
55-59 años 20.58 (20.55 ‒ 20.61) -0.33 20.86 (20.83 ‒ 20.89) -0.06 
60-64 años 16.43 (16.04 ‒ 16.46) -0.27 16.66 (16.63 ‒ 16.68) -0.05 
65-69 años 12.38 (12.36 ‒ 12.41) -0.20 12.55 (12.53 ‒ 12.57) -0.03 
70-74 años 8.46 (8.44 ‒ 8.47) -0.12 8.56 (8.54 ‒ 8.58) -0.02 
75-79 años 4.53 (4.52 ‒ 4.54) -0.04 4.56 (4.56 ‒ 4.57) -0.01 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 24.89 (24.86 ‒ 24.92) -0.35 25.32 (25.29 ‒ 25.34) 0.08 
55-59 años 20.62 (20.59 ‒ 20.65) -0.30 20.98 (20.96 ‒ 21.01) 0.07 
60-64 años 16.46 (16.44 ‒ 16.48) -0.24 16.76 (16.74 ‒ 16.78) 0.05 
65-69 años 12.41 (12.39 ‒ 12.43) -0.18 12.63 (12.61 ‒ 12.65) 0.04 
70-74 años 8.47 (8.46 ‒ 8.49) -0.11 8.60 (8.59 ‒ 8.62) 0.02 
75-79 años 4.54 (4.53 ‒ 4.54) -0.03 4.58 (4.57 ‒ 4.58) 0.01 

Nota. exPN = esperanzas de vida por mortalidad general en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de vida por 
mortalidad general en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en esperanzas de vida por mortalidad general 
y peso normal y obesidad. 
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia 

 

En el cuadro 6.18 se observa que, en el periodo 2001-2012, el diferencial en esperanza de 

vida tomando en cuenta la mortalidad general entre hombres con peso normal y obesidad es 0.5 

años en el grupo etario 50-54, y 0.1 años para las edades 75-79. 

De acuerdo con el escenario 1 en el cuadro 6.19, para el grupo etario 50-54, incrementos 

constantes de 1.0% en las nMx general en hombres con obesidad representan diferenciales de 0.6 

años en el periodo 2012-2020 y 0.7 años entre los años 2040-2050. Para el grupo etario 75-79, el 

diferencial en esperanza de vida es 0.1 años y no muestra cambios entre los periodos 2012-2020 y 
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2040-2050. Bajo el escenario 2, aumentos constantes de 5.0% en las nMx representan diferenciales 

de 0.7 años en el periodo 2012-2020 y 1.4 años en el periodo 2040-2050 para las edades 50-54. 

Para el grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.1 años entre el periodo 2012-

2020 y el periodo 2040-2050. 

Según el cuadro 6.20, en el escenario 3 para el grupo etario 50-54, decrementos constantes 

de 1.0% en las nMx representa diferenciales de 0.5 años entre los años 2012-2020 y 0.1 años en el 

periodo 2040-2050. En cuanto al grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.1 

años en el periodo 2012-2020 y prácticamente igual a cero en el periodo 2040-2050. Considerando 

el escenario 4, para las edades 50-54, decrementos constantes de 5.0% en las nMx se traducen en 

diferencias de 0.4 años en el periodo 2012-2020 y de 0.1 años entre los años 2040 y 2050. Con 

respecto al grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es prácticamente nulo entre los 

periodos 2012-2020 y 2040-2050. 

El cuadro 6.21 resume los diferenciales en esperanzas de vida para las nMx por ECV como 

causa de muerte entre hombres con peso normal y obesidad en el periodo 2001-2012. Por su parte, 

el cuadro 6.22 presenta los resultados de los escenarios 1 y 2, y en el cuadro 6.23 se muestran los 

resultados de los escenarios 3 y 4 de la prospectiva al año 2050. 

 

Cuadro 6.21   Diferenciales en esperanzas de vida por ECV como causa de muerte en hombres: 
2001-2012. 
Grupo etario exPN IC 95%  exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 22.00 (21.87 ‒ 22.13) 20.41 (20.29 ‒ 20.54) -1.59 
55-59 años 18.13 (18.01 ‒ 18.24) 16.76 (16.66 ‒ 16.87) -1.37 
60-64 años 14.43 (14.33 ‒ 14.52) 13.31 (13.23 ‒ 13.39) -1.12 
65-69 años 10.88 (10.81 ‒ 10.96) 10.04 (9.98 ‒ 10.10) -0.84 
70-74 años 7.54 (7.49 ‒ 7.60) 7.01 (6.96 ‒ 7.06) -0.53 
75-79 años 4.24 (4.21 ‒ 4.26) 4.06 (4.04 ‒ 4.08) -0.18 

Nota. exPN = esperanzas de vida por ECV como causa de muerte en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por ECV como causa de muerte en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por ECV como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.22   Escenarios 1 y 2: Diferencias en esperanzas de vida por ECV como causa de muerte 
en hombres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

 Escenario 1 Escenario 2 
 2012-2020  2012-2020  
x, x+n exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 20.35 (20.26 ‒ 20.44) -1.65 20.09 (19.99 ‒ 20.18) -1.91 
55-59 años 16.71 (16.62 ‒ 16.79) -1.42 16.48 (16.93 ‒ 16.56) -1.65 
60-64 años 13.26 (13.19 ‒ 13.33) -1.17 13.08 (13.01 ‒ 13.14) -1.35 
65-69 años 10.00 (9.95 ‒ 10.05) -0.88 9.86 (9.81 ‒ 9.91) -1.02 
70-74 años 6.99 (6.95 ‒ 7.03) -0.55 6.90 (6.86 ‒ 6.94) -0.64 
75-79 años 4.05 (4.03 ‒ 4.07) -0.19 4.02 (4.00 ‒ 4.03) -0.22 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 20.28 (20.20 ‒ 20.35) -1.72 19.76 (19.68 ‒ 19.83) -2.24 
55-59 años 16.65 (16.58 ‒ 16.72) -1.48 16.20 (16.13 ‒ 16.27) -1.93 
60-64 años 13.21 (13.16 ‒ 13.27) -1.22 12.84 (12.79 ‒ 12.90) -1.59 
65-69 años 9.97 (9.92 ‒ 10.01) -0.91 9.68 (9.64 ‒ 9.72) -1.20 
70-74 años 6.96 (6.93 ‒ 6.99) -0.58 6.78 (6.76 ‒ 6.81) -0.76 
75-79 años 4.04 (4.03 ‒ 4.06) -0.20 3.98 (3.97 ‒ 3.99) -0.26 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 20.22 (20.15 ‒ 20.28) -1.78 19.43 (19.36 ‒ 19.49) -2.57 
55-59 años 16.59 (16.53 ‒ 16.65) -1.54 15.91 (15.85 ‒ 15.97) -2.22 
60-64 años 13.17 (13.12 ‒ 13.22) -1.26 12.61 (12.56 ‒ 12.65) -1.82 
65-69 años 9.93 (9.90 ‒ 9.96) -0.95 9.50 (9.47 ‒ 9.54) -1.38 
70-74 años 6.94 (6.92 ‒ 6.97) -0.60 6.67 (6.64 ‒ 6.69) -0.87 
75-79 años 4.03 (4.02 ‒ 4.05) -0.21 3.94 (3.93 ‒ 3.95) -0.30 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 20.15 (20.09 ‒ 20.21) -1.85 19.09 (19.03 ‒ 19.15) -2.91 
55-59 años 16.53 (16.48 ‒ 16.58) -1.60 15.62 (15.57 ‒ 15.66) -2.51 
60-64 años 13.12 (13.08 ‒ 13.16) -1.31 12.36 (12.33 ‒ 12.40) -2.07 
65-69 años 9.89 (9.86 ‒ 9.92) -0.99 9.32 (9.29 ‒ 9.35) -1.56 
70-74 años 6.92 (6.90 ‒ 6.94) -0.62 6.55 (6.53 ‒ 6.57) -0.99 
75-79 años 4.03 (4.02 ‒ 4.04) -0.21 3.90 (3.89 ‒ 3.91) -0.34 

Nota. exPN = esperanzas de vida por ECV como causa de muerte en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por ECV como causa de muerte en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por ECV como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.23   Escenarios 3 y 4: Diferencias en esperanzas de vida por ECV como causa de muerte 
en hombres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050.  

 Escenario 3 Escenario 4 
 2012-2020 2012-2020 
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 20.48 (20.39 ‒ 20.57) -1.52 20.75 (20.66 ‒ 20.84) -1.25 
55-59 años 16.82 (16.73 ‒ 16.90) -1.31 17.05 (16.97 ‒ 17.14) -1.08 
60-64 años 13.35 (13.29 ‒ 13.42) -1.07 13.54 (13.47 ‒ 13.62) -0.88 
65-69 años 10.07 (10.01 ‒ 10.12) -0.81 10.22 (10.16 ‒ 10.27) -0.67 
70-74 años 7.03 (6.99 ‒ 7.07) -0.51 7.12 (7.08 ‒ 7.16) -0.42 
75-79 años 4.07 (4.05 ‒ 4.08) -0.17 4.10 (4.08 ‒ 4.11) -0.14 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 20.55 (20.47 ‒ 20.62) -1.45 21.08 (21.00 ‒ 21.16) -0.92 
55-59 años 16.88 (16.80 ‒ 16.95) -1.25 17.33 (17.27 ‒ 17.40) -0.79 
60-64 años 13.40 (13.35 ‒ 13.46) -1.03 13.78 (13.72 ‒ 13.84) -0.65 
65-69 años 10.11 (10.07 ‒ 10.15) -0.78 10.39 (10.35 ‒ 10.43) -0.49 
70-74 años 7.05 (7.02 ‒ 7.08) -0.49 7.24 (7.21 ‒ 7.26) -0.31 
75-79 años 4.07 (4.06 ‒ 4.09) -0.16 4.13 (4.12 ‒ 4.15) -0.10 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 20.61 (20.55 ‒ 20.67) -1.38 21.40 (21.33 ‒ 21.46) -0.60 
55-59 años 16.93 (16.88 ‒ 16.99) -1.19 17.61 (17.55 ‒ 17.67) -0.51 
60-64 años 13.45 (13.40 ‒ 13.50) -0.98 14.01 (13.96 ‒ 14.05) -0.42 
65-69 años 10.14 (10.11 ‒ 10.18) -0.74 10.57 (10.53 ‒ 10.60) -0.32 
70-74 años 7.08 (7.05 ‒ 7.10) -0.46 7.34 (7.32 ‒ 7.37) -0.20 
75-79 años 4.08 (4.07 ‒ 4.09) -0.16 4.17 (4.16 ‒ 14.18) -0.07 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 20.68 (20.62 ‒ 20.74) -1.32 21.71 (21.66 ‒ 21.78) -0.28 
55-59 años 16.99 (16.94 ‒ 17.04) -1.14 17.88 (17.83 ‒ 17.94) -0.24 
60-64 años 13.49 (13.46 ‒ 13.53) -0.93 14.23 (14.19 ‒ 14.27) -0.20 
65-69 años 10.18 (10.15 ‒ 10.21) -0.71 10.73 (10.70 ‒ 10.76) -0.15 
70-74 años 7.10 (7.08 ‒ 7.12) -0.44 7.45 (7.43 ‒ 7.47) -0.09 
75-79 años 4.09 (4.08 ‒ 4.10) -0.15 4.20 (4.20 ‒ 4.21) -0.03 

