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RESUMEN 
INTRODUCCIÓN: La obesidad  es consecuencia de la alteración en el balance 
energético que se refleja en el peso, actualmente se ha convertido en una epidemia 
a nivel mundial debido al incremento en su prevalencia. Sabemos que existen 
diversos factores que desencadenan esta patología, entre los que destacan un 
elevado consumo de alimentos ricos en grasas y azúcares. Se han reportado 
estudios que describen la asociación del consumo deficiente de ciertos 
micronutrimentos con marcadores antropométricos, sin embargo la información 
reportada aún es deficiente y en algunos casos contradictoria.  

OBJETIVO: Comparar la ingesta de micronutrimentos entre sujetos con obesidad y 
sujetos con peso normal y analizar su correlación con indicadores antropométricos 
y de composición corporal.  

METODOLOGÍA: Se realizó un estudio transversal, fueron incluidos 385 sujetos 
(196 con peso normal y 189 con obesidad), se les aplicó una encuesta de frecuencia 
de consumo de alimentos para obtener el consumo promedio de macro y 
micronutrimentos,  se tomaron medidas antropométricas y de composición corporal 
como peso, talla, circunferencia de cintura, cadera, porcentaje de grasa, cantidad 
de masa libre de grasa, grasa visceral, etc.  

RESULTADOS: Al comparar la ingesta de ambos grupos, los sujetos con obesidad 
mostraron un consumo más bajo de proteína de origen animal (39.2, IIC (intervalo 
intercuartilar) 29.3-56.9 g/día vs 45.5, IIC 32.7-59.7 g/día), lactosa (7.3, IIC 4.3-12-
6 g/día vs 10.2, IIC 5.1-15.9 g/día), grasas monoinsaturadas (35.2, IIC 23.9-43.8 
g/día vs 38.1, IIC 28.0-44.4 g/día) y vitamina D (4.02, IIC 2.70-6.20 mcg/día vs 3.11, 
IIC 1.87-5.12 mcg/día) y un consumo más elevado de sacarosa (34.0, IIC 23.3-48.2 
vs 28.2, IIC 20.1-42.6 g/día), fructosa (26.0, IIC 18.8-42.7 g/día vs 22.9, IIC 14.7-
32.1 g/día) y glucosa (21.5, IIC 14.8-36.2 g/día vs 18.4, IIC 12.6-26.7 g/día) en 
comparación con los sujetos de peso normal, al realizar un análisis de correlación 
se encontraron asociaciones positivas entre el consumo de sacarosa y el porcentaje 
de grasa corporal (r=0.266, p=0.001), fructosa e IMC (r=0.266, p=0.001), porcentaje 
de grasa corporal (r=0.264, p=0.001) y glucosa con porcentaje de grasa visceral 
(r=0.254, p=0.001). Además de correlaciones negativas entre el consumo de 
proteína de origen animal e IMC (r=-0.217, p=0.021), lactosa con circunferencia de 
cintura (r=-0.158, p=0.001), vitamina D con porcentaje de grasa visceral (r=-0.295, 
p˂0.001) y ácidos grasos monoinsaturados con IMC (r=-0.198, p=0.027).  

CONCLUSIONES: En los grupos estudiados se encontraron diferencias 
significativas en el consumo de ciertos micronutrientes, además dichas diferencias 
mostraron correlaciones con importantes marcadores de peso y adiposidad, por lo 
que se recomienda la realización de estudios causales para verificar el efecto de las 
deficiencias nutrimentales con el desarrollo de la obesidad.   

 (Palabras clave: obesidad, ingesta, micronutrimentos) 
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SUMMARY 

INTRODUCTION: Obesity is a consequence of the alteration in the energy balance 
that is reflected in the weight, now it has become an epidemic worldwide due to the 
increase in its prevalence. There are several factors that trigger this pathology, 
among which stand out a high consumption of foods rich in fats and sugars. Studies 
have been reported that describe the association of the deficient consumption of 
certain micronutrients with anthropometric markers; however the information 
reported is still deficient and in some cases contradictory. 

OBJECTIVE: To compare the intake of micronutrients between subjects with obesity 
and subjects with a healthy weight and analyze their correlation with anthropometric 
and body composition indicators. 

METHODOLOGY: A cross-sectional study was carried out, including 385 subjects 
(196 with healthy weight and 189 with obesity), a food consumption frequency survey 
was applied to obtain the average consumption of macro and micronutrients, 
anthropometric measurements were taken, and body composition such as weight, 
height, waist circumference, hip, percentage of fat, amount of fat-free mass, visceral 
fat, etc. 

RESULTS: When comparing the intake of both groups, subjects with obesity showed 
a lower consumption of protein of animal origin (39.2, IIC 29.3-56.9 g / day vs 45.5, 
IIC 32.7-59.7 g / day), lactose (7.3, IIC 4.3-12-6 g / day vs 10.2, IIC 5.1-15.9 g / day), 
monounsaturated fats (35.2, IIC 23.9-43.8 g / day vs 38.1, IIC 28.0-44.4 g / day) and 
vitamin D (4.02, IIC 2.70-6.20 mcg / day vs 3.11, IIC 1.87-5.12 mcg / day) and a 
higher intake of sucrose (34.0, IIC 23.3-48.2 vs 28.2, IIC 20.1-42.6 g / day), fructose 
(26.0, IIC 18.8 -42.7 g / day vs 22.9, IIC 14.7-32.1 g / day) and glucose (21.5, IIC 
14.8-36.2 g / day vs 18.4, IIC 12.6-26.7 g / day) compared to subjects of normal 
weight, when performing a correlation analysis found positive associations between 
the consumption of sucrose and the percentage of body fat (r = 0.266, p = 0.001), 
fructose and BMI (r = 0.266, p = 0.001), percentage of body fat (r = 0.264) , p = 
0.001) and glucose with visceral fat percentage (r = 0.254, p = 0.0) 01). In addition 
to negative correlations between the consumption of protein of animal origin and BMI 
(r = -0.217, p = 0.021), lactose with waist circumference (r = -0.158, p = 0.001), 
vitamin D with percentage of visceral fat (r = -0.295, p˂0.001) and monounsaturated 
fatty acids with BMI (r = -0.198, p = 0.027). 

CONCLUSIONS: Significant differences in the consumption of certain micronutrients 
were found in the groups studied, and these differences showed correlations with 
substantial weight and adiposity markers, so it is recommended to carry out causal 
studies to verify the effect of nutritional deficiencies with the development of obesity. 

(Key words: obesity, intake, micronutrient) 
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1. INTRODUCCIÓN 

          La obesidad es considerada una epidemia a nivel mundial ya que presenta 

un incremento importante en las últimas décadas. En México la obesidad se ha 

incrementado, comparando los resultados de la Encuesta Nacional de Salud y 

Nutrición  2012 (ESNANUT 2012) y  los resultados de medio camino de la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT MC 2016) vemos que la obesidad 

aumentó de 32.8 a 33.3%.  

           Esta patología trae consigo un importante número de complicaciones para 

quienes la padecen como: enfermedades cardiovasculares, síndrome metabólico, 

diabetes, cáncer, enfermedades hepáticas, entre otras (Bray et al., 2017, O'Brien et 

al., 2017 y Chandrasekaran y Neal-Perry, 2017), todas estas forman parte de las 

principales causas de mortalidad en nuestro país.  

             Se han descrito como principales causas de la obesidad un exceso en la 

ingesta de energía y una disminución en el gasto de la misma, sin embargo, son 

necesarios todos los conocimientos que permitan detectar las causas que conllevan 

al desarrollo de la obesidad ya que se considera de origen multifactorial. 

          Recientemente se ha estudiado la relación que tiene el consumo deficiente 

de micronutrientes con los marcadores de obesidad y se ha encontrado que cuando 

se tiene un consumo inadecuado de ciertas vitaminas y minerales se presentan 

niveles más elevados de índice de masa corporal (IMC) e índice cintura cadera 

(ICC) (Campos et al., 2015, Wei et al., 2016, Hernandez-Pérez et al., 2016). 

          Sin embargo, los estudios realizados hasta el momento son escasos y 

algunos de ellos controversiales pues mientras unos reportan que el bajo consumo 

de vitamina C, vitamina A y vitamina D se correlacionan de forma negativa con el 

IMC y el ICC, otros estudios reportan que los niveles elevados de ácido fólico se 

relacionan de forma directa con la acumulación de tejido adiposo y la obesidad.  
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         Al analizar el consumo de micronutrimentos en población mexicana se ha 

detectado una inadecuada ingesta en el consumo de ciertos micronutrimentos, las 

deficiencias más importantes son de vitaminas D y E (77-99% de los adultos), 

deficiencia de folato y vitamina A (47-70% de los adultos) y deficiencia de tiamina, 

riboflavina, niacina y vitamina B-6, B-12, y C (0-37% de los adultos) (Pedroza-Tobías 

et al., 2016).  

          El conocimiento de la relación entre la ingesta inadecuada de 

micronutrimentos y su correlación con la presencia de obesidad permitiría proponer 

y generar estrategias de intervención para poder prevenir y/o contrarrestar la 

presencia de  obesidad, sin embargo, hasta el momento son pocos los estudios 

realizados a nivel mundial que relacionan el consumo de micronutrientes con 

marcadores de obesidad y aún son más escasos los estudios que describan cómo 

se encuentra el consumo de estos micronutrimentos en población mexicana con 

obesidad. De aquí la importancia de realizar este estudio que permita comparar la 

ingesta de vitaminas y minerales, a través de la evaluación de la ingesta dietética, 

entre sujetos con obesidad y sujetos con peso normal; relacionar la ingesta de estos 

micronutrimentos con marcadores de obesidad como el peso corporal, 

circunferencia de cintura, IMC, ICC, porcentaje de grasa corporal, entre otros; de 

esta manera contribuir a ampliar el conocimiento sobre la relación y  posibles causas 

entre la ingesta inadecuada de micronutrientes y el desarrollo de la obesidad. 
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2. REVISIÓN DE LA LITERATURA 

2.1 Obesidad 

          La obesidad  es consecuencia de la alteración en el balance energético que 

se refleja en el peso,  está representada por una ecuación en la que  la energía 

ingerida en forma de alimentos que debe ser idealmente igual a la energía gastada, 

en los casos de obesidad, el extremo izquierdo de esta ecuación se aumenta con 

relación al gasto, el exceso de energía es acumulado en forma de grasa en el tejido 

adiposo; este balance positivo está influenciado por múltiples factores sociales y del 

medio ambiente (Swinburn et al., 2011) La obesidad se describe como un trastorno 

multifactorial, dependiente del género, susceptibilidad genética, edad y dieta. Se 

conoce que su desarrollo y mantenimiento se encuentran asociados con 

desórdenes endocrinos, metabólicos y conductuales, caracterizados por un 

aumento del peso corporal, incremento de la masa grasa, hiperfagia, aumento de 

glucocorticoides (GC), hiperinsulinemia con resistencia a la insulina (IR) e 

hiperleptinemia con resistencia a la leptina (Bray GA et al., 2017).  

