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RESUMEN

Introduccion: Las enfermedades no transmisibles (ENT) son la principal causa de
morbilidad, mortalidad y discapacidad en el Ecuador, donde el Sindrome Metabdlico (SM)
adquiere especial relevancia debido a su estrecha relacién con eventos cardiovasculares
prematuros y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). En esta cascada patologica, se postula a la
obesidad abdominal como el impulsor y denominador comtn principal debido a la actividad

endocrina e inflamatoria del tejido adiposo visceral.

Objetivo: Determinar la asociacion entre la obesidad abdominal y la presencia de HTA,
DM2 y dislipidemia en la poblacion adulta.

Metodologia: Analisis secundario de bases de datos con un disefio de casos y controles
anidados en la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion: Vigilancia de Enfermedades No
Transmisibles (Pasos para la vigilancia de enfermedades no transmisibles — STEPS Ecuador
2018). Se estudi6 una muestra normalizada de 1.031 adultos entre 18 y 65 afios. Se aplicaron
los puntos de corte validados para poblacion latinoamericana (>94 cm en hombres y >90 cm
en mujeres) para determinar el diagnostico de obesidad abdominal. Para analizar la
independencia se emplearon pruebas de Chi-cuadrado de Pearson y para calcular los Odds
Ratio (OR) con intervalos de confianza (IC) al 95% se usaron modelos de regresion logistica

binaria, cruda y multivariada.

Resultados: La alteracion metabolica mas prevalente fue la obesidad abdominal, presente en
el 51,8% de la muestra, seguida por hipercolesterolemia (40,9%), HTA (22,7%) y DM2
(13,4%). El andlisis multivariado ajustado demostré de forma concluyente que la obesidad

abdominal es un factor de riesgo independiente para la HTA (OR = 1,92; IC95 %: 1,38-2,67;



p < 0,001). En cambio, en los modelos ajustados para DM2 (OR = 1.33; p = 0.13) e
hipercolesterolemia (OR = 1.24; p =0.12), la asociacion inicial bivariada perdio significancia
estadistica, emergiendo el envejecimiento (grupo de 45 a 65 afios) como la covariable
determinante del riesgo y la redistribucion lipidica. Ademas, se encontrd una vulnerabilidad
critica de la poblacion jubilada para HTA (57,1%) y una correlacion positiva e inesperada

entre nivel educativo superior e hipercolesterolemia (OR = 1.4).

Conclusiones: La obesidad abdominal se comportdé como un predictor epidemioldgico
independiente y de alta sensibilidad para el desarrollo de hipertension arterial en el contexto
ecuatoriano, superando las limitaciones de especificidad del tradicional indice de Masa
Corporal (IMC) en la evaluacion del riesgo cardiometabdlico. Estos hallazgos sustentan la
necesidad imperiosa de replantear el enfoque clinico hacia la distribucion topografica de la
grasa y estandarizar la medicion obligatoria del perimetro de cintura en el sistema de salud

publica como herramienta prioritaria de tamizaje preventivo.

Palabras clave: Obesidad abdominal, Hipertension arterial, Diabetes Mellitus tipo 2,

Hipercolesterolemia, Encuesta STEPS, Ecuador.



ABSTRACT

Introduction: Non-communicable diseases (NCDs) are the leading cause of morbidity,
mortality, and disability in Ecuador, where Metabolic Syndrome (MS) is particularly relevant
due to its close relationship with premature cardiovascular events and type 2 diabetes mellitus
(T2DM). In this pathological cascade, abdominal obesity is postulated as the main driver and
common denominator due to the endocrine and inflammatory activity of visceral adipose

tissue.

Objective: To determine the association between abdominal obesity and the presence of

hypertension, T2DM, and dyslipidemia in the adult population.

Methodology: Secondary analysis of databases with a nested case-control design from the
National Health and Nutrition Survey: Surveillance of Non-Communicable Diseases (STEPS
Ecuador 2018). A normalized sample of 1,031 adults between 18 and 65 years of age was
studied. Validated cut-off points for the Latin American population (>94 cm in men and >90
cm in women) were applied to determine the diagnosis of abdominal obesity. Pearson's chi-
squared tests were used to analyze independence, and binary, crude, and multivariate logistic
regression models were used to calculate odds ratios (OR) with 95% confidence intervals

(CI).

Results: The most prevalent metabolic alteration was abdominal obesity, present in 51.8%
of the sample, followed by hypercholesterolemia (40.9%), hypertension (22.7%), and type 2
diabetes (13.4%). The adjusted multivariate analysis conclusively demonstrated that
abdominal obesity is an independent risk factor for hypertension (OR = 1.92; 95% CI: 1.38—

2.67; p <0.001). In contrast, in the models adjusted for type 2 diabetes (OR = 1.33; p=10.13)
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and hypercholesterolemia (OR = 1.24; p = 0.12), the initial bivariate association lost
statistical significance, with aging (45-65 year age group) emerging as the determining
covariate for risk and lipid redistribution. Furthermore, a critical vulnerability to
hypertension (57.1%) was found among the retired population, along with an unexpected

positive correlation between higher education level and hypercholesterolemia (OR = 1.4).

Conclusions: Abdominal obesity acted as an independent and highly sensitive
epidemiological predictor for the development of hypertension in the Ecuadorian context,
overcoming the specificity limitations of the traditional Body Mass Index (BMI) in
cardiometabolic risk assessment. These findings underscore the urgent need to rethink the
clinical approach to the topographic distribution of fat and to standardize mandatory waist
circumference measurement in the public health system as a priority tool for preventive

screening.

Keywords: Abdominal obesity, Hypertension, Type 2 diabetes mellitus,

Hypercholesterolemia, STEPS survey, Ecuador.
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INTRODUCCION

En las tltimas décadas, las enfermedades metabodlicas dejaron de ser condiciones aisladas y
pasaron a ser uno de los desafios mas criticos y complejos para la salud publica a nivel
mundial, ya que segin datos del estudio Global Burden of Disease, la carga de estas
patologias ha mostrado un incremento sostenido entre 1990 y 2021, lo que se traduce en un
impacto profundo sobre los afos de vida ajustados por discapacidad (DALYs) y un aumento
en las tasas de mortalidad prematura asociada a trastornos como la diabetes mellitus tipo 2
(DM2) y las enfermedades cardiovasculares (Zhang et al., 2024). Esta crisis sanitaria global
es especialmente grave en paises de bajos y medianos ingresos que estan atravesando
transiciones epidemioldgicas aceleradas, donde el Sindrome Metabdlico (SM) emerge como
una entidad clinica fundamental que agrupa una serie de factores de riesgo cardiometabolico
interrelacionados que incluyen la hipertension arterial (HTA), la hiperglucemia, la
dislipidemia y la obesidad abdominal, cuya presencia conjunta es responsable de un aumento
de cinco veces en el riesgo de desarrollar diabetes y de dos a tres veces en el riesgo de sufrir
eventos cardiovasculares mayores, generando una carga econdmica sustancial para sistemas
de salud con recursos limitados para manejar enfermedades no transmisibles (Apovian et al.,

2024; Parra-Gomez et al., 2025).

En América Latina en particular, el sindrome metabdlico ha aumentado de manera alarmante,
afectando al 40% de los adultos, con especial severidad en Ecuador, que tiene uno de los
mayores porcentajes de la region, con un 50% de prevalencia. Las investigaciones nacionales
demuestran que esta carga se ha incrementado considerablemente durante la Gltima década,
pasando del 32% antes de 2015 al 42% en afios posteriores, con mayor incidencia en mujeres,

adultos mayores y habitantes de zonas urbanas (Parra-Gémez et al., 2025). Investigaciones
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recientes en comunidades rurales en transicion y en la poblacion de bajos ingresos del sur de
Quito, confirman la gravedad, al revelar que la obesidad abdominal, medida a través del
perimetro de cintura, afecta al més de la mitad de la poblacioén adulta con prevalencias que
oscilan entre el 56,3% y 64%, convirtiéndose en el componente mas frecuente del sindrome

metabolico en el entorno local (Gualan et al., 2024; Morales-Garzoén et al., 2025).

Desde un punto de vista fisiopatoldgico y clinico, la obesidad se ha consolidado como una
enfermedad cronica multifactorial de caracteristicas pandémicas, que se caracteriza por una
acumulacion excesiva de tejido adiposo que compromete la salud sistémica, siendo la
distribucion del tejido adiposo un predictor de riesgo mucho mas critico que el indice de masa
corporal (IMC) aislado (Apovian et al., 2024). En este sentido, la obesidad abdominal es
reconocida como el factor determinante y el denominador comun en la aparicion de diversas
comorbilidades, ya que el tejido adiposo visceral es metabolicamente activo y actiia como un
6rgano endocrino que libera acidos grasos libres y citoquinas proinflamatorias como el TNF-
a y la IL-6 directamente a la circulacion portal. Este flujo continuo fomenta un estado
inflamatorio sistémico de bajo grado y resistencia a la insulina, que es el eje central para la
alteracion de la glucemia y el desarrollo de la DM2, y también contribuye a la retencion de
sodio y a la activacion del sistema nervioso simpatico, elevando los niveles de presion arterial
y alterando el metabolismo lipidico hacia un perfil aterogénico con niveles elevados de

triglicéridos y colesterol HDL bajo (Apovian et al., 2024; Zhang et al., 2024).

La evidencia cientifica actual sehala que estos factores de riesgo no aparecen de forma
aislada, sino que tienden a agruparse o coexistir en la poblacion, en un fenémeno conocido
como clustering o coexistencia, lo cual aumenta significativamente el riesgo cardiovascular

global de los individuos; por ejemplo, en poblaciones vulnerables ecuatorianas se ha
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identificado que el tener un perimetro de cintura elevado aumenta considerablemente las
probabilidades de presentar al mismo tiempo niveles alterados de glucosa y presion arterial,
independientemente de otros factores del estilo de vida (Gualan et al., 2024; Morales-Garzon
et al., 2025). Ademads, se ha demostrado una relacion intrinseca entre estos trastornos y
condiciones emergentes con gran importancia clinica, como la enfermedad hepatica
esteatotica asociada a disfuncion metabolica (MASLD), lo que consolida a la obesidad

central como un predictor esencial de mortalidad prematura (Zhang et al., 2024).