Nota. exPN = esperanzas de vida por ECV como causa de muerte en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por ECV como causa de muerte en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por ECV como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  

 

Según el cuadro 6.21, en el periodo 2001-2012, el diferencial en esperanza de vida por la 

mortalidad por ECV entre hombres con peso normal y obesidad es 1.6 años en el grupo etario 50-

54, y 0.2 años para las edades 75-79. 

 En el escenario 1, se observa que, para las edades 50-54, aumentos constantes de 1.0% en 

las nMx por ECV en hombres con obesidad indican diferencias en las esperanzas de vida de 1.7 

años en el periodo 2020-2030 y 1.9 años en el periodo 2040-2050 (Cuadro 6.22). Para el grupo 

etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es igual a 0.2 años en el periodo 2012-2020 y 0.3 
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años en el periodo 2040-2050. En el escenario 2, para las edades 50-54, incrementos constantes de 

5.0% en las nMx por ECV se traducen en diferencias en las esperanzas de vida de 1.9 años entre 

los años 2012 y 2020 y 2.9 años en el periodo 2040-2050. Por último, para el grupo etario 75-79, 

el diferencial en esperanza de vida es 0.2 años en el periodo 2012-2020 y 0.3 años en el periodo 

2040-2050. 

Según el cuadro 6.23, en el escenario 3 para el grupo etario 50-54, decrementos constantes 

de 1.0% en las nMx por ECV representa diferencias de 1.5 años entre los años 2012-2020 y 1.3 

años en el periodo 2040-2050. En cuanto al grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida 

es 0.2 años entre el periodo 2012-2020 y 2040-2050. Considerando el escenario 4, para el grupo 

etario 50-54, decrementos constantes del 5.0% en las nMx por ECV equivalen a diferenciales en 

las esperanzas de vida de 1.3 años en el periodo 2012-2020 y 0.3 años en el periodo 2040-2050. 

Para el grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.1 años en el periodo 2012-2020 

y prácticamente igual a cero en el periodo 2040-2050. 

Por último, en el cuadro 6.24 se exponen los diferenciales en esperanzas de vida para las 

nMx por DM2 entre hombres con peso normal y obesidad en el periodo 2001-2012. En el cuadro 

6.25 se resumen los resultados de los escenarios 1 y 2, y en el cuadro 6.26, se muestran los 

resultados de los escenarios 3 y 4 de la prospectiva al año 2050. 

 

Cuadro 6.24   Diferenciales en esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en hombres: 
2001-2012. 
Grupo etario exPN IC 95%  exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 21.69 (21.60 ‒ 21.77) 19.66 (19.59 ‒ 19.73) -2.03 
55-59 años 17.86 (17.78 ‒ 17.93) 16.11 (16.04 ‒ 16.17) -1.75 
60-64 años 14.21 (14.15 ‒ 14.27) 12.77 (12.71 ‒ 12.83) -1.44 
65-69 años 10.72 (10.67 ‒ 10.77) 9.63 (9.58 ‒ 9.67) -1.09 
70-74 años 7.44 (7.40 ‒ 7.48) 6.75 (6.71 ‒ 6.79) -0.69 
75-79 años 4.20 (4.18 ‒ 4.22) 3.97 (3.95 ‒ 3.99) -0.23 

Nota. exPN = esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por DM2 como causa de muerte en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por DM2 como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.25   Escenarios 1 y 2: Diferencias en esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte 
en hombres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050. 

 Escenario 1 Escenario 2 
 2012-2020 2012-2020 
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 19.59 (19.54 ‒ 19.64) -2.10 19.32 (19.27 ‒ 19.39) -2.36 
55-59 años 16.05 (16.00 ‒ 16.9) -1.81 15.82 (15.77 ‒ 15.87) -2.04 
60-64 años 12.72 (12.68 ‒ 12.76) -1.49 12.53 (12.48 ‒ 12.57) -1.68 
65-69 años 9.59 (9.55 ‒ 9.63) -1.13 9.45 (9.41 ‒ 9.49) -1.27 
70-74 años 6.73 (6.70 ‒ 6.76) -0.71 6.64 (6.60 ‒ 6.67) -0.81 
75-79 años 3.96 (3.95 ‒ 3.98) -0.24 3.93 (3.92 ‒ 3.94) -0.27 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 19.52 (19.48 ‒ 19.57) -2.16 18.98 (18.94 ‒ 19.03) -2.70 
55-59 años 15.99 (15.95 ‒ 16.03) -1.87 15.52 (15.48 ‒ 15.57) -2.33 
60-64 años 12.67 (12.64 ‒ 12.71) -1.53 12.29 (12.25 ‒ 12.33) -1.92 
65-69 años 9.55 (9.52 ‒ 9.59) -1.17 9.26 (9.23 ‒ 9.29) -1.46 
70-74 años 6.70 (6.68 ‒ 6.73) -0.74 6.52 (6.49 ‒ 6.54) -0.93 
75-79 años 3.95 (3.94 ‒ 3.97) -0.25 3.89 (3.88 ‒ 3.90) -0.31 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 19.45 (19.42 ‒ 19.49) -2.23 18.64 (18.60 ‒ 18.68) -3.05 
55-59 años 15.93 (15.90 ‒ 15.96) -1.93 15.23 (15.19 ‒ 15.26) -2.63 
60-64 años 12.62 (12.59 ‒ 12.65) -1.58 12.04 (12.01 ‒ 12.07) -2.16 
65-69 años 9.52 (9.49 ‒ 9.54) -1.20 9.07 (9.05 ‒ 9.10) -1.65 
70-74 años 6.68 (6.66 ‒ 6.70) -0.76 6.39 (6.37 ‒ 6.42) -1.05 
75-79 años 3.95 (3.94 ‒ 3.96) -0.26 3.85 (3.84 ‒ 3.86) -0.36 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 19.39 (19.30 ‒ 19.42) -2.30 18.29 (18.26 ‒ 18.33) -3.40 
55-59 años 15.87 (15.84 ‒ 15.90) -1.99 14.93 (14.90 ‒ 14.96) -2.93 
60-64 años 12.58 (12.55 ‒ 12.60) -1.63 11.80 (11.77 ‒ 11.82) -2.41 
65-69 años 9.48 (9.46 ‒ 9.50) -1.24 8.88 (8.86 ‒ 8.90) -1.84 
70-74 años 6.66 (6.64 ‒ 6.67) -0.78 6.27 (6.25 ‒ 6.29) -1.17 
75-79 años 3.94 (3.93 ‒ 3.95) -0.27 3.80 (3.79 ‒ 3.81) -0.40 

Nota. exPN = esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por DM2 como causa de muerte en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por DM2 como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia.  
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Cuadro 6.26   Escenarios 3 y 4: Diferencias en esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte 
en hombres en los periodos 2012-2020, 2020-2030, 2030-2040 y 2040-2050. 

 Escenario 3 Escenario 4 
 2012-2020 2012-2020 
Grupo etario exOP IC 95%  exOP - exPN exOP IC 95% exOP - exPN 
50-54 años 19.73 (19.66 ‒ 19.79) -1.96 20.01 (19.95 ‒ 20.07) -1.68 
55-59 años 16.17 (16.10 ‒ 16.22) -1.69 16.41 (16.36 ‒ 16.46) -1.45 
60-64 años 12.82 (12.77 ‒ 12.86) -1.39 13.02 (12.97 ‒ 13.06) -1.19 
65-69 años 9.67 (9.63 ‒ 9.71) -1.05 9.82 (9.78 ‒ 9.86) -0.90 
70-74 años 6.78 (6.74 ‒ 6.81) -0.67 6.87 (6.84 ‒ 6.91) -0.57 
75-79 años 3.98 (3.96 ‒ 3.99) -0.22 4.01 (4.00 ‒ 4.03) -0.19 
       
 2020-2030  2020-2030  
50-54 años 19.80 (19.75 ‒ 19.84) -1.89 20.35 (20.30 ‒ 20.39) -1.34 
55-59 años 16.23 (16.19 ‒ 16.27) -1.63 16.70 (16.66 ‒ 16.74) -1.15 
60-64 años 12.87 (12.83 ‒ 12.90) -1.34 13.26 (13.22 ‒ 13.30) -0.95 
65-69 años 9.70 (9.67 ‒ 9.73) -1.02 10.00 (9.97 ‒ 10.03) -0.72 
70-74 años 6.80 (6.77 ‒ 6.83) -0.64 6.99 (6.96 ‒ 7.02) -0.45 
75-79 años 3.99 (3.98 ‒ 4.00) -0.22 4.05 (4.04 ‒ 4.06) -0.15 
       
 2030-2040  2030-2040  
50-54 años 19.86 (19.82 ‒ 19.90) -1.82 20.69 (20.65 ‒ 20.73) -1.00 
55-59 años 16.28 (16.25 ‒ 16.32) -1.57 16.99 (16.96 ‒ 17.02) -0.86 
60-64 años 12.92 (12.88 ‒ 12.95) -1.29 13.50 (13.47 ‒ 13.53) -0.71 
65-69 años 9.74 (9.71 ‒ 9.77) -0.98 10.18 (10.16 ‒ 10.21) -0.54 
70-74 años 6.82 (6.80 ‒ 6.84) -0.62 7.10 (7.08 ‒ 7.13) -0.34 
75-79 años 4.00 (3.99 ‒ 4.00) -0.21 4.09 (4.08 ‒ 4.10) -0.11 
       
 2040-2050  2040-2050  
50-54 años 19.93 (19.90 ‒ 19.97) -1.75 21.02 (20.98 ‒ 21.05) -0.67 
55-59 años 16.34 (16.31 ‒ 16.37) -1.51 17.28 (17.25 ‒ 17.31) -0.58 
60-64 años 12.96 (12.94 ‒ 12.99) -1.24 13.73 (13.71 ‒ 13.76) -0.48 
65-69 años 9.78 (9.76 ‒ 9.80) -0.94 10.36 (10.34 ‒ 10.38) -0.36 
70-74 años 6.75 (6.73 ‒ 6.76) -0.59 7.22 (7.20 ‒ 7.23) -0.23 
75-79 años 4.00 (4.00 ‒ 4.01) -0.20 4.13 (4.12 ‒ 4.14) -0.07 

Nota. exPN = esperanzas de vida por DM2 como causa de muerte en hombres con peso normal, exOP = esperanzas de 
vida por DM2 como causa de muerte en hombres con obesidad; exOP - exPN = Diferencial en las esperanzas de vida 
por DM2 como causa de muerte y peso normal y obesidad.  
IC 95% = intervalo de confianza al 95%. 
Fuente: Elaboración propia. 