          La recomendación para la evaluación clínica del estado nutricio se realiza 

mediante el índice de masa corporal (IMC =peso en kg/talla en m2), el cual tiene una 

buena correlación con el porcentaje de grasa corporal, aunque no está exento de 

limitaciones (Manrique M, et al., 2009), los valores de referencia según la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) son: para sobrepeso entre 25 a 29.9 kg/m2, 

obesidad grado I: 30 a 34.9 kg/m2, obesidad grado II: 35 a 39.9 kg/m2 y obesidad 

grado III o mórbida ≥ 40 kg/m2. En México la Norma Oficial Mexicana NOM-008-

SSA3-2017, para el tratamiento integral del sobrepeso y la obesidad, establece otra 

clasificación para personas con talla baja, la cual es aplicable para hombres cuando 

tienen una estatura menor a 1.60 metros y para mujeres cuando su estatura es 

menor a 1.50 metros, en estos casos se considera como obesidad un IMC ≥25 

(NOM-008-SSA3-2017). 
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 2.2 Prevalencia de obesidad 

          La Organización Mundial de la Salud considera a la obesidad como una 

epidemia mundial, desde 1975, la obesidad se ha casi triplicado en todo el mundo. 

En el año 2016 más de 1900 millones de adultos de 18 o más años tenían 

sobrepeso, de los cuales, más de 650 millones eran obesos (OMS, 2018). La 

epidemia de obesidad no se restringe a países desarrollados, de hecho su aumento 

es con frecuencia más rápido en los países en vías de desarrollo, quienes enfrentan 

un doble reto junto con sus problemas de desnutrición (Wang et al., 2012.).  

           

           De acuerdo a los resultados  de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

de Medio Camino 2016  la prevalencia de sobrepeso y obesidad en México en 

adultos fue de 72.5%. La prevalencia de obesidad para este grupo de personas fue 

de 33.3%, siendo más alta su presencia en el sexo femenino (38.6%) que en el 

masculino (27.7%) (ENSANUT MC 2016).   

 

2.3 Obesidad y sus complicaciones 

          Las principales complicaciones médicas de la obesidad son: alteraciones de 

la mecánica ventilatoria (apnea obstructiva del sueño), síndrome metabólico, 

enfermedades del corazón, diabetes mellitus tipo 2 (DMT2), cáncer, enfermedades 

del hígado, trastornos ginecológicos, así como insuficiencia venosa y trastornos 

periodontales. Otras afecciones como gota, hipertensión arterial (HTA), problemas 

de la piel y artrosis son también frecuentes en personas con exceso de grasa 

corporal (Bray et al., 2017). Así mismo, la disfunción metabólica, dislipidemia e 

inflamación causada por la obesidad contribuyen al desarrollo de una amplia 

variedad de trastornos y efectos sobre el sistema nervioso. Respecto del sistema 

nervioso central, el deterioro cognitivo leve puede atribuirse a alteraciones inducidas 

por la obesidad en la estructura y función del hipocampo en algunos pacientes. Las 

alteraciones impulsadas por la obesidad en el sistema nervioso autónomo provocan 



13 

 

desequilibrios en la actividad simpático-parasimpática, mientras que las 

alteraciones en el sistema nervioso sensorio-somático subyacen a la polineuropatía 

periférica, una complicación común de la diabetes (O'Brien et al., 2017).  

 

          Por otra parte vemos que la obesidad afecta negativamente la salud 

reproductiva sobre todo en el medio materno, creando condiciones que disminuyen 

la fertilidad y aumentan el riesgo de diabetes gestacional, enfermedad hipertensiva 

del embarazo, anomalías del crecimiento fetal y malformaciones congénitas. Sin 

embargo, los efectos de la obesidad no se limitan al embarazo, de hecho, más allá 

del período inmediato posparto, las mujeres con obesidad mantienen una mayor 

prevalencia de resistencia a la insulina y enfermedades cardiovasculares, 

situaciones que pueden persistir por largos periodos de tiempo e incluso 

desencadenar en diabetes mellitus tipo 2 (Chandrasekaran y Neal-Perry, 2017). 

 

2.4 Micronutrimentos  

          El término micronutrimentos se refiere a las vitaminas y minerales cuyo 

requerimiento diario es relativamente pequeño pero indispensable para los 

diferentes procesos bioquímicos y metabólicos del organismo y en consecuencia 

para el buen funcionamiento del cuerpo humano. A diferencia de los 

macronutrimentos, los micronutrimentos casi no aportan energía, sino que 

constituyen unos factores de colaboración esenciales para adecuado 

funcionamiento del metabolismo (Lukaski, 2004). 

 

          En otra definición encontramos que a los micronutrimentos se les señala 

como vitaminas y minerales esenciales para la fisiología normal y el buen 

funcionamiento bioquímico. Tanto la deficiencia como el exceso pueden traer 

problemas de salud, lo cual pone de relieve la importancia de este tipo de 

sustancias. Los  micronutrimentos se clasifican en vitaminas y minerales (FAO, 

1997).  
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2.5 Vitaminas 

          Las vitaminas son esenciales para el funcionamiento normal del metabolismo 

como el crecimiento y desarrollo, además de ser necesarias para la regulación de 

la función celular. Las vitaminas, junto con las enzimas y otras sustancias, son 

esenciales para mantener la salud. Existen dos tipos de vitaminas, las liposolubles 

o solubles en grasa,  y las hidrosolubles o solubles en agua. Cuando son 

consumidas las vitaminas liposolubles se almacenan en los tejidos grasos del 

cuerpo y las vitaminas solubles en agua se eliminan a través de la orina, por lo que 

se deben consumir todos los días. (FAO, 1997). Entre las vitaminas hidrosolubles 

se encuentran: tiamina (B-1),  riboflavina (B-2), niacina (B-3), ácido pantoténico (B-

5),  piridoxina (B-6), biotina (B-7), ácido fólico (B-9), cobalamina (B-12) y ácido 

ascórbico (vitamina C); y en las vitaminas liposolubles tenemos a la: vitamina A, D, 

E y K. (Lauer y Spector, 2012) 

          Las vitaminas son un grupo de micronutrientes esenciales que cumplen con 

los siguientes criterios (Lauer y Spector, 2012): 

 

1. Componentes naturales de los alimentos, presentes habitualmente en 

cantidades muy pequeñas.  

2. No sintetizados por el cuerpo en cantidades suficientes para satisfacer las 

necesidades fisiológicas normales.  

3. Esenciales, también normalmente en cantidades muy pequeñas, para una 

función fisiológica normal como el mantenimiento de la homeostasis, 

crecimiento, desarrollo, y reproducción.  

4. Su ausencia o insuficiencia produce un síndrome o deficiencia específico 
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2.6 Minerales 

          Los minerales son esenciales para la función de los seres humanos, se 

encuentran en forma ionizada en el cuerpo. Se clasifican en macrominerales y 

microminerales o minerales traza. Los macrominerales presentes en el organismo 

son el calcio, potasio, hierro, sodio y magnesio. El organismo necesita mayor 

cantidad de macrominerales que de microminerales. Entre los microminerales se 

encuentran el cobre, zinc, cobalto, cromo y fluoruro. Estos, en su mayoría son 

cofactores  necesarios para la función de las enzimas en el cuerpo (FAO, 1997).  

2.7 Ingesta de micronutrimentos en México 

          En México se ha reportado desde tiempo atrás una inadecuada ingesta de 

micronutrimentos, la Encuesta Nacional de Alimentación en el Medio Rural de 1989 

menciona una inadecuada ingesta de hierro y retinol, siendo más grave la 

deficiencia de retinol ya que en ninguna de las regiones estudiadas se alcanzó a 

cubrir ni siquiera el 50% de las recomendaciones de ingesta (INNSZ-ENAL, 1989). 

En el año 1995, se publicó un artículo en donde se estudiaban las deficiencias de 

minerales en población mexicana y se encontró que la deficiencia de hierro es de 

las más extendida en nuestro país pues se presentó entre el 10 y 70 % de la 

población, mientras que la deficiencia de yodo ocurría únicamente en regiones muy 

específicas del país como en las montañas altas, del mismo modo se menciona que 

existe una deficiencia marginal de zinc en población aparentemente sana. En cuanto 

al consumo de vitaminas se reportó para ese mismo año que existía una ingestión 

deficiente de ácido ascórbico (40 a 70% de la cantidad recomendada), riboflavina 

(25 a 60%) y retinol (20 a 72%) y, en menor grado, de niacina, además existían 

deficiencias marginales de vitamina E, riboflavina y vitamina B12 en poblaciones 

aparentemente sanas (Rosado et al., 1995). 

          Actualmente, a pesar de los esfuerzos para corregir las deficiencias de 

micronutrientes se siguen presentando ingestas inadecuadas de éstos, para el 2012 
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los resultados de la ENSANUT reportaron que la ingesta insuficiente de vitaminas 

D y E fueron los más altos (77-99% de los adultos) y las de folato y vitamina A eran 

intermedio (47-70% de los adultos), mientras que las de tiamina, riboflavina, niacina 

y vitamina B-6, B-12, y C fueron los más bajos (0-37% de los adultos) (Pedroza-

Tobías et al., 2016). 

 

2.8  Ingesta inadecuada de micronutrimentos y su relación con la obesidad 

          Diversos estudios han relacionado una ingesta inadecuada de nutrientes con 

diversas patologías, entre ellas la obesidad. Por ejemplo, en un estudio realizado 

en niños de entre 8 y 15 años de edad se encontró que la ingesta de tiamina y 

riboflavina se asoció inversamente con el IMC y la masa grasa del tronco, 

concluyendo los autores que la ingesta deficiente de tiamina y riboflavina pueden 

desempeñar un papel en la adipogénesis y mayor riesgo de obesidad infantil 

(Gunanti et al., 2014).  