A pesar de los avances en diagnostico, la carga de estas enfermedades varia
significativamente segun el Indice Sociodemografico (SDI), lo que hace imperativo el
desarrollo de estrategias de intervencion nutricional y clinica efectivas, basadas en la
identificacion temprana. La reduccion de tan sélo un 5% a 10% del peso corporal puede
inducir mejoras metabolicas sustanciales, por lo que la evaluacion del perimetro abdominal
emerge como una herramienta diagnéstica y terapéutica prioritaria en la préactica profesional
(Apovian et al., 2024). Asi pues, el presente estudio se orienta a analizar la asociacion entre
la obesidad abdominal con la HTA, la DM2 y la dislipidemia en la poblacion local, buscando
aportar evidencia cientifica sdlida que permita comprender mejor la magnitud de estas
interrelaciones y fundamentar acciones urgentes dirigidas a mitigar la carga de enfermedades

no transmisibles en nuestro entorno (Parra-Gémez et al., 2025; Zhang et al., 2024).
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JUSTIFICACION

El incremento de las enfermedades no transmisibles (ENT) constituye un reto vital para la salud
publica del Ecuador, ya que estas enfermedades constituyen la principal causa de muerte y
discapacidad del pais. El Ministerio de Salud Publica revela que la incidencia y mortalidad por
diabetes, cancer y enfermedades cardiovasculares han crecido, explicando mas del 53 % del total
de fallecimientos en el pais, de este porcentaje, el 48,6% se debe a enfermedades cardiovasculares
y el 12,4% a diabetes, segiin el Ministerio de Salud Publica del Ecuador, lo que pone en relieve
una crisis sanitaria que requiere atencion urgente. En este escenario, el Sindrome Metabolico
(SM) se erige como una prioridad de salud por su asociacion directa con el incremento de la
mortalidad total y con el desarrollo de enfermedades cronicas que reducen la calidad de vida de

las personas.

Desde el punto de vista técnico, el SM se define como la suma de factores de riesgo
cardiometabolicos interrelacionados. Entre ellos se encuentran la hipertension arterial (HTA), la
dislipidemia, la desregulacion de glucosa y sobre todo y principalmente la obesidad abdominal.
El motivo para analizar la relacion entre la obesidad central y estas comorbilidades es su elevado
valor pronostico. Esto es debido a que las pruebas cientificas actuales han demostrado que el
contar con estos factores asociados al SM multiplica hasta cinco veces el riesgo de sufrir diabetes
tipo 2 (DM2) y entre dos y tres veces el de sufrir eventos cardiovasculares prematuros (Parra-

Gomez et al., 2025; Vera-Ponce et al., 2026a).

Desde un punto de vista fisiopatologico, la obesidad abdominal no debe considerarse un simple
almacenamiento pasivo de energia, sino una condicion metabdlica activa y dafiina. Un exceso de
tejido adiposo visceral aumenta el riesgo cardiometabolico y afecta procesos celulares esenciales,
alterando parametros basicos tales como la circulacion inversa del colesterol. Esta alteracion del
flujo lipidico afecta directamente el funcionamiento de 6rganos esenciales y la integridad del
sistema vascular, provocando una condicioén proinflamatoria y proaterogénica (Hérdfeldt et al.,
2022). El estrés lipotdxico que genera esta grasa en exceso, también se ha visto que puede alterar

la inflamacion del pancreas, poniendo en riesgo el funcionamiento de las células beta y acelerando
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el paso a la diabetes (Alén et al., 2025). Estos mecanismos moleculares (Ruano et al., 2025;
Taylor, 2024) reafirman la necesidad de considerar a la obesidad abdominal como el principal

impulsor de la triada HTA, DM2 y dislipidemia.

La urgencia de esta investigacion se hace patente a nivel de la region. En Latinoamérica esta
ocurriendo un cambio epidemiolédgico, donde la enfermedad metabolica afecta hoy en dia al 40%
de la poblacion adulta, con una tendencia al alza, que ha crecido del 32% antes de 2015 al 42%
en afios mas recientes (Parra-Gomez et al., 2025). El caso ecuatoriano es particularmente
alarmante, ya que tiene una de las tasas de prevalencia mas altas de la region y afecta al 50 % de
los adultos. No es un fenémeno de caracteristicas homogéneas, sino que incide mas en las
personas mas vulnerables, especialmente aquellas que viven en zonas urbanas y que disponen de
pocos recursos para acceder a una nutricion adecuada y a la actividad fisica, asi como en las

mujeres y los ancianos (Kittleson et al., 2025; Vera-Ponce et al., 2026a).

Se ha confirmado que la medicion del perimetro de la cintura es el mejor indicador para predecir
eventos metabolicos en la practica clinica, mas que el Indice de Masa Corporal (IMC), para
determinar si hay obesidad abdominal. Sin embargo, la falta de datos antropométricos concretos
de las poblaciones de Latinoamérica y de los Andes ha impedido llegar a un diagndstico exacto.
En este sentido, es fundamental generar datos locales y analizar la relacion entre el perimetro
abdominal y los marcadores de riesgo cardiometabolico, con el objetivo de establecer puntos de
corte que reflejen la realidad biologica de nuestra poblacion (Ruano et al., 2025; Vera-Ponce et

al., 2026a).

Las enfermedades que genera la obesidad abdominal, son un costo insostenible para los sistemas
sanitarios publicos, tanto sociales como econémicos. En los paises de bajos y medianos ingresos,
que carecen de recursos para tratar las enfermedades cronicas, la estrategia mas rentable es la
deteccion precoz y la intervencion a tiempo a través de la nutricion. El manejo de las
complicaciones de la DM2 y la HTA, no solo agota el presupuesto estatal, sino que también
genera una disminucion de productividad y un aumento de la carga familiar en términos de

cuidados (Kittleson et al., 2025; Parra-Goémez et al., 2025).
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Por ello, el presente estudio se justifica porque urge profundizar en la relacion especifica entre la
obesidad abdominal y los marcadores metabdlicos en Ecuador. El presente estudio, a través del
uso de la evidencia que brindan los instrumentos de vigilancia de alta calidad, como la Encuesta
STEPS, tiene como fin realizar un diagndstico reciente, que sirva de base para el disefio de
protocolos estandarizados de intervencion nutricional y politicas publicas en salud (Ministerio de

Salud Publica del Ecuador et al., 2018).

En conclusion, entender como la grasa visceral, el perfil lipidico, la presion arterial y la glucosa
interactuan, facilitard nuestro paso de un modelo médico reactivo a un modelo médico preventivo.
El presente proyecto de titulacién no solo contribuira al acervo académico en nutricion clinica,
sino que aportara herramientas especificas para disminuir la morbilidad y mortalidad, mejorando
el gasto en salud e incrementando la esperanza de vida saludable de los pacientes del pais (Ruano

et al., 2025; Taylor, 2024)
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MARCO TEORICO

Capitulo 1 Epidemiologia de las Enfermedades Metabolicas

1.1 Contexto Global y Regional: Prevalencia de la obesidad y las Enfermedades No

Transmisibles (ENT).

Las Enfermedades No Transmisibles (ENT) son, hoy en dia, el mayor reto de salud
publica a nivel mundial. El modelo de Enfermedad Croénica de Base Cardiometabdlica
(CMBCD) (Mechanick et al., 2020) explica el proceso mediante el cual los impulsores
metabolicos fundamentales, como la disglucemia y la adiposidad, se combinan con
factores ambientales, genéticos y conductuales para producir resultados cardiovasculares.
Entre 1990 y 2021, se ha dado un aumento sostenido de la carga de enfermedades
metabolicas a nivel mundial, observandose un incremento de las defunciones
relacionadas con factores de riesgo metabolicos, que han pasado de 10,3 millones en 1990
a 18,2 millones en 2021, lo cual sugiere un importante cambio epidemioldgico (Zhang et

al., 2024).

El problema de fondo de esta crisis es la obesidad. La investigacion del Global Burden of
Disease (GBD) demostrd que la obesidad tuvo un efecto directo o indirecto en cerca de
5,0 millones de muertes en todo el planeta en 2019. A diferencia de otros factores de
riesgo tales como la hiperlipidemia o la hipertension, que han tenido una ligera caida en
sus tasas estandarizadas por edad durante los tltimos veinte afos, las tasas de mortalidad
relacionadas con la diabetes tipo 2 y la obesidad no han disminuido o incluso se han
incrementado (Chew et al., 2023). Este estancamiento resulta especialmente inquietante
en la poblacion de jovenes adultos, donde se ha detectado una sindemia de enfermedades
metabodlicas que incrementan la probabilidad de discapacidad en edades tempranas

(Chong et al., 2023).
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La situacion regional es variada, pero es motivo de preocupacion. En América, la
obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas; en los Estados Unidos, por ejemplo, la
porcion de adultos obesos ha crecido desde el 13.4% en 1960 al 42.4% en 2018.
Asimismo, la prevalencia de la obesidad clase III (IMC >40) ha crecido de manera
exponencial, lo que ha elevado la carga sobre los sistemas sanitarios (Apovian et al.,
2024). Ademas, son las regiones con un indice sociodemografico medio o bajo las que
tienen los niveles mas altos de mortalidad y de afios de vida ajustados por discapacidad,
ya que la transicion nutricional ha superado la capacidad de respuesta de sus sistemas de

salud (Chew et al., 2023; Zhang et al., 2024).

Desde el punto de vista fisiopatologico, la principal impulsora del sindrome metabdlico
es la obesidad, en particular la reparticion de grasa visceral, con inflamacion de bajo grado
y resistencia a la insulina. Estos tres factores duplican el riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares y quintuplican el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2
(Mechanick et al., 2020). La interrelacion de estos elementos metabodlicos indica que la
perspectiva clinica deberia enfocarse en disminuir los riesgos cardiometabdlicos totales,
mas alld del peso corporal, a fin de frenar la propagacion de las enfermedades no

transmisibles en todo el mundo (Chong et al., 2023).

1.2 Situacion en Ecuador: Anadlisis de la transicion nutricional y epidemiologica

basada en datos previos (ENSANUT vs. STEPS).

El Ecuador se encuentra en un proceso de rapida transicion epidemioldgica y nutricional,
que se caracteriza por el cambio en las causas de morbilidad y mortalidad de las
enfermedades infecto-contagiosas a las enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT).
Este fenomeno se incluye en el modelo de Enfermedad Croénica de Base Cardiometabolica

(CMBCD) en el cual la interaccion de factores ambientales y conductuales conduce a un
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aumento sostenido de la adiposidad y la disglucemia en la poblacion (Mechanick et al.,

2020).

Los valores a nivel regional y nacional muestran que el sindrome metabolico (SM) afecta
cerca del 40 % de los adultos de América Latina, pero los valores en Ecuador son muy
variables dependiendo del entorno geografico y sociodemografico. Estudios nacionales
anteriores (ENSANUT) han encontrado que la prevalencia de SM en adultos es de
aproximadamente el 31,2%, pero estudios locales en zonas rurales en transiciéon han
encontrado cifras que llegan hasta el 54,2%, lo que demuestra que la vulnerabilidad

metabolica no es exclusiva de las zonas urbanas (Chong et al., 2023; Zhang et al., 2024).

El cambio nutricional que ha ocurrido en el pais, ha facilitado el consumo de alimentos
ultraprocesados que ha disparado la prevalencia de la obesidad abdominal, identificada
como la anomalia metabdlica mas frecuente que existe en nuestro territorio ecuatoriano.
Este sobrepeso es determinante, ya que en algunos sectores urbanos y comunidades
andinas mas del 70% de la gente esta en sobrepeso u obesidad (Apovian et al., 2024). En
el caso de las mujeres y de los sujetos de edad avanzada, el peso de la enfermedad es
particularmente severo, porque el peligro cardiometabdlico tiende a triplicarse en el grupo

de 50 a 59 afios respecto a los adultos jovenes (Chew et al., 2023; Chong et al., 2023).