 

De acuerdo con el cuadro 6.24, en el periodo 2001-2012, el diferencial en esperanza de 

vida considerando la mortalidad por DM2 entre hombres con peso normal y obesidad es 2.0 años 

en el grupo etario 50-54, mientras que entre las edades 75-79 es 0.2 años. 

En el escenario 1 (Cuadro 6.25), para el grupo de edades 50-54, incrementos constantes de 

1.0% en las nMx por DM2 en hombres con obesidad se traducen en diferencias de 2.1 años en el 

periodo 2012-2020 y 2.3 años en el periodo 2040-2050. Para el grupo etario 75-79, el diferencial 

en esperanza de vida es 0.2 años entre los años 2012 y 2020 y 0.3 años en el periodo 2040-2050. 
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Bajo el escenario 2, entre las edades 50-54, incrementos constantes de 5.0% en las nMx por DM2 

como causa de muerte representan diferencias de 2.4 años en el periodo 2012-2020 y 3.4 años 

entre los años 2040 y 2050. Para el grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.3 

años en el periodo 2012-202 y 0.4 años entre los años 2040-2050. 

De acuerdo con el cuadro 6.26, en el escenario 3, decrementos constantes de 1.0% en las 

nMx por DM2 indican diferenciales de 2.0 años en el periodo 2012-2020 y 1.8 años en el periodo 

2040-2050. En cuanto al grupo etario 75-79, el diferencial en esperanza de vida es 0.2 años entre 

los periodos 2012-202 y 2040-2050. Bajo el escenario 4, entre las edades 50-54, decrementos 

constantes de 5.0% en las nMx por DM2 equivalen a diferencias de 1.7 años en el periodo 2012-

2020 y 0.7 años en el periodo 2040-2050. Con respecto al grupo etario 75-79, el diferencial en 

esperanza de vida es 0.1 años entre los periodos 2012-2020 y 2040-2050. 

 

6.5 CONCLUSIONES DEL CAPÍTULO 

En los puntos siguientes se muestran las conclusiones principales de la prospectiva al 2050 de los 

diferenciales de las esperanzas de vida, bajo diversos escenarios de variaciones en las nMx general 

y por ECV o DM2 como causas de muerte específicas. En general, los resultados del capítulo 

permiten verificar la hipótesis de la tesis: como resultado del aumento de las prevalencias de 

obesidad y de ECV y DM2, las esperanzas de vida de personas con obesidad, teniendo en cuenta 

todas las causas de muerte y por ECV o DM2 como causas de muerte específicas, serían menores 

a las esperanzas de vida de individuos con peso normal. Adicionalmente, los escenarios planteados 

permiten cuantificar posibles diferenciales en esperanzas de vida según incrementos o decrementos 

de las nMx. 

 

Prospectiva al 2050 de las esperanzas de vida y mortalidad general o bien por ECV o DM2 como 

causas de muerte específicas en mujeres con obesidad 

Los resultados de la prospectiva indican que, entre las edades 50-54, el diferencial en 

esperanza de vida tomando la mortalidad por todas las causas en mujeres con peso normal y 

obesidad es 0.6 años en el periodo 2001-2012. Sin embargo, bajo los escenarios de incremento de 

las nMx de 1.0% en el periodo 2040-2050, el diferencial sería 0.7 años y con un aumento de 5.0% 

de las nMx, el diferencial sería 1.4 años. Considerando un decremento de las nMx de 1.0%, el 
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diferencial sería 0.4 años, mientras que un descenso de 5.0% de las nMx, representan que el 

diferencial sería nulo. 

Con respecto a las esperanzas de vida según mortalidad por ECV entre mujeres con peso 

normal y obesidad, los diferenciales se incrementan al año 2050. En el grupo etario 50-54, el 

diferencial en esperanza de vida es 1.2 años en el periodo 2001-2012, y bajo el escenario 1 

(incremento de 1.0% de las nMx), el diferencial sería 1.4 años en el periodo 2040-2050. Según el 

escenario 2 (incremento de 5.0% de las nMx), el diferencial sería 2.3 años en el periodo 204-2050. 

En cuanto a los escenarios de reducciones de las nMx, según el escenario 3 (decremento de 1.0% 

de las nMx), el diferencial en esperanza de vida entre mujeres del grupo etario 50-54 sería 1.0 años 

en el periodo 2040-2050. En este sentido, de acuerdo con el escenario 4, reducciones de 5.0% en 

las nMx del periodo 2001-2012, indicarían diferenciales de 0.2 años en el periodo 2040-2050.  

En cuanto a los diferenciales en esperanzas de vida de la mortalidad por DM2 entre mujeres 

con peso normal y obesidad y DM2, para el grupo etario 50-54, el diferencial en esperanza de vida 

es 2.8 años en el periodo 2001-2012. De acuerdo con el escenario 1, el diferencial sería 3.1 años 

en el periodo 2040-2050, mientras que con el escenario 2, el diferencial en esperanza de vida sería 

4.2 años en el periodo 2040-2050. Bajo las hipótesis sobre descensos en las nMx, según el escenario 

3, el diferencial en esperanza de vida sería 2.6 años en el periodo 2040-2050, mientras que bajo el 

escenario 4, el diferencial sería 1.5 años en el periodo 2040-2050.  

 

Prospectiva al 2050 de las esperanzas de vida y mortalidad general o bien por ECV o DM2 como 

causas de muerte específicas en hombres con obesidad 

Según los resultados de la prospectiva al 2050, el diferencial en esperanza de vida tomando 

la mortalidad general entre hombres con peso normal y obesidad entre las edades 50-54, es 0.5 

años en el periodo 2001-2012. Bajo el escenario 1, un aumento de 1.0% de las nMx del periodo 

2001-2012 representaría un diferencial de 0.7 años, mientras que un aumento de 5.0% de las nMx 

se traduciría en un diferencial de 1.4 años en el periodo 2040-2050.  

Para la mortalidad por ECV entre hombres con peso normal y obesidad de las edades 50-

54, el diferencial en esperanza de vida es 1.6 años en el periodo 2001-2012. De acuerdo con el 

escenario 1, el diferencial sería 1.9 años en el periodo 2040-2050, y bajo el escenario 2, el 

diferencial se incrementaría un año más (2.9 años) para el periodo 2040-2050. Al realizar el 

análisis bajo los supuestos del escenario 3, reducciones de 1.0% en las nMx del periodo 2001-2012, 
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el diferencial en esperanza de vida sería 1.3 años en el periodo 2040-2050. Finalmente, en el 

escenario 4, lograr reducciones de 5.0% en las nMx en hombres con obesidad, representarían 

diferenciales de 0.3 años en el periodo 2040-2050.  

Finalmente, la prospectiva en esperanzas de vida considerando las nMx por DM2 entre 

hombres con peso normal y obesidad indican un diferencial de 2.0 años entre las edades 50-54 en 

el periodo 2001-2012. En este sentido, de incrementarse las nMx según el escenario 2, el diferencial 

sería 2.9 años en el periodo 2040-2050. Al realizar el análisis bajo los supuestos del escenario 3, 

el diferencial en esperanza de vida sería 1.8 años en el periodo 2040-2050 y con reducciones de 

5.0% de las nMx el diferencial sería 0.6 años para el periodo 2040-2050.  

El efecto de la mortalidad relacionada con la obesidad en la esperanza de vida es motivo 

de debate porque las estimaciones se asocian con el tipo de datos utilizados, con las técnicas 

estadísticas empleadas, pero también con factores como las categorías de clasificación del IMC 

(Calle et al., 1999; Berrington de Gonzalez et al., 2010; Greenberg, 2013) o los efectos del 

consumo de tabaco (Breeze et al., 2006; Stewart et al., 2009; Song et al., 2016). A pesar de que 

factores como los mencionados dificultan comparaciones con los resultados de este capítulo, es 

importante comparar los resultados de esta investigación con los de otros trabajos. En el caso de 

la mortalidad general relacionada con la obesidad, se han encontrado mayores riesgos de 

mortalidad por todas las causas en personas con obesidad comparados con individuos sin obesidad 

(Flegal et al., 2013; Global BMI Mortality Collaboration, 2016; Song et al., 2016) por lo que puede 

esperarse que las esperanzas de vida de las personas con obesidad sean menores que las esperanzas 

de vida de individuos sin obesidad o con peso normal. Según las estimaciones realizadas, el 

diferencial en esperanzas de vida en mujeres es 0.6 años y 0.5 años en hombres en el periodo 2001-

2012. Tales resultados pueden compararse con las estimaciones de Olshansky y colaboradores 

(2005) quienes calculan entre 0.3 y 1.1 años las ganancias en las esperanzas de vida al nacimiento 

de eliminarse la obesidad en adultos estadounidenses.  