          En otra investigación realizada en adolescentes entre 15 y 19 años de edad 

se encontraron correlaciones negativas entre la ingesta de vitamina D con el 

inhibidor del activador tisular del plasminógeno tipo 1 (PAI-1) (r = -0,69 p = 0,01) y 

la molécula de adhesión celular vascular tipo 1 (VCAM-1) demostrando que la baja 

ingesta de vitamina D se asocia con un aumento de los factores de riesgo 

cardiovascular en adolescentes con obesidad (Campos et al., 2015). Por otra parte, 

se ha asociado la ingesta inadecuada de vitamina C con niveles elevados de 

colesterol total, triglicéridos y fosfolípidos, además de un aumento de estrés 

oxidativo hepático, fibrosis e inflamación (Højland-Ipsen et al., 2014). Así mismo, 

algunos autores han reportado un bajo consumo de vitamina C en sujetos con 

obesidad y se ha demostrado que la baja ingesta de esta vitamina guarda relación 

inversa con el índice cintura-cadera (Canoy et al., 2006 y Agarwal et al., 2015). 
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          Otra condición frecuentemente asociada con la obesidad es el hígado graso 

no alcohólico (Hernández-Pérez et al., 2016). Al respecto, en el 2016 se reportó  

asociación inversa entre la ingesta de vitamina C y la progresión de hígado graso 

no alcohólico (Wei et al., 2016), en otro estudio que evaluaba la ingesta de nutrientes 

con la progresión de hígado graso no alcohólico se concluyó  que la disminución en 

el consumo de ácido fólico,  vitamina D,  zinc y  potasio podría desempeñar un papel 

en la progresión de esta enfermedad ya que los pacientes que la padecían tenían 

un consumo menor de estos micronutrientes (Zolfaghari et al., 2016). En una 

revisión sistémica publicada en el 2014 se concluye que aún son pocos los estudios 

que han investigado los niveles plasmáticos de vitamina C en pacientes con hígado 

graso no alcohólico y que aunque algunos estudios muestran correlaciones entre la 

ingesta de vitamina C y la progresión de hígado graso no alcohólico, otros no lo 

hacen, además se menciona que es importante destacar que sólo unos pocos 

estudios han cuantificado  los niveles plasmáticos de vitamina C en este tipo de 

pacientes por lo que se considera necesario realizar más estudios al respecto 

(Højland-Ipsen et al., 2014).  

          Por otra parte, la ingesta diaria de vitamina A se ha relacionado inversamente 

con la cantidad de tejido adiposo visceral (Goodwin et al., 2015), así mismo se ha 

encontrado que una baja ingesta de carotenoides guarda una correlación negativa 

con el IMC al comparar la ingesta en sujetos con peso normal, sobrepeso y obesidad 

(Vioque., et al., 2007).  

          Por otro lado, se ha estudiado la asociación entre los niveles bajos de folato 

y la obesidad, al respecto se ha encontrado la posibilidad de que los niveles séricos 

bajos de esta vitamina se pueden deber a una respuesta compensatoria a la ingesta 

crónica excesiva de folato, en lugar de un estado de deficiencia de la misma, y que 

la obesidad podría ser una de las manifestaciones de la intoxicación crónica por 

esta vitamina (Shi-Sheng et al., 2015). En modelos murinos se investigó el efecto 

que tenía el consumo excesivo de ácido fólico combinado con una dieta alta en 
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grasa, tratando de reflejar el consumo actual de las poblaciones debido a la 

industrialización y fortificación de los alimentos, y se concluyó que el exceso de 

ácido fólico puede exacerbar el aumento de peso, la acumulación de grasa y la 

inflamación causada por el consumo de una dieta de alta en grasa (Kelly et al., 

2016).  

          Por tal motivo se decidió investigar en el presente trabajo, la relación que 

existe entre la ingesta de micro nutrimentos y la obesidad. 

 

2.9  Objetivo General 

          Comparar la ingesta de micronutrimentos entre sujetos con obesidad y 

sujetos con peso normal y analizar su correlación con indicadores antropométricos 

y de composición corporal. 

2.10 Objetivos Particulares 

 - Comparar la ingesta de micronutrientes entre sujetos con obesidad y sujetos con 

peso normal 

 - Comparar las mediciones antropométricas y de composición corporal entre 

sujetos con obesidad y sujetos con peso normal 

 - Analizar la relación entre la ingesta de micronutrimentos, los indicadores 

antropométricos y de composición corporal en ambos grupos 

3. METODOLOGÍA 

3.1 Tipo de estudio 

          El estudio fue descriptivo, transversal, comparativo y de correlación. 
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3.2 Cálculo del tamaño de muestra 

            Para el cálculo de tamaño de muestra se tomó en cuenta la fórmula para 

población finita, tomando en cuenta que la población en Celaya para el año 2015, 

según datos del INEGI, fue de 494 304 sujetos, así mismo, se tomó en cuenta la 

prevalencia más baja de deficiencias nutricionales según la ENSANUT 2012, donde 

se reporta que el consumo de vitamina B-6, B-12, y C son deficientes  en 37% de 

los adultos.  Sustituyendo los datos en la siguiente fórmula tenemos: 

 

n=     Zα² * N * p * q 

     i² (N-1) + Zα² * p * q 

 

 

Dónde: 

Zα²= 1.96 

N= 494 304 

p=0.37 

q= 0.63 

i= 0.05        

n= 358         n= 179 sujetos con obesidad y 179 sujetos peso normal 

  

3.3 Criterios de inclusión para el grupo con obesidad 

- Personas con un índice de masa corporal ≥30 kg/m² 

- Edad comprendida entre 20-60 años. 

- Ambos sexos 

- Que proporcionen su consentimiento informado de participar en el 

estudio. 

 

3.4 Criterios de inclusión grupo control 

- Personas con un índice de masa corporal ≥18.5 y ≤24.9 kg/m² 
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- Edad comprendida entre 20-60 años. 

- Ambos sexos 

- Que proporcionen su consentimiento informado de participar en el 

estudio. 

  

3.5 Criterios de exclusión grupo para ambos grupos 

-Que estén bajo algún régimen de alimentación como dieta restrictiva, ya 

sea proporcionada por un profesional de la salud o dieta de “moda” 

-Con consumo de suplementos o complementos alimenticios  

-Con consumo de medicamentos que alteren el peso corporal 

-Personas que realicen más de dos horas a la semana de actividad física 

vigorosa 

-Que presenten cambios significativos de peso en los últimos seis meses 

(±10%) 

 

3.6 Criterios de eliminación para ambos grupos 

-Personas que no completen el llenado de los cuestionarios 

-Sujetos en los que no se pueda realizar evaluación antropométrica 

completa  

 

3.7 Procedimiento 

3.7.1 Obtención de muestra de estudio.  

           Se realizó una convocatoria abierta en lugares públicos como escuelas, 

centros de trabajo, centros comunitarios y recreativos de la ciudad de Celaya, 

Guanajuato con el fin de invitar a la población a participar en el proyecto de 

investigación, dándoles a conocer el objetivo de estudio, metodología y criterios de 

inclusión. 
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3.7.2 Consentimiento informado.  

          Una vez que el sujeto aceptó participar de forma voluntaria se le dio por 

escrito el consentimiento informado el cual fue sometido a revisión y aprobado por 

el Comité de Bioética de la Facultad de Ciencias Naturales de la UAQ, para que 

fuera firmado, en este documento quedaron explícitos los objetivos y métodos del 

estudio, así mismo, se les explicó al interesado en qué consistía su participación, 

así como los riesgos y beneficios obtenidos al aceptar colaborar en el estudio y se 

aclararon dudas previo a la firma del mismo (anexo 1). 

3.7.3 Obtención de datos generales.  

          Se aplicó una encuesta para la obtención de datos generales que incluyó: 

nombre, edad, ocupación, antecedentes heredofamiliares patológicos, 

antecedentes personales patológicos y antecedentes personales no patológicos, 

también se preguntaron datos sobre el consumo de fármacos, suplementos y/o 

complementos alimenticios y antecedentes de cambio de peso (anexo 2). 

3.7.4 Toma de medidas antropométricas y composición corporal.  

          Se midió la talla del sujeto con ayuda de estadímetro portátil SECA 406 

graduado a 1 milímetro, la medición se realizó sin calzado, con los talones juntos y 

pegados a la base del estadímetro, puntas de los pies ligeramente separadas, 

rodillas extendidas, en posición erguida, cuidando que se cumpla la posición del 

plano de Frankfort.  

          Las circunferencias de cintura, cadera, abdomen y muñeca fueron tomadas 

por medio de una cinta antropométrica de fibra de vidrio de la marca seca 206, de 

acuerdo a la técnica descrita por la  Sociedad Internacional para el Avance de la 

Cineantropometría (Marfell-Jones, Stewart and Carter., 2006). Las variables 

anteriores se midieron por duplicado  en las mismas condiciones y se tomó el 

promedio de ambas. Si se encontraba una diferencia mayor de 1 cm entre las dos 

mediciones de estatura y una mayor a 0.5 cm para las diferentes circunferencias, 

se realizó una tercera medición y se promedian los valores de las dos mediciones 

más cercanas una de la otra.  

           El peso y la composición corporal se tomaron por medio del uso de báscula 

de la marca Tanita Bc-533 que cuenta con sistema de bioimpedancia eléctrica útil 

para determinar porcentaje de agua, masa grasa corporal total, masa grasa visceral, 

masa magra, y tejido óseo. Las mediciones se realizaron después de un ayuno de 

8 horas, con la menor cantidad de ropa posible, se le solicitó al participante que no 
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realizara actividad física rigurosa un día antes del día de la evaluación. Todos estos 

datos se registraron en un instrumento de recolección de datos (anexo 3). 

3.7.5 Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos.  

          Para evaluar la ingesta se aplicó el cuestionario de frecuencia de consumo 

de alimentos SNUT, el cual ha sido avalado y validado para población mexicana por 

el Instituto Nacional de Salud Pública. El cuestionario comprende una lista de 

alimentos previamente seleccionados y una relación de frecuencia de consumo. 

Permitiendo identificar los alimentos que el paciente no incluye en su alimentación 

habitualmente, además de obtener como resultado un promedio de las kilocalorías, 

macro y micronutrimentos consumidos habitualmente en el último año (anexo 4). 