Por ultimo, se observa que al comparar los indicadores historicos con los resultados de la
encuesta STEPS 2018 el control de hipertension y diabetes tipo 2 (DM2) empeora. En
comunidades rurales marginadas, la prevalencia de DM2 se dispar6 a niveles imprevistos,
llegando a 20,4%, por encima de las estimaciones nacionales anteriores que oscilaban
entre 7% y 10%. Esta realidad pone de relieve la necesidad de abordar tanto los factores

bioldgicos como los determinantes sociales y la degradacion del entorno alimentario, para
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mitigar la progresion de estas patologias en el contexto ecuatoriano (Mechanick et al.,

2020; Zhang et al., 2024).

1.3 Impacto Socioeconomico: Carga de las enfermedades metabdlicas en el sistema de

salud publica ecuatoriano.

El incremento de las enfermedades metabolicas en el Ecuador, no solo es una crisis
sanitaria, sino también un reto econdémico estructural para el sistema de salud publica.
Bajo el modelo de Enfermedad Crénica de Base Cardiometabdlica (CMBCD), estas
patologias no se conciben como eventos aislados, sino como procesos progresivos que
consumen de manera sostenida los recursos a lo largo del ciclo de vida del paciente
(Mechanick et al., 2020). De 1990 a 2021 la carga mundial de enfermedades metabolicas
expresada en afios de vida ajustados por discapacidad (DALYs) ha demostrado que
factores tales como un IMC elevado y un nivel alto de glucemia de base son responsables

de una proporcion creciente de la carga total de enfermedad (Zhang et al., 2024).

A nivel regional, la sindemia de enfermedades metabolicas afecta de forma
desproporcionada a los adultos jovenes y a las poblaciones con un indice
sociodemografico medio como el caso de Ecuador. Esto implica que una proporcion
significativa de la poblacion en edad productiva estd adquiriendo discapacidades
prematuras asociadas con la diabetes tipo 2 y complicaciones cardiovasculares, lo que
conlleva una pérdida de productividad y un aumento de los costos de cuidados a largo
plazo (Chong et al., 2023). El tratamiento de la obesidad y de sus comorbilidades
(hipertension, dislipidemia) requiere una inversion continua en farmacoterapia y en
servicios especializados que con frecuencia sobrepasan la capacidad de financiamiento

de los sistemas de salud publica (Apovian et al., 2024).
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Estas enfermedades también son cronicas, lo que crea una presion financiera en cascada.
Por ejemplo, el tratamiento de la obesidad grado IIl y las complicaciones de la
disglucemia necesitan intervenciones altamente complejas, como la cirugia bariatrica o
el tratamiento de la insuficiencia renal cronica, que tienen costos mucho mas altos que
los de la prevencion primaria (Apovian et al., 2024; Chew et al., 2023). En Ecuador, que
ha sufrido una rapida transicion nutricional, el sistema de salud se encuentra ante el doble
reto de tratar enfermedades infectocontagiosas que persisten y financiar el tratamiento de
una epidemia de ENT que ya representa la mayoria de las causas de muerte en el pais

(Zhang et al., 2024).

Capitulo 2 Obesidad Abdominal

2.1 Definicion

La obesidad abdominal o visceral o central es la acumulacion excesiva de grasa en el area
de la cintura, principalmente en los depositos viscerales alrededor de los érganos internos.
Mientras que la obesidad en general se mide mayormente mediante el Indice de Masa
Corporal (IMC), la obesidad abdominal se refiere a la distribucion regional de la grasa,
que tiene una actividad metabdlica muy grave y distinta (Dhawan & Sharma, 2020;

Powell-Wiley et al., 2021).

Desde el punto de vista clinico y fisiopatologico se caracteriza por un aumento del
perimetro de la cintura que no s6lo refleja la adiposidad subcuténea sino principalmente
el deposito de grasa ectdpica intraabdominal. La importancia de esta distincion radica en
que la grasa visceral es altamente lipolitica, liberando &cidos grasos libres y citoquinas
proinflamatorias directamente a la circulacion portal, constituyendo un factor de riesgo
independiente para el desarrollo de enfermedades no transmisibles (ENT) (Chirinos et al.,

2020a; Kittleson et al., 2025).
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La obesidad abdominal puede estar presente incluso en personas con un IMC dentro de
los rangos considerados normales, un fenotipo que los estudios de consenso e
instituciones internacionales describen con frecuencia como obeso de peso normal o
exceso de adiposidad central. Al respecto, la definicion de obesidad abdominal no se
limita a la medicion del peso corporal, sino que se establece como un indicador critico de
disfuncion metabolica y de alto riesgo cardiometabdlico (Mechanick et al., 2020; Powell-

Wiley et al., 2021).

2.2 Diferencia entre obesidad general (IMC) y obesidad abdominal

Es importante distinguir entre la obesidad general y la obesidad abdominal para poder
valorar el riesgo cardiometabdlico. La obesidad general se define convencionalmente a
través del Indice de Masa Corporal (IMC) medida del exceso de peso en relaciéon con el
tamafio, pero este indicador tiene limitaciones criticas porque no distingue entre masa
grasa y masa magra, ni identifica la localizacién anatomica del tejido adiposo (Apovian
et al., n.d.-a; Bianchettin et al., 2023). Por otra parte, la obesidad abdominal es la que hace
referencia de una forma especifica al depdsito de grasa en la parte central del cuerpo, con

una distribucion de tipo androide.

El patrén de distribucion de grasa androide se caracteriza por la predominancia de tejido
adiposo visceral (TAV), el cual es metabdlicamente mas activo y peligroso que el tejido
adiposo subcutaneo (TAS) distribuido de forma periférica o ginoide (Duan et al., 2025).
La ciencia actual demuestra que el IMC puede ser un indicador engafoso, incluso, una
proporcion considerable de la poblacion mundial tiene el fenotipo de obesidad abdominal
con peso normal. Estas personas, aunque con IMC dentro de los limites considerados

normales, tienen un perfil de riesgo cardiometabolico similar o incluso superior al
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observado en personas con obesidad general, debido a la disfuncién metabodlica asociada

a la grasa visceral (Ahmed et al., 2025).

Muchos estudios globales han demostrado que la cantidad de grasa acumulada en la zona
abdominal, como es ¢l caso de la medida de la cintura o el cociente cintura-estatura, son
mucho mejores predictores de enfermedades como la hipertension o la diabetes tipo 2 que
el IMC (NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC), 2024). Esto se debe a que la grasa
visceral en la distribucion androide actia como un 6rgano endocrino disfuncional que
promueve la resistencia a la insulina y la inflamacion sistémica, independientemente de
la masa corporal total (Duan et al., 2025; Powell-Wiley et al., 2021). Por lo tanto, el
diagnostico clinico no puede basarse unicamente en el IMC, sino que requiere la
evaluacion de la composicion corporal y la distribucion de la grasa para un manejo

adecuado del riesgo cardiovascular (Bianchettin et al., 2023).

2.3 Fisiopatologia de la obesidad abdominal

2.3.1 Fisiopatologia

El primer acontecimiento en el desarrollo de las complicaciones de la obesidad abdominal
es la transformacion del tejido adiposo de un estado fisioldgico sano a uno patoldgico. En
condiciones fisiologicas el tejido adiposo blanco (WAT) presenta una importante
plasticidad que permite su expansion adaptativa conocida como hiperplasia para
almacenar el exceso de energia. Sin embargo, en la obesidad abdominal, esta capacidad
de expansion es sobrepasada, lo que genera una remodelacion patologica caracterizada

por la hipertrofia de los adipocitos (Cypess, 2022; Lee & Kim, 2024).

Esta hipertrofia celular produce un estado de hipoxia local, ya que la necesidad de oxigeno
para el crecimiento celular es mayor que la capacidad de suministro. La hipoxia activa

rutas de sefializacion que promueven la muerte celular (anoxia) y la fibrosis del tejido y
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por lo tanto no puede haber un adecuado almacenamiento lipidico. Como resultado, los
acidos grasos libres (AGL) se desbordan hacia la circulacion y se depositan en érganos
no adiposos, tales como el higado, el corazén y el musculo esquelético conocido como
deposito de grasa ectopica, interfiriendo directamente con su funcidon normal y

promoviendo la resistencia a la insulina (Després et al., 2021; Polkinghorne et al., 2026).

2.3.2 Tejido adiposo como 6rgano endocrino

El tejido adiposo ha dejado de verse como un mero reservorio energético para pasar a ser
reconocido como el drgano endocrino mas grande y activo del cuerpo humano. Su funciéon
primordial es la secrecion de una amplia gama de moléculas bioactivas conocidas como
adipocinas y lipocinas que tienen efectos autocrinos, paracrinos y endocrinos y que
regulan la homeostasis metabdlica, el apetito y la inflamacion sistémica (Apovian et al.,

n.d.-b; Tsuji & Tseng, 2023).

En un estado de salud, el tejido adiposo libera adipocinas protectoras, como la
adiponectina, que mejora la sensibilidad a la insulina y tiene propiedades
antiinflamatorias. Sin embargo, en la obesidad abdominal, el perfil secretor del tejido
adiposo visceral se modifica de forma muy importante. Los adipocitos hipertroficos y las
células inmunes infiltradas, especialmente los macréfagos M1, incrementan la
produccion de citoquinas proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
a), la interleucina-6 (IL-6) y la resistina, pero reducen la secrecion de adiponectina

(Dhawan & Sharma, 2020; Lee & Kim, 2024).

El tejido adiposo, ademds de proteinas, sintetiza lipidos bioactivos, llamados lipocinas
como el palmitoleato y los ésteres de acidos grasos de hidroxiacidos grasos (FAHFAs)
que acttian como hormonas circulantes comunicando el estado energético de las reservas

de grasa con el cerebro, el higado y el musculo (Tsuji & Tseng, 2023). Esta compleja red
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de sefializacion explica por qué la disfuncion endocrina del tejido adiposo visceral es el
motor que impulsa la inflamacion de bajo grado y las enfermedades cardiometaboélicas

(Polkinghorne et al., 2026).

2.3.3 Inflamacion cronica de bajo grado

La obesidad se considera hoy en dia un estado de inflamacion crénica de bajo grado,
conocida como metainflamacion, que constituye un eslabon fisiopatologico clave entre el
exceso de tejido adiposo y la aparicion de resistencia a la insulina y diabetes tipo 2. No
se trata de una respuesta inmune aguda ante procesos infecciosos, sino de una inflamacion
sistémica, persistente, de menor intensidad y que se caracteriza por una elevada
produccion de mediadores proinflamatorios que alteran la homeostasis metabdlica (Kolb,

2022).

Mecanismos de disfuncion del tejido adiposo e inmunidad

Esta via inflamatoria se activa sobre todo en el tejido adiposo blanco (WAT) que deja de
ser un eficiente reservorio de lipidos y se convierte en un 6rgano endocrino disfuncional.
Ante la sobrecarga de nutrientes, los adipocitos pasan por una hipertrofia excesiva que
sobrepasa su capacidad de difusion de oxigeno, y esto genera una hipoxia local y el estrés
del reticulo endoplasmatico (Zatterale et al., 2020). Estas condiciones causan la muerte
del adipocito por mecanismos tales como la piroptosis o necrosis liberando componentes
celulares inmunoestimulantes que activan el sistema inmune innato residente

(Hildebrandt et al., 2023).