De manera similar que la mortalidad por todas las causas relacionada con la obesidad, las 

mujeres y los hombres con obesidad y ECV tienen mayores riesgos de mortalidad que los 

individuos con peso normal (Manson et al., 1995; Stevens et al., 1998; Calle et al., 1999; Song et 

al., 2014). En este sentido, podría esperarse que las esperanzas de vida de las personas con obesidad 

y ECV serían menores a las esperanzas de vida de individuos con peso normal. Las estimaciones 

realizadas en este capítulo muestran que, en el periodo 2001-2012, el diferencial en esperanzas de 
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vida entre los 50-54 años para mujeres es 1.2 años y 1.6 años en hombres. Peeters y colaboradores 

(2003) calculan que, entre adultos estadounidenses fumadores, la obesidad y las ECV se asocian 

con una disminución de 6 años en la esperanza de vida a la edad 40, en comparación con personas 

con peso normal y no fumadores. Si bien se trata de diferenciales más altos que los estimados en 

adultos mexicanos, esto puede asociarse a que las estimaciones de Peeters y colaboradores (2003) 

mezclan los efectos de la obesidad y del consumo de tabaco en la mortalidad por ECV.  

Como se comenta en el capítulo dos, el exceso de peso corporal es uno de los factores más 

asociados con el riesgo de desarrollo de DM2 (Sosenko et al., 1993; Haffner et al., 1998; ADA, 

2015) A pesar de diferencias en los métodos de evaluación de la obesidad, en general, los 

individuos con DM2 y obesidad tienen mayores riesgos de mortalidad que las personas sin DM2 

ni obesidad (Carnethon et al., 2012; Tobias et al., 2013; Chang et al., 2015; Menke et al., 2016). 

Específicamente, se encuentra que en el periodo 2001-2012, los diferenciales en esperanzas de 

vida entre los 50-54 años para mujeres es 2.8 años y 2.0 años en hombres. Tales resultados pueden 

compararse con los obtenidos por Palloni y colaboradores (2015) quienes estiman entre 2 y 3 años 

las reducciones en esperanza de vida a la edad 50, asociado el riesgo de mortalidad por DM2 y por 

obesidad.  

Un aspecto importante de la prospectiva realizada es considerar que los resultados 

dependen de las estimaciones y diferenciales obtenidos para el periodo 2001-2012 pues 

constituyen la base de los cambios propuestos en las nMx.  

Finalmente, las estimaciones realizadas presentan diversas limitaciones, entre las que 

pueden citarse:  

1) A pesar de que se realizaron pruebas estadísticas para encontrar diferencias 

estadísticamente significativas entre las estimaciones del IMC con datos de auto-reporte y 

antropometría del ENASEM5, la prevalencia de obesidad puede ser mayor a la estimada dado que  

suele subestimarse el peso y sobrestimarse la altura (Lee, 2005; Shields et al., 2009; Dijkshoorn et 

al., 2011). En todo caso, tendrían que ampliarse los análisis para evidenciar los problemas de la 

declaración pues entre otros factores se hipotetiza que el auto-reporte toma como referencia 

mediciones anteriores o porque algunas respuestas son reflejo del peso y altura deseados (Ziebland 

et al., 1996; Kuczmarski et al., 2001; Villareal et al., 2001). 

                                                           
5 Véase los cuadros A.4 y A.5 del Anexo Estadístico y Metodológico.  
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2) Otra limitación de las estimaciones es considerar constantes las nMx general y por ECV 

y DM2 como causas de muerte específicas relacionadas con el peso normal a los niveles 

observados en el periodo 2001-2012. Sin embargo, al igual que con las nMx relacionadas con la 

obesidad, puede ocurrir que las nMx ECV y DM2 como causas de muerte específicas relacionadas 

con peso normal se incrementen o disminuyan.  

 En el capítulo siguiente se presentan algunas de las conclusiones de la investigación y se 

comenta el alcance de los principales resultados de la tesis y las necesidades de información para 

continuar y ampliar esta línea de investigación. 
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CONCLUSIONES GENERALES Y RECOMENDACIONES 

A lo largo del siglo XX la esperanza de vida de la población mexicana se incrementa como 

resultado del descenso de la mortalidad por enfermedades infecciosas, transmisibles y parasitarias. 

Por ejemplo, mientras que en 1950 la esperanza de vida al nacimiento para las mujeres era 51.0 

años y 48.1 años para los hombres (Benítez y Cabrera, 1967), para el año 2014 era 77.6 años para 

las mujeres y 72.1 años para los hombres (CONAPO, 2015a).  

Sin embargo, desde hace tres décadas el perfil de morbilidad y de causas de muerte en 

México se caracteriza por una mayor participación de enfermedades crónicas no transmisibles 

(ECNT) relacionadas con la obesidad (Rivera et al., 2002; Barquera et al., 2005; Stevens et al., 

2008). Algunos autores han propuesto que el incremento de la mortalidad relacionada con la 

obesidad y las ECNT puede asociarse con reducciones en la esperanza de vida (Peeters et al., 2003; 

Olshansky et al., 2005; Preston et al., 2011). Por ejemplo, Olshansky y colaboradores (2005) 

estiman que la hipotética eliminación de la obesidad se traduciría en ganancias de entre 0.4 y 1.3 

años en la esperanza de vida al nacimiento en adultos estadounidenses. Por su parte, Preston y 

colaboradores (2014b) calculan que la mortalidad relacionada con la obesidad representaría 

pérdidas en la esperanza de vida a la edad 40 de 0.3 años en 2020 para adultos estadounidenses. 

Si bien el impacto de la mortalidad en la esperanza de vida no ha sido tan amplio, éste se relaciona 

con diversos mecanismos compensadores como la reducción de la mortalidad por ECV o de la 

mortalidad por consumo de tabaco (Gregg et al., 2005; Romero-Corral et al., 2006; Preston et al., 

2014).  

A diferencias de países de ingresos altos, en países como México, el aumento de factores 

de riesgos para la obesidad y las ECNT (Flores et al., 2010; Beltrán et al., 2013b; Medina et al., 

2013), la tendencia creciente de las prevalencias de ECV, DM2 y HTA (Acosta et al., 2010; 

Hernández et al., 2013), así como los aumentos en la prevalencia de obesidad en las cohortes más 

jóvenes (del Río et al., 2004; Bonvecchio et al., 2009; Aceves et al., 2016) pueden resultar un 

factor importante que podría incrementar la mortalidad relacionada con la obesidad, reduciendo la 

esperanza de vida. 

 El objetivo principal de esta tesis es mostrar que la mortalidad relacionada con la obesidad 

y todas las causas de muerte o bien por ECV o DM2 constituirían uno de los riesgos principales 

para la disminución de la esperanza de vida en la población mexicana. Para lograr el objetivo se 

realizó un ejercicio de prospectiva estimando posibles diferenciales en esperanzas de vida a partir 
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de las tasas de mortalidad (nMx) general o bien por ECV o por DM2 como causas de muerte 

específicas entre personas con obesidad y peso normal. Considerando diversos escenarios de 

cambios en las nMx estimadas a partir del Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en México 

(ENASEM) 2001-2012, los resultados indican que: comparando con las nMx observadas en el 

periodo 2001-2012, incrementos constantes de 5.0% de las nMx general en personas con obesidad, 

representan un diferencial entre las edades 50-54 equivalente a 1.4 años para mujeres y hombres 

en el periodo 2040-2050. Considerando incrementos de 5.0% de las nMx por ECV, para el periodo 

2040-2050, los diferenciales para el grupo etario 50-54 serían 2.3 años para mujeres y 2.9 años 

para hombres. Mientras que incrementos de 5.0% en las nMx por DM2, el diferencial entre las 

edades 50-54 sería equivalente a 4.2 años en mujeres y 3.4 años en hombres en el periodo 2040-

2050. 

 Como parte de los objetivos de la tesis, se proyectó la distribución del IMC y de las 

prevalencias de ECV y DM2 según IMC en el periodo 2012-2050. En general, los resultados 

indican que tanto la prevalencia de obesidad como las prevalencias de ECV y DM2 en individuos 

con obesidad se incrementarían en los próximos años. En conjunto a los resultados del ejercicio 

de prospectiva, los resultados de las proyecciones realizadas proporcionan elementos para plantear 

que la obesidad podría reducir la esperanza de vida de los adultos mexicanos.   

 En los puntos siguientes se resumen los principales hallazgos de esta investigación. 

 

 Morbilidad y mortalidad por enfermedades crónicas no transmisibles relacionadas con la 

obesidad 

En el capítulo cuatro se llevó a cabo el análisis de morbilidad por ECV, DM2 y HTA según 

IMC. Los resultados indican una mayor prevalencia de ECV en mujeres mayores de 65 años, 

situación que puede asociarse a una mayor incidencia de ECV en mujeres postmenopáusicas 

(Kannel et al., 1976; Bush, 1990; van der Schouw, 2009), si bien los cambios en las prevalencias 

no fueron significativos entre las submuestras basal y la submuestra 2012, tanto en mujeres como 

en hombres (Cuadros 4.1 y 4.4). En cuanto a la HTA, a pesar de que se encuentra una mayor 

prevalencia en mujeres y hombres de los grupos etarios 65-69, 70-74 y 75-79 (Cuadros 4.1 y 4.4), 

los cambios entre las submuestras basal y 2012 no son estadísticamente significativos. Sin 

embargo, se observa que la obesidad incrementa la propensión a HTA en ambas submuestras 

(Cuadros 4.2, 4.3, 4.5 y 4.6) (Ochoa, 2008; Bonneux, 2011; Dyson et al., 2013). Finalmente, se 



163 

 

encuentra que la DM2 es el padecimiento que más se ha incrementado entre mujeres y hombres 

en México (Cuadros 4.1 y 4.4) (Escobedo et al., 2011; Hernández et al., 2013), así como que la 

obesidad incrementa la propensión a tener DM2 (Cuadros 4.2, 4.3, 4.5 y 4.6) (Haffner et al., 1998; 

ADA, 2015; Pinto et al., 2015). El aparente incremento de DM2 puede asociarse con aumento en 

la detección de la enfermedad o por la disponibilidad y afiliación de los servicios de salud (Brenes, 

2006; Fernández-Olano et al., 2006; Beltrán et al., 2015). Evidencia de investigaciones para la 

población mexicana muestran que la derechohabiencia y la mayor cobertura de los servicios de 

salud han influido en la realización de pruebas diagnósticas de DM2 y HTA (Bleich et al., 2007b; 

Sosa et al., 2009; Beltrán et al., 2015). Específicamente, Salinas (2015) con datos del ENASEM 

encuentra que los individuos sin Seguro Popular en 2001 y 2012 tienen menor propensión a la 

realización de prueba diagnóstica para DM2 (OR= 0.61, p<0.05) que los individuos con Seguro 

Popular en 2012.  