3.7.6 Criterios de corte de micronutrimentos. 

          Para evaluar cómo se encontraba la ingesta de micronutrientes de los sujetos 

participantes se tomó en cuenta los puntos de corte propuestos para población 

mexicana por Bourges et al, 2008 (tabla 1) y los propuestos para población general 

por el Institute of Medicine of The National Academy (IOM), 2015. (tabla 2). 
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Tabla 1. Ingesta diaria recomendada de micronutrimentos para población mexicana 

Edad 

(años) 

Vitamina A 

µg ER/d 

Vitamina D 

µg/d 

Vitamina E 

mg/d 

Vitamina K 

µg/d 

Tiamina 

mg/d 

Riboflavina 

mg/g 

Piridoxina 

mg/g 

Niacina 

mg/d 

Vitamina B12 

µg/d 

Folato 

µg/d 

Vitamina C 

mg/d 

Hombres      

19-30 730 5 13 100 1.0 1.1 1.1 13 2.4 460 84 

31-50 730 5 13 100 1.0 1.1 1.1 13 2.4 460 84 

51-70 730 10 13 100 1.0 1.1 1.3 13 3.6 460 84 

Mujeres      

19-30 570 5 13 75 0.9 0.9 1.0 12 2.4 460 75 

31-50 570 5 13 75 0.9 0.9 1.0 12 2.4 460 75 

51-70 570 10 13 75 0.9 0.9 1.3 12 3.6 460 75 

 

Edad (años) y 

sexo 

Calcio    

mg/d 

Fósforo  

mg/d 

Hierro  

mg/d 

Magnesio 

 mg/d 

Selenio  

µg/d 

Zinc 

mg/d 

Sodio  

g/d 

Hombres  

19-30 1000 700 15 320 48 15.0 2 

31-50 1000 700 15 340 48 11.0 2 

51-70 1200 700 15 340 48 11.0 2 

Mujeres  

19-30 1000 700 21 250 48 11.0 2 

31-50 1000 700 21 260 48 11.0 2 

51-70 1200 700 12 260 48 11.0 2 
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Tabla 2. Ingesta diaria recomendada por el Institute of Medicine of The National Academie 

Vitaminas 
Vitamina 

A 

Vitamina 

C 

Vitamina 

D 

Vitamina 

E 

Vitamina 

K 
Tiamina Riboflavina Niacina 

Vitamina 

B6 
Folato 

Vitamina 

B12 

Ácido 

Pantoteico 
Biotina 

Grupo (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d)  (µg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (µg/d) (µg/d)  (mg/d) (µg/d) 

Hombres              

19–30 

años 
900 90 15 15 120 1.2 1.3 16 1.3 400 2.4 5 30 

31–50 

años 
900 90 15 15 120 1.2 1.3 16 1.3 400 2.4 5 30 

51–70 

años 
900 90 15 15 120 1.2 1.3 16 1.7 400 2.4 5 30 

Mujeres               

19–30 

años 
700 75 15 15 90 1.1 1.1 14 1.3 400 2.4 5 30 

31–50 

años 
700 75 15 15 90 1.1 1.1 14 1.3 400 2.4 5 30 

51–70 

años 
700 75 15 15 90 1.1 1.1 14 1.5 400 2.4 5 30 

Minerales Calcio Cromo Cobre Fluoruro Yodo Hierro Magnesio Manganeso Fósforo Selenio Zinc Potasio Sodio 

Grupo (mg/d) (µg/d) (µg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (µg/d) (mg/d) (g/d) (g/d) 

Hombres              

19–30 

años 
1,000 35 900 4 150 8 400 2.3 700 55 11 4.7 1.5 

31–50 

años 
1,000 35 900 4 150 8 420 2.3 700 55 11 4.7 1.5 

51–70 

años 
1,000 30 900 4 150 8 420 2.3 700 55 11 4.7 1.3 

Mujeres               

19–30 

años 
1,000 25 900 3 150 18 310 1.8 700 55 8 4.7 1.5 

31–50 

años 
1,000 25 900 3 150 18 320 1.8 700 55 8 4.7 1.5 

51–70 

años 
1,200 20 900 3 150 8 320 1.8 700 55 8 4.7 1.3 



25 

 

3.8  Análisis estadístico 

          El análisis de los datos se realizó en el programa estadístico SPSS versión 

23.0. Para describir el comportamiento de las variables continuas se aplicaron 

medidas de tendencia central, para las variables de distribución normal se 

expresaron en media + desviación estándar, para variables con distribución 

sesgada se expresan en mediana e intervalos intercuartilares y para las variables 

categóricas se utilizaron porcentajes. Para establecer diferencias de ingesta de 

micronutrientes entre los grupos se utilizó la prueba de U  de Man Whitney. Para 

evaluar la relación entre las variables de ingesta de micronutrimentos y las variables 

antropométricas y de composición corporal se utilizó la prueba de correlación de 

Sperman.   

4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

          Se logró la inclusión al estudio de 385 sujetos, de los cuales 196 pertenecen 

al grupo de sujetos con peso normal y 189 al grupo de sujetos con obesidad. Del 

total de participantes 64% fueron mujeres y 36% fueron hombres. En cuanto a la 

ocupación tenemos que tenían educación nula el 0.3%, educación primaria 6.5%, 

educación secundaria 20.3%, preparatoria 23.1%, licenciatura 31.7%, posgrado 

12.5% y carrera técnica 5.7%. Entre las ocupaciones tenemos que el 47% eran 

empleados, 21.3% se dedicaban al cuidado del hogar, 18.7% estudiantes, 12.2% 

profesionistas y 0.8% comerciantes. La media de edad de la población estudiada 

fue de 39 ± 9.1 años. Al realizar un  análisis de consumo de micronutrimentos en 

los sujetos estudiados encontramos que la media de consumo de calcio, hierro, 

selenio, vitamina K y vitamina E no cubría la ingesta diaria recomendada para 

población mexicana, ni la ingesta diaria recomendada por el IOM; mientras que la 

media de  consumo de vitamina D si alcanzaba a cubrir la IDR para población 

mexicana pero no lo cubría lo recomendado por el IOM. En este mismo análisis se 

observó que el promedio de consumo de magnesio, fósforo, sodio, zinc, cobre, 
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vitamina C, vitamina B1, vitamina B2, niacina, ácido pantoténico, vitamina B6 y 

vitamina B12 sobrepasaban la ingesta diaria recomendada tanto para población 

mexicana como lo recomendados por el IOM (tabla 3).  

Tabla 3. Promedio consumido de micronutrimentos en los sujetos estudiados 

Micronutrimento Consumo en sujetos 
estudiados 

Media ± DE (n=385) 

IDR  
población mexicana 

IDR 
 por el IOM 

Calcio (mg) 
 

761 ± 596 1000 1000 

Hierro (mg) 
 

14 ± 9 18 16 

Magnesio (mg) 308 ± 131 280 400 

Fósforo (mg) 
 

1308 ± 780 700 700 

Sodio (g) 
 

2.1 ± 2.7 2 1.5 

Zinc (mg) 
 

16 ± 11 11 11 

Cobre (mcg) 
 

2300 ± 200 700 900 

Selenio (mcg) 45 ± 22 48 55 

Vitamina C (mg) 176 ± 80 84 90 

Vitamina B1 (mg) 2 ± 1.5 1 1.2 

Vitamina B2 (mg) 2 ± 1.2 1.1 1.3 

Niacina (mg) 
 

21 ± 11 13 16 

Ácido pantoténico (mg) 16 ± 10 5 5 

Vitamina B6 (mg) 2 ± 1.4 1.1 1.3 

Folato (mcg) 671 ± 442 
 

460 400 

Vitamina B12 (mcg) 9 ± 7 2.4 2.4 

Vitamina K (mcg) 88 ± 71 90 120 

Vitamina D (mg) 9 ± 4.2 5 15 

Vitamina E (mg) 10 ± 5.2 13 15 

IDR= ingesta diaria recomendada, IOM= Institute of Medicine 
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         Referente al consumo de Vitamina D y E nuestros resultados coinciden con lo 

publicado por Pedroza-Tobías et al en el  2016, donde repostaban que dentro de 

las deficiencias más importantes en población mexicana se encontraban las de 

vitamina D y E, sin embargo este autor también mencionaba una deficiencia en el 

consumo de tiamina, niacina, vitamina B6, vitamina B12, vitamina C y folato, datos 

que no coinciden con lo encontrado en nuestros resultados, pues en estos 

micronutrimentos observamos que el promedio consumido si cubre la ingesta diaria 

recomendada para población mexicana y lo recomendado por el IOM. 

           En cuanto a los datos de composición corporal, como era de esperarse las 

variables antropométricas presentaron diferencias significativas entre los dos 

grupos, a excepción de la talla (tabla 4). Al respecto, ya ha sido bien documentado 

en la literatura previa que aunque el IMC no establece diferencia entre la 

composición corporal de los sujetos, en población sedentaria el IMC es una buena 

herramienta para clasificar a las personas en bajo peso (IMC ˂18.5), peso normal 

(IMC entre 18.5 a 24.9), sobrepeso (IMC ˃24.9 y ˂30) y obesidad (IMC ˃30), pues 

se ha observado que en la población con diagnóstico de obesidad según su IMC 

presentan una cantidad de tejido adiposo subcutáneo y visceral  significativamente 

más elevados en comparación con sujetos clasificados en IMC de peso normal, así 

mismo, los sujetos con obesidad presentan mayores niveles de índice cintura 

cadera, el cual es otra herramienta utilizada para establecer el riesgo cardiovascular 

en la población; de hecho en un artículo de revisión publicado en mayo de este año 

se establece que el uso de parámetros convencionales como la masa grasa o la 

grasa visceral tiene un valor similar y limitado para la predicción del riesgo de 

enfermedad a nivel poblacional y no contribuye mucho más allá del uso de IMC o 

circunferencia de cintura simples, por lo que sugiere que el uso de otras 

herramientas como el porcentaje de grasa corporal y la circunferencia de cintura 

solo deben de ser utilizadas para dar un diagnostico etiológico y riesgo de posibles 

complicaciones de la obesidad (Bosy-Westphal et al., 2018). 
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Tabla 4. Comparación de variables antropométricas entre grupos estudiados 