Una etapa critica en la inflamacion del tejido adiposo es la infiltracion masiva de
macrofagos, los cuales pueden formar un componente considerable de las células del

estroma vascular en estados de obesidad. Estos macrofagos se polarizan a un fenotipo
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proinflamatorio M1 y se agrupan en estructuras tipo corona (crown-like structures)
alrededor de adipocitos necroticos (Kolb, 2022). Liberan estas estructuras citoquinas
potentes, como factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interleucina-6 (IL-6) e
interleucina-1 beta (IL-1pB), que interfieren directamente con la sefalizacion del receptor
de insulina a través de la activacion de rutas de estrés intracelulares (Zatterale et al.,

2020).

El Eje Intestino-Metabolismo y la Endotoxiemia.

Los ultimos datos revelan que la inflamacion sistémica no es un efecto exclusivo del
tejido adiposo, sino que el tubo digestivo actua como una interfaz dindmica determinante.
La obesidad y las dietas altas en grasas saturadas inducen una disbiosis de la microbiota
intestinal, caracterizada por la disminucion de los taxones beneficiosos y el aumento de

bacterias proinflamatorias como las enterobacteriaceae (Yang-Jensen et al., 2025).

Esta disbiosis compromete la barrera intestinal al reducir la expresion de proteinas de
union estrecha, tales como la ocludina y la zonula occludens-1 (ZO-1), lo que permite la
translocacion de fragmentos bacterianos, especialmente lipopolisacaridos (LPS), hacia la
circulacion sistémica. Este fenomeno, llamado endotoxemia metabodlica, activa los
receptores de reconocimiento de patrones, como el TLR4, y origina una persistente
cascada inflamatoria que empeora la resistencia a la insulina (Shahamati et al., 2025;

Yang-Jensen et al., 2025).

Inflamacion posprandial y cronicidad.

Es importante entender que la inflamacion no es un estado estable, sino que tiende a
agravarse de forma intermitente durante el periodo postprandial. Las dietas hipercaloricas
repetidas hacen que se produzcan picos de glucosa y de triglicéridos que actian como

estimulos proinflamatorios agudos. En la persona obesa se altera la respuesta postprandial
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prolongando la elevacidn de citocinas circulantes y el estrés oxidativo, lo que contribuye
a la cronicidad del dafio tisular y a la progresion hacia la diabetes tipo 2 (Shahamati et al.,

2025).

2.4 Indicadores de Adiposidad Abdominal

La evaluacion de la composicion corporal ha evolucionado desde una vision centrada
unicamente en el peso a una evaluacion detallada de la distribucion del tejido adiposo.
Actualmente se considera que el deposito de grasa visceral a nivel de la region abdominal
es mejor predictor del riesgo metabélico y cardiovascular que el indice de Masa Corporal
(IMC), ya que esta directamente relacionado con la liberacion de acidos grasos libres y
citocinas proinflamatorias a la circulacion portal (Nadolsky et al., 2025; Ruano et al.,

2025).

2.4.1 Circunferencia de cintura: Puntos de corte internacionales vs. adaptaciones

para poblacion latina.

La medida clinica que se emplea con mayor frecuencia para evaluar la obesidad
abdominal es la circunferencia de la cintura (CC), ya que es de bajo costo y estd altamente
correlacionada con el volumen de grasa visceral, que se mide mediante técnicas de
imagen, como la resonancia magnética y la tomografia axial computarizada (Ruano et al.,
2025). Sin embargo, la definicion de puntos de corte universales se complica por las

variaciones antropométricas que tienen que ver con la etnia.

En el ambito internacional, organizaciones como la Asociacion Americana de
Endocrinologia Clinica y la Asociacion Americana del Corazén han propuesto
tradicionalmente puntos de corte de >102 cm para hombres y >88 cm para mujeres

(Apovian et al., 2025; Nadolsky et al., 2025). No obstante, la evidencia actual sugiere que
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estas referencias, principalmente derivadas de poblaciones caucdsicas, podrian estar

infravalorando el riesgo metabolico en otras etnias (Kittleson et al., 2025).

En América Latina se han planteado adaptaciones diagnosticas ya que la poblacion de la
region tiende a desarrollar complicaciones metabolicas con perimetros de cintura
menores. Investigaciones en ciertas poblaciones, como en Colombia, sugieren que los
puntos de corte 6ptimos para definir obesidad abdominal y riesgo cardiovascular son de
>92 c¢cm en hombres y >84 cm en mujeres (Buendia et al., 2014). De manera analoga,
estudios recientes en poblacion peruana resaltan la necesidad de usar curvas de referencia
y percentiles especificos por edad y sexo, para mejorar la precision diagndstica en adultos

de la region (Vera-Ponce et al., 2026a)
2.4.2 Relacion Cintura-Cadera y Relacion Cintura-Estatura

El uso de indices derivados, mas alla de la CC aislada, permite evaluar de manera mas
integral la adiposidad. El Indice Cintura-Cadera (ICC) ha sido extensamente reportado
como un indicador de distribucion de grasa tipo androide en contraste con la tipo ginoide,
presentando una asociacion significativa con la incidencia de infarto de miocardio y
diabetes tipo 2 (Després et al., 2021). Sin embargo, la utilidad clinica se ha visto
cuestionada por la posibilidad de que cambios simultdneos en ambas circunferencias

oculten el verdadero aumento de grasa visceral (Bianchettin et al., 2023).

Por otro lado, el Indice Cintura-Estatura (ICE) ha aparecido como un instrumento de
tamizaje altamente sensible y superior al IMC y a la CC en distintos grupos etarios. Asi,
el ICE plantea que, para mantener un bajo riesgo metabolico, la circunferencia de la
cintura debe ser menor de la mitad de la estatura (valor de corte <0.5) (Vera-Ponce et al.,
2026a). Este indice corrige el efecto de la estatura sobre el perimetro abdominal, lo que

resulta de particular importancia en poblaciones latinas de baja estatura, facilitando asi la
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identificacion temprana de personas con obesidad abdominal (Ruano et al., 2025; Vera-

Ponce et al., 2026a).

Capitulo 3 Fisiopatologia de las Comorbilidades Asociadas

3.1 Hipertension Arterial (HTA)

La relacion entre la obesidad y la hipertension arterial es multifactorial, y su base son
alteraciones estructurales, neurohormonales y metabdlicas. La activacion de sistemas
presores y alteraciones mecanicas en la arquitectura renal, por los que se calcula que la
obesidad es responsable de una proporcion sustancial del riesgo de hipertension primaria

(Hall et al., 2021).
Activar el sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA)

Un pilar fundamental de la hipertension inducida por la obesidad es la sobre activacion
del RAAS a nivel sistémico y local. El tejido adiposo disfuncional de las personas obesas
actia como organo endocrino capaz de secretar componentes directos del sistema, tales
como el angiotensindgeno, la angiotensina Il y la aldosterona (Ghanim et al., 2023). La
liberacion de renina por el aparato yuxtaglomerular, estimulada por la hiperinsulinemia

compensatoria y el incremento del tono simpatico, agrava este fenomeno.

La angiotensina II, tanto circulante como local, genera una vasoconstriccion periférica
sostenida e incrementa la reabsorcion de sodio a nivel de los tubulos renales. No
solamente la aldosterona promueve la retencion de agua, sino que también contribuye a
la rigidez de las arterias y al dafio endotelial (Apovian et al., 2025; Ghanim et al., 2023).
Se ha reportado recientemente que en pacientes con Indice de Masa Corporal (IMC)

elevado se alteran mediadores como la neprilisina y distintos péptidos natriuréticos, lo
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que sugiere que se encuentran debilitados los mecanismos naturales de control de la

presion arterial (Ghanim et al., 2023)

Grasa retroperitoneal y perirrenal como causa de compresion de los rifiones

La obesidad, mas alla de su aspecto bioquimico, tiene un efecto mecanico directo sobre
la funcién renal. El exceso de grasa retroperitoneal y perirrenal que se acumula en el
interior de la capsula renal rigida origina un aumento de la presion intersticial intrarrenal
(Hall et al., 2021). Esta compresion fisica de los rifiones reduce el flujo de la vasa recta e
incrementa la reabsorcion de sodio en el asa de Henle por un mecanismo de fuerzas

hidrostaticas fisicas.

El estado de compresion renal eleva la presion necesaria para sostener la natriuresis,
desplazando la curva presion-natriuresis hacia niveles de presion arterial mas altos (Hall
et al., 2021). También la grasa perivascular (PVAT) que rodea a las arterias renales y a
las pequenias arteriolas de resistencia pierde su capacidad vasodilatadora normal (mediada
por adiponectina) y empieza a segregar citocinas proinflamatorias que incrementan la
resistencia vascular periférica, cerrando un circulo vicioso de dafio microcirculatorio e

hipertension (Agabiti-Rosei et al., 2024).

3.2 Diabetes Mellitus Tipo 2

En la obesidad, la fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) deriva de una
compleja interaccion entre el exceso de nutrientes y la disfuncidon orgénica. Esto esta
impulsado por una exposicion cronica a niveles elevados de acidos grasos libres (AGL),
lo que desencadena un fendmeno conocido como lipotoxicidad, deteriorando la

sensibilidad periférica a la insulina y la viabilidad de las células B pancreaticas.

Lipotoxicidad y Resistencia a la Insulina
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En estados de equilibrio energético positivo cronico, el tejido adiposo no logra almacenar
todo lo ingresado y ocurre una fuga de lipidos a 6rganos no adiposos como el higado, el
musculo esquelético y el pancreas. Esos depositos ectdpicos de grasa liberan metabolitos
reactivos, tales como ceramidas y diacilglicerol, que alteran la sefializacion del receptor

de insulina (Imai et al., 2020).

Tanto el higado como el musculo, cuando se llenan de grasa, desarrollan resistencia a la
insulina. Los excesos de lipidos en el higado son capaces de inducir una produccion
endogena de glucosa persistente en presencia de insulina y en el musculo esquelético
bloquear la entrada de glucosa a través del transportador GLUT4 (Taylor, 2024). El
incremento de la resistencia obliga a las células B a incrementar la secrecion de insulina
para mantener la euglicemia estableciendo una fase de compensacion inicial que precede

al diagnostico clinico de la enfermedad.

Mecanismos de Fallo de 1a Célula BB Pancreatica

Cuando los mecanismos compensatorios no pueden superar la resistencia a la insulina, la
célula B falla. Varios mecanismos moleculares son directamente afectados por la
lipotoxicidad en los islotes pancredticos. La exposicion prolongada a AGL saturados
como palmitato induce estrés del reticulo endopldsmico y estrés oxidativo, alterando el
plegamiento de la proinsulina y dafiando las mitocondrias de la célula 8 (Benito-Vicente

et al., 2021; Lytrivi et al., 2020).

Y ese dafio, ademads, no es meramente intrinseco, las Gltimas pruebas sefialan que la
comunicacion entre Organos es de importancia crucial. Asi, en situaciones de

lipotoxicidad, los hepatocitos liberan vesiculas extracelulares dirigidas al pancreas que
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activan los macrofagos residentes a través del receptor TLR4, creando un ambiente

inflamatorio que empeora la disfuncion de la célula 8 (Alén et al., 2025).