Después de realizar diversos ajustes asociados con la causalidad inversa (Manson, 1995; 

Greenberg, 2006; Flanders et al., 2008) o el consumo de tabaco (Albanes et al., 1987; Chiolero et 

al., 2008; Flegal et al., 2011), las estimaciones de esta tesis muestran que los riesgos de mortalidad 

de mujeres y hombres con ECV y obesidad son mayores que los riesgos de mortalidad de 

individuos con peso normal y sin diagnóstico de ECV (en mujeres: RR= 1.48, IC 95%= 0.99-2.20, 

en hombres: RR= 1.30, IC 95%= 0.99-1.71). Los resultados son consistentes con la literatura sobre 

el tema ya que entre mujeres con obesidad y ECV se han calculado riesgos de mortalidad 42.0% 

(RR= 1.42, IC 95%= 1.15-1.75) mayores a los riesgos de mortalidad de mujeres con peso normal 

y sin ECV (Jonsson et al., 2002; Batty et al, 2006). En cuanto a hombres con obesidad y ECV se 

han calculado riesgos de mortalidad entre 21.0% (RR= 1.21, IC 95%= 1.01-1.50) y 25.0% (RR= 

1.42, IC 95%= 1.15-1.75) mayores a los riesgos de mortalidad de hombres con peso normal y sin 

ECV (Batty et al., 2006; Breeze, et al., 2006). 

 Los análisis para DM2 muestran que con independencia del IMC, en mujeres con DM2 se 

multiplican los riesgos de mortalidad por 1.4 con peso normal (RR= 1.42, IC 95%= 0.82-2.19), 

por 1.9 con sobrepeso (RR= 1.91, IC 95%= 1.34-2.69) y por 2.1 con obesidad (RR= 2.10, IC 95%= 

1.50-2.80). En el caso de hombres tener DM2 multiplica los riesgos de mortalidad por 1.4 con peso 

normal (RR= 1.44, IC 95%= 1.08-1.91), por 1.6 con sobrepeso (RR= 1.57, IC 95%= 1.26-1.97), y 

por 1.7 con obesidad (RR= 1.74, IC 95%= 1.43-2.13) comparados con los riesgos de mortalidad 

de hombres con peso normal y sin DM2. Los valores de los riesgos relativos de mortalidad pueden 
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considerarse como elevados, sin embargo, tales resultados pueden deberse a que las estimaciones 

se realizan para individuos con diagnóstico previo de DM2 lo cual se asocia con comorbilidades 

como insuficiencia cardiaca, infartos, HTA, enfermedades cerebrovasculares o padecimientos 

renales, que podrían interactuar e influir en los riesgos de mortalidad por DM2 (Sowers et al., 

2001; Carson et al., 2014; Sung et al., 2015). 

 

 Proyección del IMC y de las prevalencias de ECV y DM2 según IMC 

En el capítulo cinco se realizó la proyección del IMC y ECV y DM2 según IMC en adultos 

mexicanos. La proyección elaborada indica que tanto la prevalencia de obesidad como las 

prevalencias de ECV y DM2 según IMC entre mujeres y hombres de 50-79 años estarían en 

aumento. En este sentido, puede decirse que el incremento de la obesidad se acompañaría de 

aumentos en las prevalencias de ECV y DM2.  

Los resultados de la proyección del IMC pueden traducirse en que, para el año 2050, entre 

53 y 55 de cada 100 mujeres de las edades 50 y 59 tendrían obesidad (Cuadro 5.2). Para los 

hombres, la proyección es que para el año 2050, 43 de cada 100 de las edades 50-59 tendrían 

obesidad (Cuadro 5.4). Aunque sería interesante comparar las proyecciones con resultados de otras 

investigaciones, salvo por el trabajo de Rtveladze y colaboradores (2014) y pese a las discrepancias 

en los resultados, no se encuentran trabajos de investigación que proyecten la distribución del IMC 

entre adultos mexicanos.  

En el escenario de proyección del IMC propuesto, se observan diferencias en las 

proyecciones tomando como base la submuestra para la población estadounidense (submuestra 

NHANES) en lugar de la submuestra para la población mexicana (submuestra ENSANUT) 

(Cuadros 5.5 y 5.6). Tales diferencias son notorias entre los grupos etarios más antiguos. Por 

ejemplo, para el año 2050, entre mujeres del grupo etario 50-54, aproximadamente 55 de cada 100 

mujeres tendrían obesidad con ambas submuestras. Sin embargo, entre las edades 75-79 existirían 

cambios notables ya que cerca de 33 por cada 100 mujeres con la submuestra ENSANUT y 50 de 

cada 100 mujeres con la submuestra NHANES tendrían obesidad. De manera similar, en los 

hombres del grupo etario 50-54, cerca de 43 por cada 100 tendrían obesidad con ambas 

submuestras. Por el contrario, en las edades 75-79, 36 de cada 100 tendrían obesidad según la 

submuestra ENSANUT y 42 por cada 100 tendrían obesidad de acuerdo con la submuestra 

NHANES.  
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Los resultados anteriores muestran diferencias en la prevalencia de obesidad entre cohortes 

en ambas poblaciones. Podrían indicar también, parte de los efectos de exposiciones diferenciadas 

a factores de riesgo y condiciones socioeconómicas que se asocian con la mortalidad relacionada 

con la obesidad. Por ejemplo, Johnson y colaboradores (2015) estiman que, en Estados Unidos e 

Inglaterra, las cohortes nacidas después de 1980 tienen mayor propensión a exposiciones para 

obesidad durante la mayor parte de su vida y, por lo tanto, riesgos más altos de desarrollar ECV y 

DM2 en las edades adultas que las cohortes nacidas antes de 1980. Por otro lado, Monteverde y 

colaboradores (2010), encuentran que, asociado con el nivel socioeconómico medido a través de 

la escolaridad, el exceso de riesgo de mortalidad entre adultos mexicanos de 60 años con obesidad 

es más alto que el de adultos estadounidenses. 

Las proyecciones de las prevalencias de ECV y DM2 permiten ver que entre mujeres del 

grupo etario 50-54, alrededor de 6 de cada 100 con peso normal y 11 por cada 100 con obesidad 

tendrían ECV en el año 2050. Para las edades 75-79, cerca de 18 por cada 100 con peso normal y 

27 de cada 100 con obesidad tendrían ECV en el año 2050. En el caso de la DM2, es interesante 

notar que, si bien la prevalencia del padecimiento es mayor en mujeres con obesidad, las mujeres 

con peso normal manifestarían elevadas prevalencias de la enfermedad. Para el año 2050, entre 

mujeres de las edades 50-54, alrededor de 23 por cada 100 con peso normal y 25 de cada 100 con 

obesidad tendrían DM2. Entre mujeres del grupo etario 75-79, la proyección indica que 26 de cada 

100 con peso normal y 35 por cada 100 con obesidad tendrían DM2 (Cuadros 5.10 y 5.11). 

Las proyecciones para las prevalencias de ECV y DM2 según IMC permiten ver que entre 

hombres del grupo de edades 50-54, 6 de cada 100 con peso normal y 8 de cada 100 con obesidad 

tendría ECV para el año 2050. Para hombres de las edades 75-79, 20 por cada 100 con peso normal 

y 21 de cada 100 con obesidad tendrían ECV. Con respecto a la DM2, para el año 2050, en hombres 

de edades 50-54, 22 por cada 100 con peso normal y 27 de cada 100 con obesidad tendrían DM2. 

Para el grupo etario 75-79, se observa que 23 de cada 100 con peso normal y 26 por cada 100 

hombres con obesidad tendrían DM2 para el año 2050 (Cuadros 5.14 y 5.15). 

 

Prospectivas de los diferenciales en esperanzas de vida  

 En el capítulo seis se desarrolló el ejercicio de prospectiva de diferenciales en las 

esperanzas de vida. Un aspecto importante de la prospectiva realizada es que los resultados 

dependen de las estimaciones para el periodo 2001-2012 dado que son la base para los cambios 
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propuestos en las nMx del periodo 2001-2012. Los cambios en las nMx se plantean en cuatro 

escenarios: escenario 1= incrementos constantes de 1.0%, escenario 2= incrementos constantes de 

5.0%, escenario 3= decrementos constantes de 1.0%, escenario 4= decrementos constantes de 

5.0%.  

En el periodo 2001-2012, entre las edades 50-54, el diferencial en esperanza de vida 

tomando las nMx general en mujeres con peso normal y obesidad es 0.6 años, mientras que en 

hombres el diferencial es 0.5 años. Los resultados obtenidos son consistentes con el trabajo de 

Preston y colaboradores (2014b) que estiman la mortalidad relacionada con la obesidad 

representaría pérdidas en la esperanza de vida a la edad 40 de 0.3 años en 2020 para adultos 

estadounidenses. Otros trabajos como Reuser y colaboradores (2008) estiman que a la edad 55, la 

mortalidad relacionada con la obesidad se traduce en pérdidas en la esperanza de vida de 0.8 años 

en adultos estadounidense. Los resultados de la prospectiva realizada, muestran que para el periodo 

2040-2050, de acuerdo con el escenario 1 en mujeres, el diferencial sería 0.7 años y 1.4 años según 

el escenario 2. Por el contrario, el diferencial sería 0.4 años según el escenario 1, mientras que con 

el escenario 4, el diferencial sería nulo. En cuanto a los hombres, con el escenario 1, el diferencial 

sería 0.7 años, mientras que el escenario 2 indica un diferencial de 1.4 años. De acuerdo con el 

escenario 3, el diferencial sería 0.4 años y con el escenario 4 el diferencial es nulo.  