 Variables antropométricas  
  

Grupo Peso normal 
Media ± DE 

n=196 

Grupo Obesidad 
Media ± DE 

n=189 

p 
 

Edad (años) 36 ± 9 38 ± 9  0.06 

TAS (mmHg) 109 ± 9 122 ± 14  ˂0.0001* 

TAD (mmHg) 73 ± 7 82 ± 8  ˂0.0001* 

Peso (kg) 59.3 ± 8.7 87.7 ± 14.5  ˂0.0001* 

Talla (m) 1.61 ± 0.09 1.61 ± 0.09  0.5900 

Circunferencia  cintura (cm) 77.8 ± 7.7 101.9 ± 10.4  ˂0.0001* 

Circunferencia  cadera (cm) 95.8 ± 6.0 114.7 ± 9.2  ˂0.0001* 

ICC  0.81 ± 0.06 0.88 ± 0.07  ˂0.0001* 

Circunferencia  abdomen (cm) 83.7 ± 6.9 107.3 ± 9.9  ˂0.0001* 

Circunferencia  cuello (cm) 33.8 ± 3.3 39.0 ± 3.7  ˂0.0001* 

IMC (kg/m²) 22.5 ± 1.8 33.6 ± 4.1  ˂0.0001* 

Agua corporal (%) 52.5 ± 5.4 43.7 ± 4.6  ˂0.0001* 

Masa grasa (%) 24.7 ± 6.9 39.6 ± 5.7  ˂0.0001* 

Masa magra (kg) 42.9 ± 8.3 49.4 ± 8.1  ˂0.0001* 

Grasa visceral (%) 3.7 ± 2.1 11.3 ± 4.2  ˂0.0001* 

Masa ósea (kg) 2.2 ± 0.4 2.6 ± 0.4  ˂0.0001* 

TAS=tensión arterial sistólica, TAD= tensión arterial diastólica, ICC= índice cintura/cadera, IMC= índice de masa 
corporal. Análisis realizado con prueba t de student, *significancia estadística p<0.05  

 

          Al realizar un análisis para evaluar si existía alguna diferencia de consumo de 

macro y micronutrimentos según el nivel educativo encontramos que los sujetos que 

tenían un nivel educativo más bajo presentaban mayor consumo de kilocalorías, 

hidratos de carbono, lípidos, grasas poliinsaturadas, hierro, fósforo, vitamina E, 

sacarosa y fructosa (tabla 5).  

          Al respecto algunos estudios ya han reportado que los factores 

socioeconómicos, entre los que se incluyen el nivel educativo, ocupación y nivel de 

ingresos está directamente relacionado con la calidad de la dieta, tal es el caso de 

un estudio realizado en población adulta australiana que reportó que la población 

que tenía el nivel educativo más bajo presentaba en promedio tres puntos menos 

en la calidad de su dieta en comparación con los sujetos con educación más alta 

(Backholer et al. 2016). En otro estudio que evaluó el nivel educativo de los padres 
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se encontró que los niños cuyos padres tenían un nivel educativo más bajo 

presentaban un consumo menor de vegetales y agua, además de un consumo más 

elevado de alimentos ricos en azúcares y grasas (Fernández-Alvira et al., 2012). 

Estos estudios en conjunto con nuestros resultados muestran la gran influencia que 

tiene el nivel educativo en la calidad de la dieta que se ingiere, pues al analizar 

nuestros resultados vemos que los sujetos con nivel educativo más bajo tienen a 

consumir mayores cantidades de energía, hidratos de carbono, lípidos y sacarosa, 

dejando entre ver que su dieta estaba más cargada de alimentos altos en grasas y 

azúcares.  

 

Tabla 5. Comparación de ingesta de nutrimentos por nivel de escolaridad 

 
Nutrimento 

Educación 
básica 

Media ± DE 
n=102 

Educación 
media 

Media ± DE 
n=112 

Educación 
superior 

Media ± DE 
n=171 

 

p 

Kilocalorías (kcal) 2785 ± 1603 2446 ± 1414 2319 ± 844 0.012* 

Hidratos de carbono (g) 335 ± 189 300 ± 168 285 ± 114 0.033* 

Proteínas 89 ± 43 84 ± 43  80 ± 42 0.280 

Lípidos (g) 111 ± 68 97 ± 47 93 ± 39 0.051 

Grasas poliinsaturadas (g) 25 ± 12 21 ± 11 19 ± 10 0.001* 

Hierro (mg) 16 ± 13 14 ± 8 13 ± 6 0.056 

Fósforo (mg) 1509 ± 1176 1208 ± 633 1253 ± 534 0.010* 

Vitamina E (mg) 11 ± 6 10 ± 5 9 ± 5 0.031* 

Sacarosa (g) 47 ± 59 38 ± 26 34 ± 18 0.009* 

Fructosa (g) 37 ± 31 30 ± 25 27 ± 14 0.003* 

 E.= educación. Análisis realizado con prueba ANOVA , *significancia estadística p<0.05 

      

           Al realizar una comparación de las variables antropométricas y de composición 

corporal según el nivel de escolaridad de los participantes en el estudio 

encontramos diferencias significativas en los parámetros como IMC, porcentaje de 

grasa y masa magra corporal, además de diferencias en la tensión arterial sistólica 

y diastólica (tabla 6).  
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Tabla 6. Comparación de variables antropométricas y composición corporal por nivel 

de escolaridad 

  
Variables antropométricas  
  

E. básica  
Media ± DE 

n=102 

E.  media 
Media ± DE 

n=112 

E. superior 
Media ± DE 

n=171 

 
p 
 

TAS (mmHg) 119 ± 14 115 ± 13 113 ± 13 0.006* 

TAD (mmHg) 79 ± 9 76 ± 9 76 ± 9 0.027* 

Peso (kg) 73.2 ± 16.7 74.5 ± 18.1 72.4 ± 19.5 0.668 

Talla (m) 1.58 ± 0.08 1.61 ± 0.08 1.63 ± 0.09 ˂0.001 

Circunferencia  cintura (cm) 91.2 ± 13.4 90.7 ± 15.9 87.8 ± 15.3 0.115 

Circunferencia  cadera (cm) 106 ± 12.0 106 ± 12.8 103 ± 11.8 0.136 

ICC  0.85 ± 0.07 0.85 ± 0.08 0.84 ± 0.08 0.366 

Circunferencia  abdomen (cm) 97.5 ± 13.8 95.9 ± 14.7 93.6 ± 14.6 0.083 

Circunferencia  cuello (cm) 36.4 ± 4.1 36.7 ± 4.0 36.0 ± 4.7 0.427 

IMC (kg/m²) 29.1 ± 6.1 28.5 ± 6.6 26.9 ± 6.2 0.016* 

Agua corporal (%) 46.7 ± 7.1 47.8 ± 7.0 49.4 ± 6.0 0.004* 

Masa grasa (%) 34.2 ± 10.2 32.7 ± 9.7 30.0 ± 9.2 0.002* 

Masa magra (kg) 44.4 ± 6.7 45.6 ± 8.2 47.3 ± 10 0.030* 

Grasa visceral (%) 8.1 ± 5.2 7.0 ± 4.2 7.1 ± 5.4 0.189 

Masa ósea (kg) 2.3 ± 0.3 2.4 ± 0.4 2.4 ± 0.4 0.069 

TAS=tensión arterial sistólica, TAD= tensión arterial diastólica, ICC= índice cintura/cadera, IMC= índice de masa 
corporal. Análisis realizado con prueba ANOVA, *significancia estadística p<0.05 

          Al analizar y comparar la ingesta de proteína de origen animal entre el grupo 

de peso normal y el grupo con obesidad se encontraron diferencias significativas 

(45.7, IIC 32.7-59.7 vs 39.2, IIC 29.3-56.9  gr/día respectivamente, p= 0.035),  grasa 

monoinsaturadas (38.1 2, IIC 8.0-44.4 vs 35.2, IIC 23.9-43.8 gr/día respectivamente, 

p= 0.050), lactosa (10.2, IIC 5.1-15.9 vs 7.3, IIC 4.3-12.6 gr/día respectivamente, p= 

0.028) y vitamina D (4.02, IIC 2.70-6.20 vs 3.11, IIC 1.87-5.12 mcg/día 

respectivamente, p= 0.002) siendo más alto el consumo  en los sujetos con peso 

normal en comparación con los sujetos con obesidad, mientas que el consumo de 

sacarosa (28.2, IIC 20.1-42.6 vs 34.0, IIC 23.3-48.2 gr/día respectivamente, p= 

0.014), fructosa (22.9, IIC 14.7-32.1 vs 26.0, IIC 18.8-42.7 gr/día respectivamente 

p= 0.005) y glucosa (18.4, IIC 12.6-26.7 vs 21.5, IIC 14.8-36.2 gr/día 
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respectivamente, p= 0.006) fue significativamente más bajo el consumo en los 

sujetos con peso normal comparado con sujetos con obesidad (tabla 7). 

          Al analizar el consumo de calorías entre los dos grupos estudiados no se 

encontraron diferencias significativas entre la ingesta de las mismas (sujetos con 

peso normal 2213.7, IIC 1740.1-2733.2 kcal/día vs sujetos con obesidad 2143.2, IIC 

1738.9-2839.7 kcal/día, p= 0.838) pero sí en la ingesta de proteínas, ya que  como 

hemos mencionado anteriormente, el grupo con peso normal mostró un consumo 

más elevado en las proteínas de origen animal en comparación con los sujetos con 

obesidad (45.7, IIC 32.7-59.7 gr/día vs 39.2, IIC 29.3-56.9  gr/día respectivamente, 

p= 0.035). 