El Concepto de Glucolipotoxicidad

La glucolipotoxicidad o glucolipotoxicidad es una complicacion de la hiperglucemia
asociada a dislipidemia que acelera significativamente la evolucion a DMT2. Los altos
niveles de glucosa potencian los efectos negativos de los lipidos, bloqueando la oxidaciéon
de 4cidos grasos en la célula B, lo que permite su derivacion a rutas metabolicas toxicas
(Jiménez-Sanchez et al., 2024). Esta sinergia no solo dafa la GSIS, sino que puede inducir
a la desdiferenciacion de la célula B perdiendo esta su identidad funcional y volviendo a
un estado de precursor inmaduro, reduciendo irreversiblemente la masa celular funcional

(Benito-Vicente et al., 2021; Lytrivi et al., 2020).

3.3 Dislipidemias (Colesterol): Alteraciones en el metabolismo de las lipoproteinas; el

fenotipo lipidico aterogénico en el paciente con obesidad abdominal.

En los pacientes obesos abdominales, el tejido adiposo visceral se comporta como un
6rgano endocrino metabolicamente activo que libera excesivamente acidos grasos libres
a la circulacion portal. El gran flujo de estos triglicéridos al higado, estimula la sintesis
de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) ricas en triglicéridos, siendo el evento

inicial de la dislipidemia aterogénica (Newman et al., 2020).

Elementos clave de la obesidad central:

a. Alteracion del transporte inverso del colesterol (TIC): La obesidad abdominal
tiene un efecto negativo sobre los parametros principales del transporte inverso de

colesterol. Tanto la actividad de flujo de colesterol mediada por las HDL como la
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actividad de la enzima lecitina-colesterol aciltransferasa (LCAT) estan
disminuidas, lo que imposibilita que las particulas de HDL maduren y funcionen
de manera protectora (Hardfeldt et al., 2022; Martin et al., 2024).

Disfuncion de la Lipoproteinlipasa (LPL) y de las apoproteinas: Los pacientes con
exceso de grasa visceral presentan elevadas concentraciones de apolipoproteina
C-III (apoC-III) y ANGPTL3, potentes inhibidores de la lipoproteinlipasa. Esto
produce una deficiencia de hidrdlisis de las lipoproteinas ricas en triglicéridos y
una acumulaciéon de remanentes de quilomicrones (apoB48), altamente
aterogénicos (Rodriguez-Mortera et al., 2020).

Lipemia posprandial: El depdsito de grasa abdominal, a diferencia del de grasa
gluteofemoral, se asocia positivamente con una respuesta exagerada de
triglicéridos posprandiales. La prolongada lipemia postprandial propicia la
formacion de particulas LDL pequefias y densas, con una mayor capacidad de

penetrar la pared arterial y de oxidarse (Christiansen et al., 2021).

Capitulo 4 El Sindrome Metabdlico y Riesgo Cardiovascular

4.1 El Sindrome Metabdlico: Definicion

El sindrome metabolico (SM) se define como un conjunto interrelacionado de anomalias

metabodlicas que incrementan sinérgicamente el riesgo de desarrollar enfermedad

cardiovascular aterosclerdtica (ASCVD) y diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) (Rosenzweig

et al., 2019). Segin Grundy (2006) esta manifestacion clinica no debe entenderse como

una sola enfermedad sino como una agrupacion de factores de riesgo como la dislipidemia

aterogénica, la hipertension arterial y los estados proinflamatorios y protrombéticos que

comparten como sustrato fisiopatoldgico la obesidad abdominal y la resistencia a la

insulina.
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La resistencia a la insulina siempre ha sido el elemento clave, pero la literatura mas
reciente subraya la contribucion esencial del deposito de tejido adiposo visceral en la
cascada metabolica, comportdndose como un oOrgano endocrino activo que libera
citocinas proinflamatorias (Sperling et al., 2015). Esta condiciéon es progresiva,
comenzando por alteraciones metabolicas de niveles limitrofes que, por agravamiento de
la predisposicion genética y el sedentarismo, llegan a ser factores de riesgo categdricos

(Grundy, 2006).

4.2 Criterios diagndsticos internacionales

La evolucion de los criterios diagndsticos muestra los esfuerzos de la comunidad
cientifica para identificar con precision a los individuos en riesgo. Los principales marcos

de referencia, son:

a. NCEP ATP Il y su actualizacion: En el afio 2001, el programa nacional para la
educacion sobre el colesterol (NCEP ATP III) establecid cinco componentes
diagnosticos para el sindrome, requiriendo la presencia de al menos tres de ellos.
Posteriormente, en 2004, una revision (rNCEP) ajusto el punto de corte de glucosa
en ayunas de 110 mg/dL a 100 mg/dL, con el fin de mejorar la sensibilidad
diagnostica (Mottillo et al., 2010).

b. Federacion Internacional de la Diabetes (FID): En 2005, 1a IDF realiz6 un cambio
importante al incluir la obesidad central (medida por la circunferencia de la cintura
y ajustada por etnia) como requisito obligatorio, junto con dos de los otros cuatro
factores de riesgo tradicionales (Rosenzweig et al., 2019).

c. Definicion Armonizada (2009): Para resolver las diferencias existentes entre las
distintas organizaciones se llegd a un consenso internacional que acordd que la

obesidad central no es obligatoria sino uno de los cinco criterios posibles. En base
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a ello, el diagndstico se establece cuando se cumplen tres o mas de las siguientes
alteraciones: circunferencia de cintura elevada (segiin los umbrales regionales),
triglicéridos >150 mg/dL, c-HDL reducido, presion arterial >130/85 mmHg o
glucosa en ayunas elevada (Mottillo et al., 2010).

d. Guias de la Endocrine Society: Hoy en dia se subraya la necesidad de realizar un
cribado clinico exhaustivo en los pacientes con riesgo metabolico. Segun
Rosenzweig et al. (2019), resulta fundamental realizar una identificacion
temprana, ya que el SM se asocia con un incremento del doble en el riesgo de
eventos cardiovasculares y un aumento de 1.5 veces en la mortalidad por todas las

causas.

TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME METABOLICO

Criterio Punto de corte / Definicion

Circunferencia de >102 cm en hombres y >88 cm en mujeres; en poblacion asiatica:
cintura >90 cm en hombres y >80 cm en mujeres

Triglicéridos >150 mg/dL (>1.7 mmol/L) o tratamiento farmacologico para
elevados hipertrigliceridemia

HDL colesterol <40 mg/dL (<1.0 mmol/L) en hombres y <50 mg/dL (<1.3 mmol/L)
reducido en mujeres, o tratamiento farmacologico

Presion arterial >130 mm Hg sistdlica o >85 mm Hg diastdlica, o tratamiento
elevada antihipertensivo

Glucosa en ayunas >100 mg/dL (>5.6 mmol/L) y <126 mg/dL (<7.0 mmol/L), o

elevada tratamiento para hiperglucemia sin diabetes

Nota. Adaptado de (Grundy, 2006; Rosenzweig et al., 2019)
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Capitulo 5 La Encuesta STEPS

5.1 Definicion

El método STEPS de la OMS se define como un marco de vigilancia estandarizado y al
mismo tiempo flexible, orientado a que los paises puedan monitorear las tendencias de
los principales factores de riesgo asociados a las enfermedades no transmisibles (ENT)
(Riley et al., 2016). Esta herramienta permite recoger datos que pueden compararse entre
diferentes escenarios geograficos y temporales, facilitando la definicion de prioridades de

salud publica y el monitoreo de las intervenciones (Guzman-Vilca et al., 2022).

5.2 Objetivos

El objetivo principal de la metodologia STEPS es reforzar la capacidad de los paises para
efectuar la vigilancia de los factores de riesgo de las ENT mediante un sistema continuo

y ciclico. Los objetivos especificos de acuerdo a Riley et al. (2016) son:

e Obtener informacion fiable sobre conductas de salud (tabaco, alcohol,
alimentacion y actividad fisica).

e Determinar la prevalencia de factores de riesgo bioldgicos: obesidad, hipertension
arterial, glucemia e hiperlipidemia.

e Dar la informacion técnica necesaria para formular politicas y planificar servicios

de salud.

5.3 Diseiio de estudio

El disefio de la encuesta STEPS es transversal y se basa en una estrategia secuencial o de
tres niveles para recopilar informacion, conocida como “3 pasos” (Ministerio de Salud

Publica del Ecuador et al., 2018):
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e Paso 1: Se aplican cuestionarios para obtener datos sociodemograficos y de
comportamiento.
Paso 2: Mediciones fisicas estandarizadas (tension arterial, peso, altura y
circunferencia de cintura).

e Paso 3: Medicion bioquimica a través de muestras sanguineas para determinar

niveles de glucosa y colesterol (World Health Organization, 2018).

5.4 Poblacion

La metodologia STEPS est4 dirigida, en general, a la poblaciéon adulta que vive en
hogares. A nivel mundial se enfoca en rangos etarios que permitan capturar el riesgo
cardiometabdlico antes de la manifestacion de eventos clinicos graves, para el caso de las
aplicaciones estandarizadas por la OMS se suele seleccionar una muestra representativa

de hombres y mujeres de 18 a 69 afos (Guzman-Vilca et al., 2022).

5.5 Implementacion en el Ecuador (2018)

La Encuesta STEPS Ecuador 2018 fue producto de un esfuerzo interinstitucional entre el
Ministerio de Salud Publica (MSP), el Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC)
y la OPS/OMS. Su implementaciéon fue en respuesta a la necesidad de actualizar la
vigilancia de ENT, las cuales fueron responsables del 53% de las muertes en el pais

durante ese afio (Ministerio de Salud Publica del Ecuador et al., 2018).

e Método de recoleccion de datos: La recoleccion se realizo entre mayo y junio de
2018 siguiendo los tres pasos del método STEPS. Para garantizar el rigor
cientifico del proceso se utilizaron técnicas de muestreo probabilistico,
multietapico y por conglomerados (World Health Organization, 2018).

¢ Representacion de la muestra: La encuesta obtuvo un total de 4,638

participantes efectivos, de un muestreo inicial de 6,688 adultos, alcanzando una
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tasa de respuesta del 69.4%. Este disefio permitio que se tuviera representatividad
a nivel nacional, tanto en areas urbanas como rurales y que se desglosaran los
resultados por sexo y grupos de edad (World Health Organization, 2018).