Con respecto a la mortalidad por ECV, entre mujeres del grupo etario 50-54, el diferencial 

en esperanza de vida es 1.2 años y 1.6 años entre hombres en el periodo 2001-2012. Peeters y 

colaboradores (2003) estiman que, entre adultos estadounidenses fumadores, la obesidad y las 

ECV se asocian con una disminución de 6 años en la esperanza de vida a la edad 40, en 

comparación con personas con peso normal y no fumadores. Aunque los diferenciales son más 

altos que los estimados en adultos mexicanos, esto puede asociarse a que Peeters y colaboradores 

(2003) mezclan los efectos de la mortalidad relacionada con la obesidad y con el consumo de 

tabaco. De acuerdo con el escenario 1 en mujeres, el diferencial sería 1.9 años y 2.9 años con el 

escenario 2. Al realizar el análisis bajo los supuestos del escenario 3, el diferencial sería 1.3 años, 

y de acuerdo con el escenario 4, el diferencial sería 0.3 años. En el caso de los hombres, para el 

periodo 2040-2050, los diferenciales serían 1.4 años con el escenario 1 y 2.3 años con el escenario 

2. Según el escenario 3, el diferencial en esperanza de vida sería 1.0 años y 0.2 años de acuerdo 

con el escenario 4.  
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En cuanto a la mortalidad por DM2 en el periodo 2001-2012, entre mujeres del grupo etario 

50-54, los diferenciales en esperanza de vida son 2.8 años y 2.0 años entre hombres. Los resultados 

anteriores son compatibles con los obtenidos por Palloni y colaboradores (2015) quienes estiman 

entre 2 y 3 años las reducciones en esperanza de vida a la edad 50, asociado el riesgo de mortalidad 

por DM2 y por obesidad en adultos mexicanos. Considerando el escenario 1 de la prospectiva, en 

mujeres de edades 50-54, el diferencial sería 3.1 años y 4.2 años con el escenario 2. Según el 

escenario 3, el diferencial sería 2.6 años y 1.5 años según el escenario 4. En el caso de los hombres, 

los diferenciales serían 2.3 años con el escenario 1 y 3.4 años con el escenario 2. Finalmente, según 

el escenario 3, el diferencial sería 1.8 años y de acuerdo con el escenario 4, el diferencial sería 0.7 

años.  

En resumen, los resultados obtenidos en los capítulos cuatro, cinco y seis de la tesis indican 

que la obesidad y las ECNT relacionadas como las ECV o la DM2 podrían tener efectos negativos 

en la esperanza de vida de los adultos mexicanos. El desarrollo e implementación de políticas 

públicas se presentan como alternativas para reducir la prevalencia de obesidad y la mortalidad 

por ECV y por DM2. 

 

Políticas públicas y mortalidad relacionada con la obesidad  

Ante el incremento de la obesidad en la población mexicana, se han desarrollado una serie 

de programas y políticas públicas de prevención, basadas en la modificación de los patrones de 

consumo alimentario y reducción del sedentarismo. Sin embargo, se trata de recomendaciones 

centradas en el individuo que generalmente no consideran los efectos de los ámbitos sociales, 

económicos y culturales. El fomento y adopción de patrones de consumo alimentario 

nutritivamente adecuados y un mayor nivel de actividad física requiere de enfoques que involucren 

diversos niveles de la sociedad, la economía, la producción, la distribución y comercialización de 

alimentos, la investigación y los tomadores de decisiones políticas (Flynn et al., 2006; Sallis et al., 

2009; Cleland et al., 2013; Jebb et al., 2013).    

El desarrollo y probable implementación de programas o políticas de salud enfocados a la 

reducción de la obesidad se enfrenta a la presencia de intereses en conflicto, a nivel comercial-

económico y probablemente políticos, que conlleva a la implementación de intervenciones 

segmentadas con escaso o nulo efecto sobre la problemática. Si bien en México existen políticas 

promisorias, cada una presenta limitaciones. Por ejemplo, la prohibición del consumo de productos 
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chatarra e industrializados en los centros escolares tiene como limitación centrarse en los mismos 

espacios. El etiquetado de valores nutricionales de los alimentos adolece ante la carencia de 

educación sobre nutrición adecuada pues esto último ha mostrado su efectividad en la reducción 

de la obesidad (Cleland et al., 2013; Williams et al., 2013). Mientras que el incremento tributario 

a bebidas con 5 gramos de azúcares por cada 100 mililitros se enfrenta a las presiones de la 

industria de las bebidas azucaradas que buscan reducir las cargas fiscales a sus productos (INSP, 

2016).  

Las recomendaciones en torno a la prevención de la obesidad en la población mexicana se 

enfrentan a complejidades que superan las elaboradas por programas como Cinco pasos por tu 

salud1 o la Estrategia Nacional para la Prevención y el Control del Sobrepeso, la Obesidad y la 

Diabetes2, o por las Guías alimentarias y de actividad física en contexto de sobrepeso y obesidad 

en la población mexicana3 o la Guía de alimentos para la población mexicana4. Por ejemplo, en 

todos se sugiere el consumo de frutas, verduras, cereales o carne magra. Como se muestra en la 

literatura analizada, sólo 15.0% de la población mexicana tendría el ingreso necesario para adquirir 

tales alimentos (Torres, 2010). Además, alimentos como las frutas y verduras han incrementado 

sus precios en las últimas tres décadas (Mendoza, 2012; Wiggins et al., 2015), mientras las bebidas 

azucaradas y los carbohidratos muestran descensos en sus costos (Cummins et al., 2005; Bleich et 

al., 2007a, Drenowski, 2007; Mendoza, 2012; Wiggins et al., 2015). Entonces, una primera 

observación tendría que orientarse a reducir desigualdades sociales para la adquisición, 

asequibilidad y disponibilidad de patrones de consumo alimentario adecuados (Hillier-Brown et 

al., 2014).  

 Otra ruta posible consiste en el desarrollo de intervenciones combinadas para mejorar los 

patrones de consumo alimentario y aumentar la actividad física en niños. Existe evidencia de que 

el desarrollo de actividades nutricionales y de disminución del sedentarismo en menores de 11 

años se asocian con reducciones en el IMC, sobre todo cuando las actividades se realizan en los 

centros escolares (Williams et al., 2013). Sin embargo, es importante considerar que si las 

intervenciones diseñadas para reducir la obesidad en niños y jóvenes podrían influir en la 

prevalencia en el futuro, los avances logrados podrían afectarse por factores como la disponibilidad 

                                                           
1 http://www.5pasos.mx/ 
2 http://promocion.salud.gob.mx/dgps/interior1/estrategia.html 
3 http://www.insp.mx/epppo/blog/3878-guias-alimentarias.html 
4 http://www.imss.gob.mx/sites/all/statics/salud/guia-alimentos.pdf 



169 

 

y comercialización de alimentos, los espacios disponibles para el desarrollo de actividad física, el 

efecto del transporte público en la movilidad, la influencia de las redes sociales en la elección y 

consumo de alimentos o las actitudes hacia las acciones de política pública (Flynn et al., 2005; 

Jebb et al., 2013; Hillier-Brown et al., 2014; Raine et al., 2014; Seiders et al., 2014).  

Por otro lado, una primera aproximación a la reducción de la ECNT relacionadas con la 

obesidad se asocia con la disminución de los factores de riesgo como ingestas altas de grasas, 

azúcares y sal, la reducción del sedentarismo o el consumo de tabaco. Sin embargo, a diferencia 

de países de ingresos altos en los que los factores de riesgo para las ECV o la DM2 se han reducido, 

en naciones como México los factores de riesgo asociados a las ECNT muestran una alta 

prevalencia (Flores et al., 2010; Rodríguez et al., 2012; Medina et al., 2013). Como se comentó 

con anterioridad, otros factores que podrían desarrollarse en la población mexicana se relacionan 

con el acceso a la atención médica y la disponibilidad de medicamentos pues en los países de 

ingresos altos tales factores se asocian con parte de la reducción de la mortalidad por ECV (Gillies 

et al., 2007; Moran et al., 2014; Gregg et al., 2015).  

Aunque existe evidencia de que el Seguro Popular5 ha contribuido a incrementar el 

diagnóstico de DM2 y HTA, particularmente entre mayores de 65 años (Beltrán et al., 2015; 

Salinas, 2015), deben reforzarse las acciones entre las cohortes más jóvenes pues se sabe que un 

diagnóstico y tratamiento temprano de la DM2 se traduce en una menor propensión a desarrollar 

comorbilidades (González et al., 2010; Pinto et al., 2015). En específico, las intervenciones 

públicas para reducir las ECNT en México se centrarían en elementos como la prevención, la 

educación para la salud, el desarrollo de indicadores de salud, la integración de criterios de salud, 

así como la reducción de las inequidades sanitarias y de atención a la salud de la población 

(Kershenobich et al., 2013). 

 

Limitaciones de la tesis  

 La tesis presenta varias limitaciones, parte de las cuales se relacionan con el uso de datos 

del Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en México (ENASEM) que, sin embargo, resaltan 

la necesidad de continuar con el desarrollo de estudios panel similares al ENASEM.   

                                                           
5 http://www.seguropopular.org/ 
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1) A pesar de realizarse pruebas estadísticas para probar diferencias de proporciones,6 

evaluar el IMC con datos del auto-reporte podría presentar limitaciones ya que existe evidencia de 

sesgos en los que se subestima el peso y se sobrestima la altura (Lee, 2005; Shields et al., 2009; 

Dijkshoorn et al., 2011). Si bien un resultado consistente es encontrar una mayor prevalencia de 

obesidad con medidas objetivas que la prevalencia calculada con auto-reporte (Ziebland et al., 

1996; Kuczmarski et al., 2001; Sahyoun et al., 2008) o que las discrepancias se asocian 

mayormente a personas menores de 20 y mayores de 80 años (Sahyoun et al., 2008; Merrill et al., 

2009; Gildner et al., 2015), pueden existir afectaciones en el cálculo del IMC. Otros factores a 

considerar se relacionarían con determinadas características de la declaración pues se hipotetiza 

que el auto-reporte toma como referencia mediciones anteriores o porque algunas respuestas son 

reflejo del peso y altura deseados (Ziebland et al., 1996; Kuczmarski et al., 2001; Villareal et al., 

2001).  