          Este hallazgo puede ser justificado  por los estudios recientes que sugieren 

que no es per si la sobrealimentación lo que conlleva a una ganancia de peso y 

masa grasa en las personas, sino más bien el tipo de macronutrientes que se 

consuman en exceso lo que desencadena esta ganancia, ejemplo de esto se 

muestra en un artículo de revisión publicado el año 2017, en donde se describe que 

existe una diferencia cuantitativa en la sobrealimentación con proteína versus la 

sobrealimentación de carbohidratos y/o grasas y que esta se relaciona con la 

composición corporal de los sujetos, además menciona que la sobrealimentación 

de proteínas o el consumo de una dieta alta en proteínas puede no dar lugar a un 

aumento en el peso corporal o la masa grasa a pesar de consumir calorías que 

exceden la ingesta normal o habitual (Leaf y Antonio, 2017). De igual forma, Bray y 

colaboradores realizaron un estudio en donde se sobrealimentó con el 40% más de 

su requerimiento energético a 25 sujetos durante ocho semanas, con un aporte 

calórico de 40-42 % de hidratos de carbono, pero diferentes aportes de proteínas  

formando tres grupos: uno con 5, 15 y 25% de proteínas,  en los resultados se 

observó que los sujetos que tenían el consumo de proteínas del 15 y 25% ganaron 

más masa libre de grasa en comparación con los que solo consumieron el 5% de 

proteínas. (Bray et al., 2012). 
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Tabla 7. Comparación de la ingesta de nutrientes entre ambos grupos 

 
Nutrimento 

Grupo peso normal 
Mediana (IIC) n=196 

Grupo obesidad 
Mediana (IIC) n=189 

p 

Kilocalorías (kcal) 2213.7 (1740.1-2733.2) 2143.2 (1738.9-2839.7) 0.838 

Proteínas (g) 75.7 (57.8-95.9) 71.5 (58.3-94.7) 0.307 

Proteína de origen animal (g) 45.7 (32.7-59.7) 39.2 (29.3-56.9) 0.035* 

Hidratos de Carbono (g) 256.7 (194.8-354.4) 273.3 (204.8-361.1) 0.267 

Sacarosa (g) 28.2 (20.1-42.6) 34.0 (23.3-48.2) 0.014* 

Fructosa (g) 22.9 (14.7-32.1) 26.0 (18.8-42.7) 0.005* 

Lactosa (g) 10.2 (5.1-15.9) 7.3 (4.3-12.6) 0.028* 

Glucosa (g) 18.4(12.6-26.7) 21.5 (14.8-36.2) 0.006* 

Calcio (mg) 655.8 (459.7-993.3) 570.2 (421.5-834.6) 0.084 

Hierro (mg) 12.2 (9.2-15.6) 12.1 (9.6-15.6) 0.956 

Magnesio (mg) 303.4 (215.8-391.9) 282.3 (227.0-365.3) 0.667 

Fósforo (mg) 1179.0 (872.4-1580.0) 1094.5 (884.3-1498.8) 0.372 

Sodio (mg) 1698.6 (1161.8-2225.5) 1608.7 (1191.7-2228.6) 0.796 

Zinc (mg) 14.2 (9.6-19.0) 13.5 (9.4-19.1) 0.565 

Cobre (mg) 1.6 (1.1-2.9) 1.7 (1.2-2.9) 0.870 

Manganeso (mg) 10.0 (6.4-26.4) 9.7 (4.6-26.6) 0.425 

Selenio (mcg) 34.7 (26.9-52.9) 36.3 (25.0-50.6) 0.695 

Vitamina C (mg) 131.4 (80.6-206.6) 136.2 (86.7-202.0) 0.550 

Vitamina B1 (mg) 1.6 (1.2-2.1) 1.6 (1.2-2.0) 0.853 

Vitamina B2 (mg) 1.6 (1.1-2.3) 1.4 (1.1-2.0) 0.117 

Niacina (mg) 18.5 (14.6-23.6) 18.2 (14.6-23.6) 0.747 

Ácido pantoténico (mg) 8.1 (5.5-13.5) 8.0 (5.0-13.3) 0.537 

Vitamina B6 (mg) 1.7 (1.3-2.2) 1.7 (1.3-2.2) 0.871 

Folato (mcg) 410.7 (256.1-894.2) 415.4 (234.0-773.7) 0.600 

Vitamina B12 (mcg) 6.6 (4.6-10.3) 6.4 (3.9-9.9) 0.182 

Vitamina K (mcg) 73.0 (47.1-121.0) 72.5 (47.7-103.3) 0.857 

Retinol (mcg) 2573.5 (1665.5-4265.7) 2513.0 (1671.6-4177.5) 0.878 

Caroteno (mcg) 5222.6 (3209.8-8513.9) 4638.0 (2900.7-8335.7) 0.471 

Vitamina D (mcg) 4.02 (2.70-6.20) 3.11 (1.87-5.12) 0.002* 

Vitamina E (mg) 9.0 (6.7-12.8) 8.8 (6.5-13.1) 0.812 

Colesterol (mg) 264.4 (187.9-335.7) 233.3 (163.9-320.3) 0.087 

Lípidos (g) 93.4 (70.4-118.6) 86.1(66.1-118.2) 0.193 

Grasas saturadas (g) 28.4 (21.3-37.9) 25.8(18.1-34.9) 0.067 

Grasas monoinsaturadas (g) 38.1 (28.0-44.4) 35.2 (23.9-43.8) 0.050* 

Grasas poliinsaturadas (g) 21.1 (14.8-26.7) 19.5 (13.2-27.2) 0.705 

Análisis realizado con prueba U de Mann Whitney , *significancia estadística p<0.05 
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           Por otra parte en nuestros resultados observamos que el grupo de sujetos 

con peso normal tenía un consumo mayor de grasas monoinsatudaras al 

compararlo con el grupo de sujetos con obesidad (38.1 2, IIC 8.0-44.4 gr/día vs 35.2, 

IIC 23.9-43.8 gr/día respectivamente, p= 0.050), en la literatura existen estudios que 

describen como el consumo de ácidos grasos monoinsaturadas ayuda a prevenir el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares (Dehghan et al., 2018) y de padecer 

diabetes mellitus tipo 2 (Mirmiran et al., 2018). Así mismo, un estudio de revisión 

publicado en el 2017 reportó que los sujetos que tienen una dieta alta en grasas 

monoinsaturadas mostraban mejores perfiles antiinflamatorios, o al menos una 

respuesta proinflamatoria menos pronunciada que en los sujetos que consumían un 

dieta alta en ácidos grasos saturados (Rocha et al., 2017). En conjunto estos 

hallazgos sugieren  que el consumo de este tipo de grasas contribuye a mejorar el 

estado inflamatorio y en consecuencia prevenir el desarrollo de resistencia a la 

insulina, diabetes y enfermedades cardiovasculares. Por otra parte, existen estudios 

que han reportado que no existe correlación entre la cantidad de ácidos grasos 

monoinsaturados y los indicadores de adiposidad corporal en niños menores de 6 

años (Stroobant et al., 2017) y adultos con esquizofrenia (Santillana et al., 2016), 

por lo que se sugiere la realización de más estudios al respecto.  

          En cuanto a la ingesta de lactosa nuestros resultados mostraron que los 

sujetos con peso normal tuvieron un consumo más elevado en comparación con los 

sujetos con obesidad (10.2, IIC 5.1-15.9 gr/día vs 7.3, IIC 4.3-12.6 gr/día 

respectivamente, p= 0.028), al respecto un  meta-análisis publicado por Elwood y 

colaboradores refiere que el consumo de alimentos ricos en lactosa reducen el 

riesgo de padecer diabetes y enfermedades cardiovasculares (Elwood et al., 2010), 

por otra parte, un estudio realizado en niños entre 7 y 12 años de edad describió 

que los portadores de alelos  persistentes a la lactosa tienen un consumo más 

elevado de lactosa en comparación de los niños que no presentan este alelo, 

además describió que la presencia de este alelo se correlaciona de manera positiva 
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con el IMC, el porcentaje de masa grasa corporal y la circunferencia de cintura; sin 

embargo al correlacionar la ingesta de lactosa con los marcadores de composición 

corporal no se encontró ningún tipo de correlación (Malek et al., 2013). Otro artículo 

de revisión sistemática que estudió las correlaciones existentes entre el consumo 

de  leche y el IMC en adolescentes, publicado a principios de este año, encontró 

que solo un artículo mostró asociación entre el consumo de leche y el aumento del 

IMC, tres artículos informaron que la leche es un factor de protección contra el 

aumento del IMC y tres estudios no encontraron ninguna asociación entre la ingesta 

de leche y el IMC, por lo que concluyen que no hay consenso en la literatura sobre 

la asociación entre la ingesta de leche y el IMC en adolescentes y son necesarios 

más estudios al respecto (Café et al., 2018). 

          Por otra parte, nuestro resultado de un consumo más elevado de vitamina D 

en sujetos con peso normal en comparación con sujetos de obesidad (4.02, IIC 2.70-

6.20 vs 3.11, IIC 1.87-5.12 mcg/día respectivamente, p= 0.002) coincide con lo 

publicado en un artículo de revisión en agosto del año pasado, en donde se informó 

que entre las deficiencias nutricionales más importantes en los sujetos con obesidad 

candidatos a cirugía bariátrica se encontraba la vitamina D (Frame-Peterson et al., 

2017). Resultados similares se encontraron en otro estudio realizado en 103 sujetos 

con obesidad mórbida antes de ser sometidos a cirugía bariátrica, en donde se 

encontró que dichos pacientes tenían un porcentaje de adecuación del 21.3% en el 

consumo de vitamina D y después de analizar los niveles séricos de dicha vitamina 

se encontró que el 71.7% de los sujetos estudiados tenían bajos niveles de ésta 

vitamina (Sánchez et al., 2016). De manera consistente con nuestros resultados un 

estudio realizado en adolescentes con obesidad reportó un bajo consumo de 

vitamina D en ésta población, además de relacionar esta deficiencia de vitamina con 

un mayor riesgo cardiovascular (Campos et al; 2015).  

          En cuanto al consumo de sacarosa nuestros resultaros mostraron que los 

sujetos con peso normal tenían un consumo más bajo en comparación con los 
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sujetos con obesidad (28.2, IIC 20.1-42.6 gr/día vs 34.0, IIC 23.3-48.2 gr/día 

respectivamente, p=0.014), al respecto diversos estudios han relacionado el 

consumo elevado de sacarosa con un mayor riesgo de padecer sobrepeso y 

obesidad, en julio del 2017 se publicó un artículo en donde se evaluó la presencia 

de metabolitos urinarios en 434 adultos para estimar el consumo de sacarosa, en 

los resultados obtenidos se encontró una correlación positiva entre el consumo de 

sacarosa y la presencia de obesidad medida por el IMC (Campbell et al., 2017). Otro 

estudio realizado en 128 adultos mayores buscó la correlación existente entre la 

cantidad de sacarosa consumida y la presencia de sobrepeso y obesidad, dentro de 

los resultados se encontró que los sujetos que tenían sobrepeso y obesidad tenían 

un consumo más elevado de sacarosa 46,2 g frente a 33,8 g en los sujetos con peso 

normal, con una correlación entre el aumento del riesgo de obesidad o el sobrepeso 

en aproximadamente un 14% si se consume una cucharada adicional de azúcar (5 

g) todos los días (Skop-Lewandowska et al., 2017).  Respecto al consumo de 

fructosa en nuestros resultados podemos observar que los sujetos con peso normal 

tienen un consumo más bajo en comparación con el grupo de sujetos con obesidad 

(22.9, IIC 14.7-32.1 gr/día vs 26.0, IIC 18.8-42.7 gr/día respectivamente p= 0.005), 