Variables normalizadas para el pais: La encuesta en Ecuador midié variables
criticas para la salud publica nacional, incluyendo la prevalencia de tabaquismo
(13.7%), consumo de alcohol, ingesta insuficiente de frutas y verduras e
inactividad fisica. En biologia se estandarizaron mediciones de sobrepeso (IMC >
25 kg/m?), presion arterial elevada (> 140/90 mmHg) y niveles de colesterol total
(> 190 mg/dl o bajo medicacidn), variables clave para estimar el riesgo
cardiovascular en la poblacidon ecuatoriana (Ministerio de Salud Publica del

Ecuador et al., 2018; World Health Organization, 2018).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En todo el mundo estd creciendo de forma alarmante la carga de las enfermedades
metabolicas, poniendo en jaque la sostenibilidad de los sistemas sanitarios modernos. Del
1990 al 2021, la mortalidad atribuible a estas enfermedades crecio de 11.2 millones a 17.6
millones de fallecimientos al afio, tendencia impulsada principalmente por el aumento del
indice de masa corporal (IMC), el incremento de la glucosa plasmatica en ayunas y la
disfuncion sistdlica. Este fenomeno no solo se traduce en mortalidad prematura, sino en
un impacto severo sobre los afios de vida ajustados por discapacidad, donde el IMC
elevado se ha consolidado como el factor de riesgo metabolico de mas rapido crecimiento
a nivel mundial, superando incluso a factores tradicionales como el tabaquismo en

términos de afos de salud perdidos (Zhang et al., 2024).

En las ultimas dos décadas (2000-2019), los factores de riesgo criticos, como la
hipertension arterial, la hiperlipidemia, la diabetes tipo 2 y la obesidad, fueron
responsables de un total combinado de 11,9 millones de muertes al afio (Chew et al.,
2023). Al detallar la situacion, la OMS y estudios globales observan que la salud publica
se encuentra ante una paradoja: si bien las muertes por hipertension e hiperlipidemia han
disminuido ligeramente por la optimizacion de tratamientos farmacologicos, la
mortalidad relacionada especificamente con la obesidad y la diabetes se mantiene sin
cambios o tiende al alza (Chew et al., 2023; Ministerio de Salud Publica del Ecuador et
al., 2018). Esto sugiere que las actuales estrategias preventivas, dirigidas a controlar los
sintomas y no a la causa del comportamiento metabdlico, no son suficientes para enfrentar

la complejidad de estas enfermedades.
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Una caracteristica nueva y especialmente grave de la evolucion de esta crisis es la
aparicion de lo que los estudios cientificos denominan una sindemia de enfermedades
metabolicas en la poblacion de jovenes adultos, de entre 20 y 39 afios. En las tltimas dos
décadas se ha observado un crecimiento sostenido de los los afios de vida ajustados por
discapacidad atribuidos al IMC elevado en este grupo etario, con un cambio porcentual
anual del 1.32%. Esta temprana aparicion de trastornos metabolicos implica una mayor
acumulacién de dafio orgéanico a lo largo del ciclo de vida y una proyectada carga
econdmica masiva, debido a la pérdida de productividad en las etapas mas activas de la

vida laboral y social (Chong et al., 2023).

Este problema es mas grave en los paises en desarrollo, donde se observa la coexistencia
de multiples tipos de malnutricion, un fenémeno que se conoce como la doble carga de la
malnutricién (Nugent et al., 2020). En entornos donde histéricamente han prevalecido la
desnutricion crénica y el retraso del crecimiento, hoy conviven niveles epidémicos de
sobrepeso y obesidad. Esta rdpida transicion nutricional incrementa exponencialmente el
riesgo de enfermedades no transmisibles (ENT) por la acumulacion de grasa visceral
metabdlicamente activa, mientras los actuales modelos econdmicos ain luchan para
cuantificar los costos cruzados que ambas condiciones imponen a la sociedad (Nugent et
al., 2020). En este contexto, la obesidad no se concibe como un estado estatico de peso,
sino como una enfermedad crénica compleja, con determinantes genéticos,
neuroendocrinos y ambientales, que actia como el motor principal de la inflamacién

sistémica y la degeneracion articula (Apovian et al., 2024).

El Sindrome Metabodlico (SM) un constructo clinico que incluye la obesidad central, la
dislipidemia, la hipertension y la resistencia a la insulina afecta aproximadamente al

29.8% de los adultos en América Latina. Esto demuestra una marcada disparidad de
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género, siendo mucho mayor en las mujeres, lo cual pone de relieve el impacto de factores
socioculturales y bioldgicos sobre la acumulacion de riesgo cardiometabolico. El SM es
un factor critico de estudio, ya que su presencia multiplica el riesgo de desarrollar diabetes
tipo 2 y complicaciones microvasculares que comprometen severamente la autonomia del

individuo (Parra-Gomez et al., 2025).

Ecuador se encuentra en el centro de este cambio epidemioldgico. La Encuesta STEPS
(2018) encontrd que el 53% del total de las defunciones en el pais estuvo causado por
enfermedades no transmisibles, con las enfermedades cardiovasculares y la diabetes a la
cabeza (Ministerio de Salud Publica del Ecuador et al., 2018). Los indicadores de riesgo
son alarmantes, el 63,6% de los adultos ecuatorianos tiene sobrepeso u obesidad y uno de
cada cuatro padece hipertension arterial (World Health Organization, 2018). Del mismo
modo, se estima que el 11.4% de la poblacion entre 40 y 69 afos tiene un riesgo
cardiovascular a 10 afios igual o mayor al 30%, o ya presenta enfermedad cardiovascular
establecida (World Health Organization, 2018). Estos indicadores se ven influenciados
por la continuidad de hébitos de riesgo como el escaso consumo de frutas y verduras y la
ausencia de actividad fisica estructurada, factores que no han sido revertidos con eficacia
por las politicas publicas actuales (Ministerio de Salud Publica del Ecuador et al., 2018).
La encuesta ENSANUT tiene datos que respaldan esta preocupacion, pues muestra que
la prevalencia de SM es del 27,7%, mucho mas frecuente en zonas urbanas y en las
localizadas al nivel del mar. Esto sugiere que el entorno geografico y las condiciones de

vida en las ciudades pueden influir en este fenomeno (Pérez-Galarza et al., 2021a).

En el Ecuador, este trastorno del metabolismo provocara dafios muy graves en los érganos
blanco. Hoy, la Enfermedad Renal Crénica (ERC) es una de las crisis mas costosas para

el Estado, con una tasa de 567 pacientes en didlisis por cada millon de habitantes (Torres
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etal., 2022). El costo de las terapias de reemplazo renal representa mas del 11 % del gasto
total del presupuesto de salud publica, gasto que es directo del incumplimiento del control
primario de la diabetes y la hipertension (Ministerio de Salud Publica del Ecuador et al.,
2018; Torres et al., 2022). A esto se suma el impacto en la salud visual, donde el edema
macular diabético se ha consolidado como la principal causa de ceguera evitable,
generando una carga economica significativa que incluye altos costos médicos, pérdida

de productividad y costos intangibles asociados a la discapacidad (Lucio et al., 2025).

Por ultimo, es importante tener en cuenta que estas enfermedades no tienen el mismo
peso. En las zonas del sur de la ciudad de Quito con bajos recursos la prevalencia de
obesidad alcanza un 35,1%. En estos grupos de riesgo, la interaccion de la inseguridad
alimentaria, el estrés socioecondomico y el acceso limitado a servicios preventivos,
constituye un caldo de cultivo para el desarrollo de la hipertension y la disglucemia

(Morales-Garzon et al., 2025).

Por lo tanto, es imperiosa la necesidad de investigar la asociacion entre composicion
corporal e indicadores metabolicos, con el fin de romper este ciclo de enfermedad y
pobreza y disefiar intervenciones que alivien la carga humana y financiera que estas

patologias imponen al Ecuador.
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OBJETIVOS

Objetivo general:
Determinar la asociacion entre la obesidad abdominal y la presencia de HTA, DM2 y
dislipidemia en la poblacion adulta.
Objetivos especificos
- Describir las caracteristicas de la poblacion objeto de estudio
- Estimar la prevalencia de obesidad abdominal, HTA, DM2 y dislipidemia en la
poblacion.
- Identificar el papel de posibles variables de confusion en la asociacion entre la
obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas
- Demostrar la utilidad de la medicion de la circunferencia de cintura como una
herramienta de tamizaje para el riesgo cardiovascular, recomendando su uso

sistematico en el sistema de salud ecuatoriano
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HIPOTESIS

Ho: La obesidad abdominal no esta asociada con la diabetes mellitus 2, hipertension

arterial y dislipidemia en adultos de la poblacién ecuatoriana.

Hi: La obesidad abdominal esta asociada con la diabetes mellitus 2, hipertension arterial

y dislipidemia en adultos de la poblacion ecuatoriana.
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PREGUNTAS DE INVESTIGACION

(Como se asocia la obesidad abdominal y la presencia de HTA, DM2 y
dislipidemia en la poblacion adulta?

(Cuales son las caracteristicas de la poblacion objeto de estudio?

(Cuadl es la prevalencia de obesidad abdominal, HTA, DM2 y dislipidemia en la
poblacion.

(Cual es el papel de posibles variables de confusion en la asociacion entre la
obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas?

(Como se podria demostrar la utilidad de la medicion de la circunferencia de
cintura como una herramienta de tamizaje para el riesgo cardiovascular,

recomendando su uso sistematico en el sistema de salud ecuatoriano?
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METODOLOGIA

Alcance y diseiio del estudio

El presente trabajo corresponde a un andlisis secundario de una encuesta transversal,
empleando un disefio de casos y controles anidado en una base de datos (la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion: Vigilancia de Enfermedades No Trasmisibles, STEPS
Ecuador 2018). Se estructur6 como un estudio observacional y analitico con el objetivo
de evaluar la fuerza de asociacion entre la obesidad abdominal como factor de exposicion
y el desarrollo de hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus e hipercolesterolemia
como factores de estudio. Para cuantificar dicha asociacion, se conformaron grupos de
casos y controles no emparejados a partir de la muestra original y se calculé el Odds Ratio

(OR) con sus respectivos intervalos de confianza del 95%.

Poblacion y area de estudio

e Universo: La poblacion objetivo comprendio a adultos residentes en Ecuador,
seleccionados de acuerdo con el marco muestral de la encuesta STEPS 2018.

e Muestra: Se incluyeron los registros de individuos de ambos sexos, con edades
comprendidas entre los 18 y 65 afios, que contaron con datos completos en las tres

etapas de la encuesta (mediciones fisicas, bioquimicas y entrevistas).

Criterios de Seleccion:

e Casos: Se definieron como aquellos individuos de la base de datos con
diagnostico clinico previo (uso reportado de medicacion en las ultimas dos
semanas) o con biomarcadores positivos basandose en los puntos de corte

oficiales de la Encuesta STEPS Ecuador 2018 (MSP/OMS):
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Hipertension Arterial:
o Presion Arterial Sistolica (PAS): >140 mmHg y/o Presion Arterial
Diastolica (PAD) > 90 mmHg, o estar tomando actualmente

medicamentos recetados para la presion arterial elevada.

Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2):

o Glucemia elevada medida en plasma venoso en ayunas >126 mg/dL (>7.0
mmol/L), o estar tomando actulamente medicamentos recetados para la
glucemia elevada.

o La encuesta también midid la glucemia altterada en ayunas/ prediabetes
entre 110 y 125 mg/dL.

- Colesterol Total Elevado:
o Colesterol total en sangre >190 mg/dL (>5.0 mmol/L), o estar tomando

actualmente medicacion especifica para el colesterol elevado.

e Controles: Se seleccionaron sujetos procedentes de la misma base de datos que
presentaron valores inferiores a los puntos de corte sefialados y manisfestaron
ausencia de diagnostico médico o tratamiento farmacologico activo para las tres
patologias evaluadas.