2) Evaluar la mortalidad relacionada con la obesidad a partir del peso corporal basal puede 

inducir a estimaciones sesgadas pues el peso corporal muestra un comportamiento dinámico que 

varía con la edad y el sexo (Clarke et al., 2009; Østbye et al., 2011; Li et al., 2015). Se ha propuesto 

que la inclusión de medidas del peso corporal históricas puede mejorar las estimaciones de los 

efectos reales del exceso de peso corporal en los riesgos de mortalidad (Lawlor et al., 2006; 

Abdullah et al., 2011; Song et al., 2016; Stokes et al., 2016). Sin embargo, el ENASEM no contiene 

información sobre medidas del peso corporal en edades menores a 50 años o edades menores a la 

edad de la entrevista. 

3) Es probable que evaluar la prevalencia de ECNT con auto-reporte presente sesgos pues 

se ha encontrado que el sexo (DECODE Study Group, 2003; Goldman et al., 2003; Finkelstein et 

al., 2014), la edad (Goldman et al., 2003; Yoon et al., 2012; Johnson et al., 2014), la percepción 

del estado de salud y la disponibilidad y afiliación a los servicios médicos (Brenes, 2006; 

Fernández-Olano et al., 2006; Leong et al., 2013) influyen en el auto-reporte de ECNT. Otro factor 

a considerar es que los criterios del diagnóstico médico de enfermedad pudieron ser diferentes 

según la edad al diagnóstico. Adicionalmente, existe un sesgo de selección pues ENASEM no 

contiene cronicidad entre la obesidad y las ECNT, por lo que se asumió que la enfermedad es 

posterior a la obesidad. De manera similar al no existir cronicidad sobre la aparición o diagnóstico 

de las ECNT existe un desbalance en la trayectoria de las enfermedades.  

                                                           
6 Véase los cuadros A.4 y A.5 del Anexo Estadístico y Metodológico. 
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4) Si bien ENASEM contiene datos sobre diversas ECNT y otros padecimientos, no brinda 

información precisa para la causa de muerte por lo cual asumir que las defunciones se deben a las 

ECNT seleccionadas supone una limitación.  

5) Ante la falta de datos de una cuarta ronda del ENASEM no es posible corroborar la 

consistencia de las probabilidades de transición en el IMC o las ECNT seleccionadas según IMC. 

Autores como Preston y colaboradores (2014b) sugieren verificar la consistencia de las 

probabilidades de transición en el IMC con datos de igual o aproximado espacio en el tiempo.  

6) Finalmente, las diferencias entre las esperanzas de vida calculadas con datos de la 

Conciliación Demográfica de la SOMEDE (2011) y con datos del ENASEM indican que en esta 

última fuente la mortalidad estaría sobrestimada con lo cual las esperanzas de vida se 

subestimarían. Sin embargo, los análisis realizados no estarían afectados dado que sólo se calculan 

diferenciales en esperanzas de vida entre individuos con peso normal o con obesidad.     

 

Futuras líneas de investigación 

Como se comenta en el capítulo cuatro, entre las futuras líneas de investigación se propone 

que en los modelos de mortalidad pueden probarse los efectos de variables socioeconómicas como 

el ingreso o el estado marital (Kvamme et al., 2012; Cao, 2015).  

Explorar los efectos de la mortalidad relacionada con la obesidad y con el tabaquismo es 

otra futura línea de investigación (Flegal, 2007; Stewart et al., 2009; Preston et al., 2014). El 

consumo de tabaco se asocia con cambios en el peso corporal por lo que una mayor prevalencia 

de bajo peso entre los fumadores puede subestimar la relación positiva entre un mayor peso 

corporal y la mortalidad (Goulart et al., 2007; Willi et al., 2007). El análisis podría ampliarse pues 

en México, el tabaquismo se asocia con el nivel socioeconómico y con diferencias entre grupos de 

edad y entre sexos, lo que indicaría que la epidemia del tabaquismo podría estar en diferentes 

etapas entre subgrupos de la población (Kuri et al., 2006; Beltrán, et al., 2013b). 

 Por último, aunque no se analizaron efectos de la obesidad en la esperanza de vida libre de 

discapacidad (Launer et al., 1994; Reuser et al., 2009; Rejeski et al., 2010), el incremento de las 

prevalencias de obesidad entre las cohortes más jóvenes podría tener efectos negativos sobre la 

esperanza de vida libre de discapacidad.  
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ANEXO ESTADÍSTICO Y METODOLÓGICO 

Cuadro A.1   Tasas de mortalidad(a) por Enfermedades del corazón y por Diabetes mellitus para 
la población total y por sexo en el periodo 1998-2013. 

 Población total Mujeres Hombres 

Año 
Enfermedades 
del corazón(b) 

Diabetes 
mellitus(b) 

Enfermedades 
del corazón(b) 

Diabetes 
mellitus(b) 

Enfermedades 
del corazón(b) 

Diabetes 
mellitus(b) 

1998 69.7 42.5 68.3 46.6 71.2 38.3 

1999 69.5 45.8 67.8 50.2 71.2 41.2 

2000 68.1 46.2 66.8 50.3 69.4 42.0 

2001 69.0 48.9 66.6 53.1 71.5 44.5 

2002 71.9 53.1 69.0 56.5 74.8 49.6 

2003 74.1 56.5 71.0 60.7 77.3 52.1 

2004 73.1 58.7 69.6 62.6 76.7 54.7 

2005 75.8 62.7 71.8 66.3 80.0 58.9 

2006 74.9 63.1 70.2 65.9 79.9 60.2 

2007 79.4 64.2 74.6 66.3 84.4 62.1 

2008 83.3 68.0 77.3 70.2 89.5 65.7 

2009 86.1 68.8 80.5 70.5 91.9 67.1 

2010 92.0 72.6 85.9 74.0 98.4 71.1 

2011 91.4 69.8 84.9 70.9 98.1 68.8 

2012 93.4 72.7 87.3 73.2 99.8 72.1 

2013 98.0 75.5 90.9 76.0 105.3 75.0 
(a) Tasas por cada 100 000 habitantes. 
(b) Clasificación de enfermedades de acuerdo con la 10ª revisión del CIE. 
Fuente: Elaboración propia a partir de datos de SSA / SINAIS (2016). 

 

Cuadro A.2   Submuestra basal y submuestra 2012: Cuartiles de la distribución del IMC. 
 Submuestra basal Submuestra 2012 
 LI LS LI LS 
Mujeres     
Q1 12.91 24.21 11.71 23.89 
Q2 24.22 27.29 23.90 27.09 
Q3 27.30 30.49 27.10 30.40 
Q4 30.50 57.78 30.41 57.67 
Hombres     
Q1 13.71 24.18 10.61 23.97 
Q2 24.19 26.50 23.98 26.92 
Q3 26.51 29.92 26.93 19.73 
Q4 29.93 57.35 19.74 56.48 

Nota. LI = Límite inferior, LS = Límite superior. 
Fuente: Elaboración propia a partir de ENASEM 2001 y 2012. 
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Cuadro A.3   Características de las variables de control y su recodificación en ENASEM. 
Variable Tipo de variable y categorías Variable nueva 
  Categórica 
“Consumo de tabaco” Un fumador es individuo que declara “actualmente 

fuma”, un fumador en el pasado es un individuo que 
“alguna vez fumó 100 o más cigarros” y declara “no 
fumar actualmente” y, un individuo que “nunca ha 
fumado” es una persona que en la encuesta declara 
“nunca ha fumado”. 

Fumador= 1, 
Fumador en el pasado= 2  
Nunca ha fumado= 3 

“Pérdida de peso” Categórica  Dicotómica 
 ¿Comparado con hace dos años, usted pesa? 

–5 kilos más. 
–5 kilos menos 
–Más o menos lo mismo. 

5 kilos más = 1 
 Más o menos lo mismo= 0 

“Enfermedad grave” Dicotómica Dicotómica  
 ¿Algún médico le ha diagnosticado cáncer? Sí= 1 
  No= 0 
“Percepción de salud” Dicotómica Dicotómica 

 ¿Diría usted que su salud es? Excelente/muy buena/buena= 1 
 –Excelente Regular/mala= 0 
 –Muy buena  
 –Buena  
 –Regular  
 –Mala  

“Actividad física” Dicotómica Dicotómica 
 ¿En las últimas dos semanas ha practicado ejercicio 

o trabajo físico intenso? 
Sí= 1 

  No= 0 
“Servicios de salud” Dicotómica Dicotómica 
 Seguro Social (IMSS), ISSSTE/ISSSTE Estatal, 

Seguro Popular, Pemex, Defensa o Marina, Seguro 
Médico Privado, Otro. 

Sí= 1 

 No tiene servicio médico. No= 0 
“Escolaridad” Continúa  Categórica 

 Último grado escolar aprobado por el entrevistado. 0 años= 1 
  5 y menos años = 2 
  6 y más años= 3 

Fuente: Elaboración propia a partir de los cuestionarios del ENASEM. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



175
 

  

 

Cuadro A.4   IMC por auto-reporte y antropometría en mujeres por grupo etario de la submuestra 2001 y submuestra 2012. 
 Submuestra 2001 
 Auto-reporte Antropometría  Auto-reporte Antropometría  Auto-reporte Antropometría  

Grupo etario Peso normal Peso normal t-Student Sobrepeso Sobrepeso t-Student Obesidad Obesidad t-Student 
  50-54 años 26.8 24.9   41.6 39.2   31.6 35.9 † 
  55-59 años 29.3 27.8  40.1 38.8  30.6 33.4  
  60-64 años 30.2 27.7  42.6 41.3  27.2 31.0  
  65-69 años 35.5 32.4  41.7 41.2  22.8 26.5  
  70-74 años 42.3 39.8  33.7 36.8  24.1 23.4  
  75-79 años 42.1 39.4  33.9 30.3  24.0 30.3 * 

 Submuestra 2012 
  50-54 años 28.5 26.8  41.4 38.8  30.1 34.4 † 
  55-59 años 29.4 26.8  39.8 40.3  30.8 32.9  
  60-64 años 28.9 23.4  38.3 39.8  32.8 36.8 † 
  65-69 años 32.1 27.8  38.3 34.1  29.6 38.1  
  70-74 años 37.4 33.3  37.8 32.7  24.8 34.0 * 

  75-79 años 40.5 40.9   33.5 31.9   26.0 27.2  
Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1. 
Fuente: Elaboración propia a partir de dos submuestras seleccionadas del ENASEM 2001 y ENSA-2000. 