respecto a esto la un artículo de revisión de la   literatura refiere que una exposición 

contínua a una alta ingesta de fructosa conduce a una sobreproducción crónica  

intrahepática de triosa-fosfato, que es secundariamente responsable del desarrollo 

de resistencia a la insulina hepática, acumulación de grasa intrahepática y aumento 

de las concentraciones de triglicéridos, aumentando el riesgo de padecer 

enfermedades metabólicas y cardiovasculares (Tappy L; 2018). Un estudio 

realizado en 71 hombres adultos con obesidad abdominal, en los que se les 

administró una dieta por 12 semanas con un aporte extra de fructosa 75 g/día, 

reportó que el consumo de fructosa aumentó significativamente el contenido de 

grasa hepática y la lipólisis hepática de novo y disminuyó el β-hidroxibutirato (una 

medida de β-oxidación), así mismo, se observó que el aumento en el contenido de 

grasa hepática fue significativamente más pronunciado que el aumento de peso 
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(Taskinen et al., 2107). Por otra parte, existen estudios que reportan diferencias 

entre el consumo en otros micronutrimentos en sujetos con obesidad comparados 

con sujetos de peso normal, tal es el caso de un estudio en donde se analizaba la 

ingesta de vitamina C en sujetos con obesidad, prediabetes y diabetes y se encontró 

que en esta población el consumo de vitamina C era menor en comparación con 

sujetos delgados y sanos (Wilson et al., 2017), sin embargo, en nuestros resultados 

no se encontró diferencia entre el consumo de ésta vitamina  entre los dos grupos 

de estudio.  

          Al realizar un análisis de correlación bivariado encontramos correlación entre 

la ingesta de proteína de origen animal, sacarosa, fructosa, glucosa, ácidos grasos 

monoinsaturados y vitamina D con marcadores de composición corporal como el 

peso, IMC, circunferencia de cintura, índice cintura cadera, porcentaje de grasa 

corporal y porcentaje de grasa visceral (tabla 8). Respecto a las correlaciones 

encontradas con el consumo de proteína de origen animal y los marcadores de 

composición corporal, un estudio realizado en  1.567 ancianos coreanos analizó las 

variables metabólicas y de composición corporal que se pueden presentar 

diferencias según la cantidad de proteínas que se ingería, para lo cual dividió el 

consumo de estas en tres tipos: los sujetos que consumían menos de 0.8g/kg de 

peso, los que consumían entre 0.8 a 1.2 gr/kg de peso al día y los que consumían 

mayor a 1.2 g/kg de peso al día; se encontró que los sujetos que tuvieron un 

consumo más elevado de proteínas presentaban  niveles significativamente más 

bajos de circunferencia de cintura (84.7±0.4, 82.6±0.5 y 81.5±0.6 cm, 

respectivamente, p <0.001), porcentaje de grasa corporal (32.1±0.3, 29.3±0.4 y 

26.6±0.7 respectivamente, p˂0.001) y niveles de triglicéridos (158±5, 142±4 y 128±4 

mg/dl, respectivamente, p˂0.001), además de colesterol HDL más elevado (48±0.5, 

49±0.7 y 52±0.7mg/dl, respectivamente, p˂0.001); además de que la ingesta de 

proteínas se correlacionó de forma positiva con  la cantidad de masa magra y de 

forma negativa con  el porcentaje de grasa corporal (Oh y No, 2018). 



37 

 

Tabla 8. Correlación entre la ingesta de nutrimentos y composición corporal 

Nutrimento  Indicador de composición corporal r p 

Proteína de origen animal (g/día) Peso (kg) -0.141 0.006 

 IMC (kg/m²) -0.217 0.021 

 Circunferencia de cintura (cm) -0.155 0.002 

 ICC -0.211 0.030 

 Porcentaje de grasa visceral -0.151 0.003 

Sacarosa (g/día) Porcentaje de grasa corporal 0.266 0.001 

Fructosa (g/día) Presión arterial diastólica (mmHg) 0.100 0.025 

 Presión arterial sistólica (mmHg) 0.120 0.009 

 Peso (kg) 0.253 0.001 

 IMC (kg/m²) 0.266 0.001 

 Circunferencia de cintura (cm) 0.170 ˂0.001 

 ICC 0.142 0.003 

 Circunferencia de cuello (cm) 0.239 0.003 

 Porcentaje de grasa corporal 0.264 0.001 

 Porcentaje de grasa visceral 0.250 0.002 

Lactosa (g/día) Peso (kg) -0.150 0.002 

 IMC (kg/m²) -0.102 0.023 

 Circunferencia de cintura (cm) -0.158 0.001 

 ICC -0.118 0.010 

 Circunferencia de cuello (cm) -0.139 0.003 

 Porcentaje de grasa visceral -0.149 0.002 

Glucosa (g/día) Tensión arterial diastólica (mmHg) 0.105 0.020 

 Peso (kg) 0.255 0.001 

 IMC (kg/m²) 0.256 0.001 

 Circunferencia de cintura (cm) 0.169 ˂0.001 

 ICC 0.147 0.002 

 Circunferencia de cuello (cm) 0.232 0.005 

 Porcentaje de grasa corporal 0.248 0.002 

 Porcentaje de grasa visceral 0.254 0.001 

Vitamina D (mcg/día) Tensión arterial diastólica (mmHg) -0.203 0.044 

 Peso (kg) -0.201 ˂0.001 

 ICC -0.286 ˂0.001 

 Porcentaje de grasa visceral -0.295 ˂0.001 

 Circunferencia de cintura (cm) -0.218 ˂0.001 

Á. grasos monoinsaturados (g/día) Peso (kg) -0.101 0.024 

 IMC (kg/m²) -0.198 0.027 

 Circunferencia de cintura (cm) -0.098 0.030 

 Porcentaje de grasa corporal -0.198 0.028 

 Porcentaje de grasa visceral     -0.126 0.007 

IMC= Índice de masa corporal, ICC= Índice cintura cadera. Análisis realizado con Spearman, *significancia estadística p<0.05 
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          Por otra parte vemos que el consumo de sacarosa se correlacionó de forma 

positiva con el porcentaje de grasa corporal de los sujetos estudiados (r=0.266, 

p=0.001), al respecto, un estudio realizado en 3312 mujeres embarazadas en el que 

se evaluó la ingesta de sacarosa, principalmente proveniente de bebidas 

azucaradas, encontró una correlación positiva entre su consumo, el IMC y la 

cantidad de grasa corporal de hijos (Jen et al., 2017). Sin embargo, un meta-análisis 

realizado en el 2016 que incluyó 14 ensayos controlados aleatorizados que 

evaluaban el efecto de la ingesta de sacarosa en la acumulación de grasa ectópica, 

encontró que el consumo excesivo azúcares añadidos bajo condiciones de dieta 

hipercalórica incrementa los depósitos de grasa ectópica, particularmente en el 

hígado y músculo  (Ma et al., 2016) 

          En cuanto a la correlación entre el consumo de fructosa y los diferentes 

marcadores de composición corporal, aun no existe un consenso entre si el 

consumo de fructosa representa un factor de riesgo para el aumento de IMC y otros 

marcadores de obesidad, ejemplo de esta controversia es una revisiónpublicada por 

Sánchez-Sánchez en el 2016 en donde se incluyeron  16 artículos en los que se 

incluyeron ocho originales y ocho revisiones sistemáticas, nueve artículos 

concluyen que el consumo de fructosa aumenta el peso y el IMC, seis que no existe 

relación entre ambos factores y uno de ellos concluye que después de una 

intervención para la reducción del consumo de fructosa, el peso e índice de masa 

corporal (IMC) disminuyen durante el primer año, no encontrando diferencia a los 

dos años de seguimiento; por lo tanto se concluye que la controversia sobre si el 

consumo de fructosa aumenta la obesidad o no, no se puede resolver con los datos 

que se han obtenido en esta revisión (Sánchez, 2016). Sin embargo, se ha  

documentado que el consumo excesivo de fructosa favorece la enfermedad 

hepática grasa no alcohólica ya que la fructosa es un sustrato y un inductor de la 

lipogénesis hepática de novo (Jegatheesan y De Bandt, 2017). 
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         Respecto a la correlación presentada entre el consumo de lactosa y los 

marcadores de composición corporal (peso, IMC, circunferencia de cintura, ICC, 

circunferencia de cuello y porcentaje de grasa visceral), un artículo de revisión 

sistemática que estudió las correlaciones existentes entre el consumo de  leche y el 

IMC en adolescentes, encontró que solo un artículo mostró asociación entre el 

consumo de leche y el aumento del IMC, tres artículos informaron que la leche es 

un factor de protección contra el aumento del IMC y tres estudios no encontraron 

ninguna asociación entre la ingesta de leche y el IMC, por lo que concluyen que no 

hay consenso en la literatura sobre la asociación entre la ingesta de leche y el IMC 

en adolescentes y son necesarios más estudios al respecto (Café et al., 2018). 

          Por otra parte, la ingesta de vitamina D se correlacionó de manera negativa 

con los marcadores de composición corporal como peso, ICC, porcentaje de grasa 

visceral y la circunferencia de cintura, así como con la tensión arterial diastólica. En 

un estudio previo realizado en población mexicana, en el cual se dividió el consumo 

de vitamina D en forma de quintiles y se compararon con los marcadores 

antropométricos; se encontró que los sujetos que consumían los niveles más altos 

de vitamina D (media 516.2 UI/día) presentaron un decremento de 0.9 kg/m en el 

IMC (p<0.001), 14.6 mg/dl en el nivel de triglicéridos séricos (p=0.01) y 2 cm menos 

en circunferencia de cintura (p=0.001) (Muñoz-Aguirre et al., 2016).  