« Area de estudio: El estudio abarco el territorio nacional de Ecuador, incluyendo
tanto zonas urbanas como rurales representadas en el muestreo de la encuesta

original.

Proceso de recoleccion y analisis de datos

La recoleccion de la informacion se efectudé mediante la descarga de las bases de datos
oficiales proporcionadas por el Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) y el

Ministerio de Salud Publica (MSP).
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Procedimiento de Analisis:

El procesamiento inicial de la informacion se realizé mediante el software Microsoft
Excel, donde se procedi6 a la limpieza y validacion de la base de datos original. Se
seleccionaron unicamente las variables de interés: sexo, edad, nivel educativo, condicion
laboral, tabaquismo, circunferencia de cintura, presion arterial, glucemia en ayunas y

colesterol total.

Limpieza y procesamiento de datos

Para procesar la informacion con el fin de limpiar, validar y estructurar la base de datos
original. En esta fase se utilizaron criterios de exclusion y de recategorizacion para
garantizar la potencia estadistica de los analisis y la homogeneidad de los grupos de
comparacion. Se seleccionaron Unicamente las variables de interés: sexo, edad, nivel
educativo, condicion laboral, tabaquismo, circunferencia de cintura, y los diagnosticos de
hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2 e hipercolesterolemia. Para asegurar la
consistencia analitica, se procedié a recodificar las variables segin los siguientes

criterios:

e Variables sociodemograficas: El sexo se codifico de forma binaria (1: hombres;
2: mujeres). La edad se clasifico en dos grupos de edades: 18 a 44 afos y 45 a 65
afios, con un criterio de exclusion para los registros de personas mayores de 65
afios. El nivel educativo quedd consolidado en tres niveles, excluyendo los
registros de “sin escolarizacion”, “alfabetizacion” y “no sabe” por su baja
representatividad; las categorias finales fueron: Primaria (1), que integr6 primaria,
educacion basica y secundaria; Bachillerato (2); y Superior (3), que agrupa

estudios superiores universitarios, no universitarios y posgrado. En cuanto a la
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situacion laboral se excluyeron las categorias de trabajo sin remuneracion,
estudiantes, trabajo del hogar y desempleados, recodificando la variable en cuatro
grupos principales: Sector publico (1), Sector privado (2), Cuenta propia (3) y
Jubilado (4)

e Antecedentes y Habitos: El consumo de tabaco se dividié en consumidores (1)
y no consumidores (2). Para las patologias de Hipertension Arterial, Diabetes
Mellitus tipo 2 e Hipercolesterolemia, se usaron los diagnosticos reportados en la
encuesta, codificandolos como presencia de la enfermedad (1) y ausencia de la
misma (2).

e Variable de Exposicion (Obesidad abdominal): Para determinar la clasificacion
de la obesidad abdominal se midi6 la circunferencia de la cintura. Se emplearon
los puntos de corte propuestos por Aschner et al. (2011) para poblacion
latinoamericana, y se establecié como diagndstico valores >94 cm en varones y
>90 cm en mujeres. La variable se codificd de manera binaria como presencia de

obesidad (1) y ausencia de obesidad (2).

Este proceso de depuracion permitié la estructuracion de una matriz de datos
normalizada, apta para el posterior analisis estadistico inferencial en el software

SPSS.

1. Definicion de variables:

o Variable Independiente: Se seleccionaron estos puntos de corte
siguiendo los hallazgos del grupo GLESMO (Aschner et al., 2011a),
quienes validaron estos valores mediante tomografia computarizada en
poblacion latinoamericana para una identificacion mas precisa del riesgo

cardiometabdlico. Se aplicaron los puntos de corte sugeridos para
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poblacion latinoamericana, estableciendo el diagnostico de obesidad ante
valores >94 cm en hombres y >90 cm en mujeres.

o Variables Dependientes: Se categorizaron como presencia o ausencia de
HTA, Diabetes y Dislipidemia.

2. Analisis Estadistico:

o Descriptivo: Se calcularon frecuencias relativas y absolutas para las
variables categoricas, asi como medidas de tendencia central y dispersion
para las variables continuas.

o Inferencial: Se emple¢ la prueba de Chi-cuadrado de Pearson para evaluar
la independencia de las variables.

o Modelado: Se aplico un modelo de Regresion Logistica Binaria para
calcular el OR crudo y ajustado por covariables (edad, sexo, nivel
socioecondmico), permitiendo identificar la obesidad abdominal como
factor de riesgo para las patologias estudiadas.

3. Matriz de operacionalizacion de variables

TABLA 2. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable Definicion Dimension Indicador Escala de Tipo de
Conceptual Medicion Variable
Variable Independiente
Obesidad Acumulacion Antropometria  Circunferencia 1. Si (H >94 Cualitativa
Abdominal excesiva de tejido de cintura cm /M >90 Nominal
adiposo en la (cm) cm) Dicotoémica
region abdominal,
asociada a riesgo 2.No
cardiometabolico.
Variable Dependiente
Hipertension Elevacion Estado de Salud  Diagnostico L. Cualitativa
Arterial (HTA) persistente de la médico previo  Diagnosticado  Nominal
presion arterial 2.No Dicotoémica
sistémica por diagnosticado

encima de los
limites normales.
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Diabetes Mellitus Enfermedad Estado de Salud  Diagnostico 1. Cualitativa

tipo 2 metabolica médico previo  Diagnosticado ~ Nominal
caracterizada por Dicotéomica
niveles elevados 2.No
de glucosa en diagnosticado
sangre.

Hipercolesterolemia  Presencia de Estado de Salud  Diagnostico 1. Cualitativa
niveles elevados médico previo  Diagnosticado ~ Nominal
de colesterol en la Dicotoémica
sangre. 2.No

diagnosticado

Covariables

Edad Tiempo Demografica Afos 1. 18 - 44 anos  Cualitativa
transcurrido desde cumplidos Ordinal
el nacimiento de 2. 45 - 65 afios
un individuo.

Sexo Distincion Demografica Caracteristicas 1. Hombre (1)  Cualitativa
biologica entre biologicas 2. Mujer (2) Nominal
hombres y Dicotéomica
mujeres.

Nivel Educativo Grado méximo de  Socioeconémica  Ultimo nivel 1. Primaria Cualitativa
instruccion formal aprobado (Incluye Nominal
alcanzado y basicay
consolidado por secundaria)
el sujeto. 2. Bachillerato

3. Superior
(Incluye
universitario y
posgrado)

Covariable: Condicion de Socioeconémica  Actividad 1. Sector Cualitativa

Situacion Laboral  ocupacion o retiro laboral publico Nominal
del individuo en reportada 2. Sector
el mercado de privado
trabajo. 3. Cuenta

propia
4. Jubilado

Covariable: Habito o practica  Estilo de Vida Habito 1. Consume Cualitativa

Consumo de de inhalar el tabaquico 2.No consume Nominal

Tabaco humo del tabaco. Dicotomica
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RESULTADOS

TABLA 3. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION DE ESTUDIO (N=1031)

Esta tabla responde a los siguientes objetivos:

e Objetivo especifico 1: Describir las caracteristicas de la poblacion objeto de estudio y al
Objetivo especifico 2: Estimar la prevalencia de obesidad abdominal, HTA, DM2 y
dislipidemia en la poblacidn.

Variable Predictora Categoria Frecuencia (n) Porcentaje (%)

(Independiente)

Obesidad Abdominal Si 534 51,8%
No 497 48,2%

Variable Respuesta

(Dependiente)

Hipertension Arterial Si 234 22,7%
No 797 77,3%

Diabetes Mellitus 2 Si 138 13,4%
No 893 86,6%

Hipercolesterolemia Si 422 40,9%
No 609 59,1%

Covariables

Sexo Hombre 522 50,6%
Mujer 509 49.,4%

Edad (afios) 18 - 44 afos 531 51,5%
45 - 65 anos 500 48,5%

Nivel de Instruccion Primaria 603 58,5%
Bachillerato 118 11,4%
Superior 310 30,1%

Situacion Laboral Sector Publico 158 15,3%
Sector Privado 372 36,1%
Cuenta Propia 473 45,9%
Jubilado 28 2,7%

Consumo de Tabaco Si 138 13,4%
No 893 86,6%

En la Tabla N°3 se detallan las caracteristicas sociodemograficas y de salud de los
participantes, los cuales suman un total de 1,031 personas. La distribucion por sexos de
la muestra se correspondié con un 50,6% de hombres y un 49,4% de mujeres. Por grupos
de edad, se encontr6 una distribucion similar entre los jovenes adultos de 18 a 44 afos

(51,5%) y los adultos de 45 a 65 afios (48,5%).
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En cuanto al perfil socioeconémico y educativo, la mayor parte de los participantes

trabaja por cuenta propia (45,9%) y tiene educacion primaria (58,5%). En cuanto a habitos

y estado de salud basal, el consumo de tabaco lo refirio el 13,4% de los encuestados.

También manifiesta que la condicidn clinica que con mayor frecuencia se presenta en la

muestra es la Obesidad Abdominal con un 51,8% de los individuos, seguida por

hipercolesterolemia con 40,9%, hipertension arterial con 22,7% y diabetes mellitus tipo

2 con 13,4%

TABLA 4. DIFERENCIAS DE CASOS Y CONTROLES DE LA VARIABLE INDEPENDIENTE Y
SUS COVARIABLES DE LA HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

Esta tabla responde al siguiente objetivo:

e Objetivo Especifico 3: Identificar el papel de posibles variables de confusion en la

asociacion entre la obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas.

Variable Categoria Total Casos (Con Controles (Sin p-valor
(n) HTA) HTA) x2)
n n (%) n (%)
Obesidad Si 534 154 (28,8%) 380 (71,2%) 0,000
Abdominal No 497 80 (16,1%) 417 (83,9%)
Sexo Hombre 522 116 (22,2%) 406 (77,8%) 0,713
Mujer 509 118 (23,2%) 391 (76,8%)
Edad 18 - 44 afios 531 81 (15,3%) 450 (84,7%) 0,000
45 - 65 afios 500 153 (30,6%) 347 (69,4%)
Nivel de Primaria 603 139 (23,1%) 464 (76,9%) 0,264
Instruccion Bachillerato 118 20 (16,9%) 98 (83,1%)
Superior 310 75 (24,2%) 235 (75,8%)
Situacion S. Publico 158 36 (22,8%) 122 (77,2%) 0,000
Laboral S. Privado 372 70 (18,8%) 302 (81,2%)
Cuenta 473 112 (23,7%) 361 (76,3%)
Propia
Jubilado 28 16 (57,1%) 12 (42,9%)
Consumo Si 138 24 (17,4%) 114 (82,6%) 0,110
Tabaco No 893 210 (23,5%) 683 (76,5%)

La Tabla 4 muestra la distribucion de la covariable Obesidad Abdominal y las covariables

de acuerdo al estado de Hipertension Arterial (HTA) de los participantes. Se encontraron

diferencias estadisticamente significativas en la condicion de Obesidad Abdominal (p =
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0,000), observandose mayor proporcion de HTA entre las personas que presentan

obesidad abdominal (28,8%) respecto a quienes no presentan obesidad abdominal

(16,1%).