Cuadro A.5   IMC por auto-reporte y antropometría en hombres por grupo etario de la submuestra 2001 y submuestra 2012. 
 Submuestra 2001 
 Auto-reporte Antropometría  Auto-reporte Antropometría  Auto-reporte Antropometría  

Grupo etario Peso normal Peso normal t-Student Sobrepeso Sobrepeso t-Student Obesidad Obesidad t-Student 
  50-54 años 30.2 25.8  45.7 49.2  24.1 25.0  
  55-59 años 29.5 28.6  47.5 50.7  23.1 20.7  
  60-64 años 35.6 28.4  43.7 47.7  20.7 23.9  
  65-69 años 35.8 35.7  44.8 46.5  19.4 17.8  
  70-74 años 43.3 37.5 † 42.7 51.8  14.0 10.7  
  75-79 años 45.0 46.8  43.4 43.5  11.7 9.7  

 Submuestra 2012 
  50-54 años 26.5 22.0 † 45.0 42.7  28.6 35.3 * 
  55-59 años 29.3 24.7 † 40.9 44.1  29.9 31.2  
  60-64 años 30.0 27.1  42.4 42.4  27.6 30.5 † 
  65-69 años 36.1 29.5  41.8 44.4  22.1 26.1  
  70-74 años 34.7 31.2  44.6 44.5  20.7 24.3 † 
  75-79 años 40.0 41.5   44.9 39.5   15.1 19.0  

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1. 
Fuente: Elaboración propia a partir de dos submuestras seleccionadas del ENASEM 2001 y ENSA-2000. 
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Cuadro A.6   Prevalencia de ECV, DM2 o HTA según IMC en mujeres por grupo etario de la submuestra basal y submuestra ENSA(a)  
 Peso normal Sobrepeso Obesidad 
 Submuestra 

basal 
Submuestra  

ENSA 
t-Student 

Submuestra 
basal 

Submuestra  
ENSA 

t-Student. 
Submuestra  

2001 
Submuestra  

ENSA 
t-Student 

DM2          
  50-54 años 13.3 13.7  13.3 14.8  17.4 16.5  
  55-59 años 15.6 17.9  15.7 17.8  18.8 17.6  
  60-64 años 18.0 16.9  21.0 22.9  23.3 21.2  
  65-69 años 19.5 19.1  21.4 21.9  18.4 20.6  
  70-74 años 19.4 18.4  18.8 20.3  27.8 24.5  
  75-79 años 14.5 16.6  20.8 18.5  22.4 19.2  
HTA          
  50-54 años 31.2 26.4  37.7 29.0 * 49.9 42.9 † 
  55-59 años 32.8 28.5  41.8 38.9  57.5 52.8  
  60-64 años 43.0 32.3 * 47.1 39.7 * 64.3 62.8  
  65-69 años 33.3 28.0  50.2 46.1  65.3 57.9 † 
  70-74 años 48.3 36.7 * 51.7 42.7 † 59.5 45.9 † 
  75-79 años 52.9 40.8 * 47.2 36.6 † 68.4 59.1  

(a)ENSA 2000 no contiene información sobre enfermedades o padecimientos del corazón. 
Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1. 
Fuente: Elaboración propia a partir de dos submuestras seleccionadas del ENASEM 2001 y ENSA 2000. 
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Cuadro A.7   Prevalencia de ECV, DM2 o HTA según IMC en hombres por grupo etario de la submuestra basal y submuestra ENSA(a)  
 Peso normal Sobrepeso Obesidad 
 Submuestra 

basal 
Submuestra  

ENSA 
t-Student 

Submuestra 
basal 

Submuestra  
ENSA 

t-Student 
Submuestra  

2001 
Submuestra  

ENSA 
t-Student 

DM2          
  50-54 años 13.3 10.1  13.3 12.5  17.4 12.8  
  55-59 años 15.6 12.8  15.7 14.1  18.8 13.7  
  60-64 años 18.0 14.8  21.0 19.7  23.3 19.5  
  65-69 años 19.5 18.3  21.4 19.5  18.4 19.2  
  70-74 años 19.4 21.0  18.8 22.8  27.8 20.4 † 
  75-79 años 14.5 12.5  20.8 15.1  22.4 19.1  
HTA          
  50-54 años 31.2 27.1  37.7 32.3  49.9 35.1 ** 
  55-59 años 32.8 29.4 † 41.8 37.3  57.5 44.2 * 
  60-64 años 43.0 32.8 * 47.1 33.5 * 64.3 53.5 * 
  65-69 años 33.3 32.2  50.2 45.1  65.3 54.2 † 
  70-74 años 48.3 37.1 * 51.7 48.1  59.5 51.3 † 
  75-79 años 52.9 42.6 † 47.2 37.3 † 68.4 54.0 † 

(a)ENSA 2000 no contiene información sobre enfermedades o padecimientos del corazón. 
Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1. 
Fuente: Elaboración propia a partir de dos submuestras seleccionadas del ENASEM 2001 y ENSA 2000. 
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Cuadro A.8   Prevalencia de ECV, DM2 y HTA según IMC en mujeres por grupo etario de la submuestra basal y submuestra 
ENSANUT. 

 Peso normal Sobrepeso Obesidad 
 Submuestra 

2012 
Submuestra  
ENSANUT 

t-Student 
Submuestra 

2012 
Submuestra  
ENSANUT 

t-Student 
Submuestra 

2012 
Submuestra  
ENSANUT 

t-Student 

ECV          
  50-54 años 3.9 2.6  3.9 6.5 † 3.6 6.1  
  55-59 años 4.2 4.5  4.9 6.4  4.4 9.0  
  60-64 años 5.0 5.9  3.9 7.9 † 6.0 8.5  
  65-69 años 5.0 10.8 † 4.4 6.8  7.9 11.9  
  70-74 años 6.7 10.7  6.0 13.2 † 8.3 14.8  
  75-79 años 10.3 10.2  7.2 10.4  13.6 18.2  
DM2          
  50-54 años 17.3 14.2  17.0 17.2  18.3 19.1  
  55-59 años 23.1 21.7  20.0 23.4  26.0 24.4  
  60-64 años 24.2 25.7  28.4 27.5  31.7 25.0 † 
  65-69 años 27.1 25.2  32.6 33.8  30.0 26.6  
  70-74 años 22.6 21.9  32.6 28.6  34.2 31.6  
  75-79 años 18.0 14.5  25.2 23.4  24.8 27.0  
HTA          
  50-54 años 28.3 14.0  29.9 25.0  42.7 36.9  
  55-59 años 27.9 22.2  36.3 29.5  48.5 41.4  
  60-64 años 39.9 28.8  50.5 37.7  60.2 49.8  
  65-69 años 44.1 31.9  54.4 41.3  63.1 57.0  
  70-74 años 53.4 41.3  60.8 44.1  68.8 60.0  
  75-79 años 53.2 34.5  57.9 47.5  69.1 56.3  

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1. 
Fuente: Elaboración propia a partir de dos submuestras seleccionadas del ENASEM-2012 y ENSANUT-2012. 
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Cuadro A.9   Prevalencia de ECV, DM2 y HTA según IMC en hombres por grupo etario de la submuestra basal y submuestra 
ENSANUT. 

 Peso normal Sobrepeso Obesidad 
 Submuestra 

2012 
Submuestra  
ENSANUT 

t-Student 
Submuestra 

2012 
Submuestra  
ENSANUT 

t-Student 
Submuestra 

2012 
Submuestra 
ENSANUT 

t-Student 

ECV          
  50-54 años 3.6 3.7  3.0 5.3  5.1 6.6  
  55-59 años 5.4 2.8  3.9 4.7  5.5 6.2  
  60-64 años 6.6 3.9  5.9 6.1  8.5 8.4  
  65-69 años 7.5 6.7  9.1 8.1  12.3 10.7  
  70-74 años 7.4 6.9  8.2 9.6  10.7 12.0  
  75-79 años 9.9 12.6  11.9 14.4  18.3 13.3  
DM2          
  50-54 años 13.5 12.7  14.1 16.6  15.1 15.6  
  55-59 años 14.7 11.0  17.2 19.0  22.4 25.0  
  60-64 años 25.0 16.4  24.6 20.3  21.7 20.5  
  65-69 años 19.4 17.2  23.6 22.1  26.1 25.3  
  70-74 años 17.2 18.0  26.3 22.9  27.8 16.8  
  75-79 años 15.9 14.9  21.1 22.9  20.2 17.8  
HTA          
  50-54 años 18.3 10.2  25.6 14.8  36.6 25.3  
  55-59 años 23.6 11.6  27.2 19.8  38.9 32.2  
  60-64 años 32.0 15.2  38.5 24.7  47.0 33.5  
  65-69 años 32.4 21.0  44.4 30.6  53.0 38.8  
  70-74 años 31.7 17.1  46.7 35.1  54.0 41.6  
  75-79 años 39.4 22.7  47.6 34.6  46.4 49.3  

Significancia estadística: ***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05; †p<0.1. 
Fuente: Elaboración propia a partir de dos submuestras seleccionadas del ENASEM-2012 y ENSANUT-2012.
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Gráfica A.1   Proyección del IMC en mujeres y hombres mexicanos del grupo etario 50-54 en el 
periodo 2012-2050. 

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

Gráfica A.2    Proyección del IMC en mujeres y hombres mexicanos del grupo etario 55-59 en 
el periodo 2012-2050. 

 
Fuente: Elaboración propia. 
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Gráfica A.3   Proyección del IMC en mujeres y hombres mexicanos del grupo etario 60-64 en el 
periodo 2012-2050. 

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

Gráfica A.4   Proyección del IMC entre mujeres y hombres mexicanos del grupo etario 65-69 en 
el periodo 2012-2050. 

 
Fuente: Elaboración propia. 
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Gráfica A.5   Proyección del IMC en mujeres y hombres mexicanos del grupo etario 70-74 en el 
periodo 2012-2050. 

 
Fuente: Elaboración propia. 

 

Gráfica A.6  Proyección del IMC en mujeres y hombres mexicanos del grupo etario 75-79 en el 
periodo 2012-2050. 

 
Fuente: Elaboración propia. 
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