            Resultados similares se reportaron al analizar los niveles séricos de 25 

hidroxivitamina D en una población de 4,771 coreanos, en donde se encontró que 

los niveles séricos de dicha vitamina se correlacionaron positivamente con la ingesta 

de energía, y negativamente con el porcentaje de total de grasa corporal (r= -0.114, 

p<0.001 en los hombres y r= -0.084, p<0.001 en las mujeres), el contenido total de 

grasa corporal ( r= -0.080, p<0.001 en hombres y r= -0.063, p<0.05 en mujeres ) y 

el IMC en mujeres (r= -0.041, p<0.05) (Kim y Kim et al., 2016), es de resaltar que si 

bien en este estudio se reporta una correlación significativa, en términos de fuerza 

de asociación es muy débil. 
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          Es importante mencionar que existen estudios recientes en modelos animales 

que sugieren que la deficiencia de Vitamina D o del receptor de vitamina D  

promueve la hipertrofia de los cardiomiocitos, que puede ser uno de los mecanismos 

para aumentar el riesgo cardiovascular. Además, estudios previos in vitro han 

demostrado que la vitamina D puede inhibir la producción de factores quimiotácticos 

de monocitos (MCP-1) y otros mediadores proinflamatorios en preadipocitos 

humanos y adipocitos maduros, sin embargo, en la obesidad son pocos los datos 

que se conocen sobre las correlaciones entre los niveles plasmáticos de expresión 

de Vitamina D y el receptor de vitamina D en el tejido graso subcutáneo y en el tejido 

adiposo visceral (Haliga et al., 2016). En un estudio realizado en ratas alimentadas 

con una dieta deficiente de vitamina D se observó un aumento en el tamaño de los 

adipocitos, además de una mayor expresión génica adipogénica de PPARγ, 

aumento en el reclutamiento de macrófagos en el tejido adiposo y niveles más 

elevados de las citocinas proinflamatorias IL-6 y TNFα. Además, la insuficiencia de 

vitamina D disminuyó significativamente los niveles de ARNm de genes 

relacionados con la β-oxidación tales como CPT1α, PGC1α, PPARα, VLCAD, 

LCAD, MCAD y UCP1, también se observaron disminuciones significativas de la 

actividad de SIRT1 y AMPK; sugiriendo de ésta manera que la actividad de SIRT1 

y AMPK puede desempeñar un papel importante en el mecanismo de la acción de 

la vitamina D (Chang y Kim, 2017). Sin embargo, es necesario seguir investigando 

al respecto.  

     Es importante mencionar que dentro de las limitaciones con las que cuenta este 

estudio es el hecho de que no se obtuvo la medición de concentraciones de 

micronutrientes a nivel sérico, pues los niveles de micronutrientes solo se 

cuantificaron a través de una encuesta de frecuencia de consumo de alimentos que 

evaluaba la ingesta de los mismos, y como es sabido algunas vitaminas como la D 

y la K son sintetizadas por el organismo, razón por la que es importante el seguir 

realizando estudios que tomen en cuenta estas variables. 
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5. CONCLUSIONES 

         Dentro de los resultado analizados pudimos observar como en población 

mexicana se siguen presentando deficiencias en la ingesta de 

nutrientesimportantes, como lo es la deficiencia en la ingesta de de calcio, hierro, 

selenio, vitamina K,  vitamina E y vitamina D. Así mismo observamos que las 

personas con bajo nivel educativo tenían un consumo más elevado de kilocalorías, 

hidratos de carbono, sacarosa y fructosa, nutrientes en los cuales se ha establecido  

que su consumo excesivo conlleva al desarrollo de patologías como la obesidad, 

resistencia a la insulina y diabetes, datos que pudieron ser corroborados en nuestro 

estudio, pues las personas que tenían menor nivel educativo también presentaban 

niveles más elevados de tensión arterial sistólica y diastólica, IMC, porcentaje de 

masa grasa y menor cantidad de masa magra, por lo que se deben redoblar 

esfuerzos preventivos para el desarrollo de enfermedades crónicas en población 

que tiene menor nivel de estudios. 

          Al revisar la diferencia de ingesta de nutrimentos entre sujetos con obesidad 

y peso normal encontramos que los primeros tenían un consumo más elevado de 

sacarosa y fructosa, además de un consumo más bajo de proteínas de origen 

animal, lactosa y vitamina D. Todas estas diferencias en el consumo se 

correlacionaron con marcadores importantes de composición corporal como el IMC, 

porcentaje de grasa corporal y visceral, ente otros, por lo que se recomienda la 

realización de estudios causales, como los de cohorte, para verificar el efecto de las 

deficiencias nutrimentales con el desarrollo de la obesidad. 
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7. ANEXOS 

ANEXO 1 

 

 

Carta de consentimiento informado 

Usted ha sido invitado a participar en un proyecto, que lleva por título: 

“Comparación de la ingesta de micronutrientes entre sujetos con obesidad y 

eutróficos y su relación con marcadores antropométricos y de composición 

corporal” 

OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

En este proyecto de investigación, la Universidad Autónoma de Querétaro a través 

de la Facultad de Ciencias Naturales tiene como objetivo comparar la ingesta de 

micronutrientes entre sujetos con obesidad y sujetos delgados y analizar su relación 

con la composición corporal.  

PROCEDIMIENTO DEL ESTUDIO 

Si usted acepta participar en el estudio, se le pedirá participar de la siguiente 

manera:  

Se le aplicara un cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos, en el cual 

usted responderá con qué frecuencia y en qué cantidad se consumen los alimentos 

que integran la lista del cuestionario, así mismo se le realizara un análisis de 

composición corporal (para conocer su peso, porcentaje de grasa, agua corporal, 

masa muscular, grasa abdominal, entre otras) esto se toma por medio de una 

báscula que cuenta con un sistema de bioimpedancia y  por medio de la medida de 

pliegues grasos con ayuda de un plicómetro. Finalmente se tomaran algunas 

medidas de su cuerpo como: estatura, circunferencia de cintura, circunferencia de 

cadera y circunferencia de brazo. Debe saber que si en algún momento de la 
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evaluación usted se siente incómodo tiene todo el derecho de decidir no continuar 

participando, así mismo se le informa que las personas que tomarán las medidas y 

aplicaran los cuestionarios son personas capacitadas para poder realizar dichas 

actividades 

MOLESTIAS Y/O RIESGOS 

El Estudio no implica molestias o riesgos a su salud. 

BENEFICIOS 

Los beneficios que obtendrá si usted desea participar en el estudio son conocer su 

estado actual de nutrición en base al análisis de composición corporal y al análisis 

de la cantidad de nutrientes que consume. En caso de que usted lo desee se le 

brindará orientación nutricional  

El estudio no tiene ningún costo para usted. 

CONFIDENCIALIDAD 

Toda la información que usted proporcione será manejada de manera confidencial 

y utilizada únicamente por el equipo de investigación del proyecto. La información 

no hace referencia a su caso en particular, sino que se maneja de manera general. 

Los resultados de este estudio podrán ser publicados con fines científicos o de 

divulgación. 

Su participación es absolutamente voluntaria, tiene plena libertad de negarse o 

retirar su participación en cualquier momento.  

Tiene todo el derecho a preguntar y que se le resuelvan dudas respecto a su 

participación y el objetivo de este estudio. 

INFORMACION DE CONTACTO 
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Si tiene dudas respecto al estudio, puede contactar a la Dra Andrea Olvera, 

responsable del Comité de Bioética de la Facultad de Ciencias Naturales en el 

teléfono 1921200 ext. 5316 o con la Dra. Ludivina Robles Osorio, encargada del 

proyecto al teléfono 1921200 ext. 5386 o con la LN Irma Gabriela López Moreno al 

celular 461 546 01 64  en horario de 9:00-15:00 horas.     

CONSENTIMIENTO PARA PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 

Entiendo que mi participación es voluntaria y que tengo el derecho de no aceptar 

participar en el proyecto y/o retirarme de éste, si así lo decido.  

EL CONSENTIMIENTO 

 He leído o se me ha explicado la información aquí escrita, se me ha permitido 

preguntar al respecto y se me han aclarado las dudas que haya tenido. Se me ha 

proporcionado una copia de este consentimiento, que a la vez me aclara y recuerda 

los compromisos adquiridos. Libremente y sin presión alguna doy mi consentimiento 

para participar en el estudio. 

Nombre del participante: 

__________________________________________________Fecha:__________  

Firma: ________________________ 

Nombre Completo del Testigo 1:     

__________________________________________________Fecha:__________ 

Firma: _____________________ 

Nombre Completo del Testigo 2: 

__________________________________________________Fecha:__________

Firma:_________________ 
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ANEXO 2 

                                                               Datos generales                                                         

Fecha: ___________________                                                                         Folio: _____________________ 

Nombre:_______________________________________________________Edad:_______Sexo:_________

Escolaridad:_____________________________Ocupación:_______________________________________ 

Dirección:_______________________________________________________________________________ 

Teléfono móvil:__________________                           Teléfono fijo o de familiar______________________ 

Lugar de nacimiento: ________________________________________________________ 

1. Antecedentes patológicos 

1.1 Antecedentes heredofamiliares en familiares de primer y segundo grado.  

Ob o SP  Hipercolesterolemia  Cáncer  

DMT1  Hipertrigliceridemia  Cardiopatías  

DMT2  Insuficiencia renal  Enf. Tiroideas   

Hipertensión  Hepatopatías  Otros  

1.2 Antecedentes personales 

Enfermedades Previas: _____________________________________________________________________ 

Cirugías y traumatismos_________________________________________________________________ 

Usode medicamentos o suplementos alimenticios:________________________________________________ 

Intolerancias y/o alergias alimentarias:_________________________________________________________ 

Uso de Dietas (tipo y tiempo):________________________________________________________________ 

Cambios recientes de peso: SI___NO___ Causa:_________________________________________________  

peso habitual:_______   peso actual:________  peso hace 5 años___________ hace 10 años______________ 

1.3 Antecedentes no patológicos 

Fuma: si___ no___ Cigarros al día______ tiempo de consumo:___________Edad inicio:_________________ 

Alcohol: si___ no___ Cantidad-semana__________ tiempo de consumo:_________Edad inicio:___________ 

1.4 Signos y síntomas actuales 

Cansancio   Zumbido oídos  Orinar frecuencia  

Dolor cabeza  Hambre excesiva  Edema  

Mareos  Sed excesiva  Uñas, cabello y piel  

Acantosis   Palidez   Otras   
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ANEXO 3 

                                                                                                                        

Mediciones antropométricas y bioquímicas 

FC  

TA  

Glucosa capilar  

 

Mediciones antropométricas 

Peso (kg)    

Talla (m)    

IMC    

Circunferencia de cintura (cm)    

Circunferencia de cadera (cm)    

Circunferencia abdomen (cm)    

Circunferencia de cuello (cm)    

Circunferencia de muñeca (cm)    

 

Composición corporal (Tanita) 

Porcentaje de agua    

Porcentaje de masa grasa    

Porcentaje de masa magra    

Porcentaje de masa grasa visceral    

Porcentaje de masa ósea    

Kcal    

Edad metabólica    
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ANEXO 4 
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