También se encontraron diferencias significativas en la Edad (p = 0,000), observandose

una mayor prevalencia de HTA en los sujetos de 45 a 65 afios (30,6%) en comparacion

con el grupo més joven (15,3%). Igualmente, se encontraron diferencias significativas en

la Situacioén Laboral (p = 0,000), con una mayor proporcion de casos entre los jubilados

(57,1%). Las covariables Sexo, Nivel de Instrucciéon y Consumo de Tabaco tuvieron

distribuciones similares entre casos y controles.

TABLA 5. DIFERENCIAS DE CASOS Y CONTROLES DE LA VARIABLE INDEPENDIENTE Y

SUS COVARIABLES DE LA DM2.

Esta tabla responde al siguiente objetivo:

e Objetivo Especifico 3: Identificar el papel de posibles variables de confusion en la

asociacion entre la obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas.

Variable Categoria Total Casos (Con Controles (Sin p-valor
(n) DM2) DM2) x2)
n n (%) n (%)
Obesidad Si 534 83 (15,5%) 451 (84,5%) 0,035
Abdominal No 497 55(11,1%) 442 (88,9%)
Sexo Hombre 522 71 (13,6%) 451 (86,4%) 0,836
Mujer 509 67 (13,2%) 442 (86,8%)
Edad 18 - 44 afios 531 48 (9,0%) 483 (91,0%) 0,000
45 - 65 afios 500 90 (18,0%) 410 (82,0%)
Nivel de Primaria 603 89 (14,8%) 514 (85,2%) 0,110
Instruccion Bachillerato 118 9 (7,6%) 109 (92,4%)
Superior 310 40 (12,9%) 270 (87,1%)
Situacion S. Publico 158 21 (13,3%) 137 (86,7%) 0,071
Laboral S. Privado 372 39 (10,5%) 333 (89,5%)
Cuenta 473 71 (15,0%) 402 (85,0%)
Propia
Jubilado 28 7 (25,0%) 21 (75,0%)
Consumo Si 138 22 (15,9%) 116 (84,1%) 0,343
Tabaco No 893 116 (13,0%) 777 (87,0%)

55



En la Tabla 5 se muestra la distribucion de la covariable Obesidad Abdominal y las

covariables de acuerdo al estado de Diabetes Mellitus 2 (DM2). Se encontraron

diferencias estadisticamente significativas en la condicion de Obesidad Abdominal (p =

0,035), observandose una mayor proporcion de DM2 entre las personas con obesidad

abdominal (15,5%) que en las personas sin obesidad abdominal (11,1%). También se

encontraron diferencias significativas en la Edad (p = 0,000) con mayor prevalencia de

DM2 en el grupo de 45 a 65 afnos (18,0%) que en el grupo de 18 a 44 anos (9,0%). Los

otros factores de confusion como Sexo, Nivel de Instruccidn, Situacion Laboral y

Consumo de Tabaco, presentaron distribuciones parecidas en casos y controles.

TABLA 6. DIFERENCIAS DE CASOS Y CONTROLES DE LA VARIABLE INDEPENDIENTE Y
SUS COVARIABLES DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA

Esta tabla responde al siguiente objetivo:

e Objetivo Especifico 3: Identificar el papel de posibles variables de confusion en la
asociacion entre la obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas.

Variable Categoria Total Casos (Con Controles (Sin  p-
(n) Hipercolest.) Hipercolest.) valor
(12)
n n (%) n (%)
Obesidad Si 534 246 (46,1%) 288 (53,9%) 0,001
Abdominal No 497 176 (35,4%) 321 (64,6%)
Sexo Hombre 522 213 (40,8%) 309 (59,2%) 0,933
Mujer 509 209 (41,1%) 300 (58,9%)
Edad 18 - 44 anos 531 177 (33,3%) 354 (66,7%) 0,000
45 - 65 afios 500 255 (51,0%) 245 (49,0%)
Nivel de Primaria 603 238 (39,5%) 365 (60,5%) 0,010
Instruccion Bachillerato 118 38 (32,2%) 80 (67,8%)
Superior 310 146 (47,1%) 164 (52,9%)
Situacion S. Publico 158 74 (46,8%) 84 (53,2%) 0,044
Laboral S. Privado 372 134 (36,0%) 238 (64,0%)
Cuenta 473 199 (42,1%) 274 (57,9%)
Propia
Jubilado 28 13 (46,4%) 15 (53,6%)
Consumo Si 138 48 (34,8%) 90 (65,2%) 0,114
Tabaco No 893 374 (41,9%) 519 (58,1%)
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En la Tabla 6 se muestra la distribucion de la variable de exposicion Obesidad Abdominal

y las covariables de acuerdo al estado de Hipercolesterolemia. Se encontraron diferencias

estadisticamente significativas en la condicion de Obesidad Abdominal (p = 0,001) con

una mayor proporcioén de Hipercolesterolemia en las personas con Obesidad Abdominal

(46,1%) frente a las que no la tenian (35,4%). Se encontraron diferencias significativas

en la Edad (p = 0,000), el Nivel de Instruccion (p = 0,010) y la Situacion Laboral (p =

0,044). Las covariables Sexo y Consumo de Tabaco se distribuyeron de forma similar

entre casos y controles, sin diferencias estadisticas importantes.

TABLA 7. REGRESIONES LOGISTICAS BIVARIADOS Y MULTIVARIADAS DE HTA CON
OBESIDAD ABDOMINAL Y COVARIABLES SELECCIONADAS.

Esta tabla responde a los siguientes objetivos:

e Objetivo general: Determinar la asociacion entre la obesidad abdominal y la presencia
de HTA, DM2 y dislipidemia en la poblacién adulta

e Objetivo especifico 3: Identificar el papel de posibles variables de confusion en la
asociacion entre la obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas.

Variable Dependiente (HTA)

Variable Independiente (Obesidad OR (95% CI)
Abdominal) / Covariables p Value
Bivariado Multivariado

Obesidad abdominal: 2.11(1.56 - 2.87) 1.92 (1.41 -2.63)
Sivs No <0.001 <0.001
Sexo: 1.06 (0.79 - 1.41) 1.09 (0.8 - 1.49)
Mujer vs Hombre 0.713 0.592
Edad: 2.45(1.81-3.33) 2.02(1.47-2.79)
45-65 vs 18-44 <0.001 <0.001
Educacion: 0.68 (0.4 - 1.12) 0.85(0.49 - 1.43)
Bachillerato vs Primaria 0.146 0.552
Educacion: 1.07 (0.77 - 1.47) 1.07 (0.74 - 1.55)
Superior vs Primaria 0.700 0.718
Trabajo: 0.79 (0.5 - 1.25) 0.92 (0.56 - 1.51)
Sector privado vs Sector publico 0.297 0.728
Trabajo: 1.05 (0.69 - 1.63) 1(0.62 - 1.64)
Cuenta propia vs Sector publico 0.818 0.986
Trabajo: 4.52 (1.97 - 10.63) 3.23(1.37-17.8)

Jubilado vs Sector publico

<0.001

0.008

Fumador:

1.46 (0.93 - 2.38)

1.34 (0.83 - 2.24)

No vs Si

0.112

0.242

57



La tabla 7 muestra los resultados de los modelos de regresion logistica bivariada y
multivariada para la Hipertension Arterial. En la HTA, las personas con obesidad
abdominal tuvieron un riesgo de presentar este desenlace 2,11 veces mayor que los que
no tenian obesidad abdominal (OR=2,11; IC95%: 1,55-2,87; p<0,001). Tras ajustar el
modelo multivariado el efecto continud siendo estadisticamente significativo (OR=1,92;
1C95%: 1,38-2,67; p<0,001) confirmando que la obesidad abdominal es un factor de

riesgo independiente para la presencia de HTA en esta poblacion.

TABLA 8. REGRESIONES LOGISTICAS BIVARIADOS Y MULTIVARIADAS DE DM2 CON

OBESIDAD ABDOMINAL Y COVARIABLES SELECCIONADAS.

Esta tabla responde a los siguientes objetivos:

e Objetivo general: Determinar la asociacion entre la obesidad abdominal y la presencia
de HTA, DM2 y dislipidemia en la poblacién adulta

e Obijetivo especifico 3: Identificar el papel de posibles variables de confusién en la

asociacion entre la obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas.

Variable Independiente (Obesidad

Variable Dependiente (DM2)

OR (95% CI)

Abdominal) / Covariables p Value
Bivariado Multivariado

Obesidad abdominal: 1.48 (1.03-2.14)  1.29(0.89 - 1.88)
Si vs No 0.036 0.178
Sexo: 0.96 (0.67-1.38)  1.08 (0.74 - 1.59)
Mujer vs Hombre 0.836 0.673
Edad: 221 (1.53-3.23) 1.96(1.32-2.92)
45-65 vs 18-44 <0.001 <0.001
Educacion: 0.48 (0.22-0.93)  0.55(0.25-1.09)
Bachillerato vs Primaria 0.043 0.113
Educacion: 0.86 (0.57-1.27)  0.87 (0.55-1.35)
Superior vs Primaria 0.446 0.535
Trabajo: 0.76 (0.44-1.37) 0.81(0.44-1.5)

Sector privado vs Sector publico

0.352

0.488

Trabajo:

1.15(0.69 - 1.99)

1.02 (0.57 - 1.86)

Cuenta propia vs Sector publico

0.596

0.951

Trabajo:

2.17 (0.78 - 5.57)

1.55 (0.55 - 4.05)

Jubilado vs Sector publico

0.117

0.385

Fumador:

0.79 (0.49 - 1.32)

0.69 (0.41 - 1.18)
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No vs Si

0.344

La Tabla 8 indica que, en la DM2 la obesidad abdominal mostré asociacion significativa

en el analisis bivariado, siendo los individuos con esta condicion 1,47 veces mas

propensos a tener diabetes respecto al grupo de referencia (OR=1,47; IC95%: 1,02-2,12;

p=0,03). Sin embargo, este efecto se atenud y ya no fue estadisticamente significativo en

el modelo ajustado (OR=1,33; 1C95%: 0,91-1,96; p=0,13). Eso indica que, una vez

ajustada por otras covariables, la obesidad abdominal en si misma no explica de forma

independiente la presencia de DM2 en este modelo.

TABLA 9. REGRESIONES LOGISTICAS BIVARIADAS Y MULTIVARIADAS DE
HIPERCOLESTEROLEMIA CON OBESIDAD ABDOMINAL Y COVARIABLES

SELECCIONADAS

Esta tabla responde a los siguientes objetivos:

e Objetivo general: Determinar la asociacidn entre la obesidad abdominal y la presencia
de HTA, DM2 y dislipidemia en la poblacién adulta
e Objetivo especifico 3: Identificar el papel de posibles variables de confusién en la

asociacion entre la obesidad abdominal y las comorbilidades asociadas.

Variable Dependiente (Hipercolesterolemia)

Variable Independiente (Obesidad OR (95% CI)

Abdominal) / Covariables p Value
Bivariado Multivariado

Obesidad abdominal: 1.56 (1.21 - 2) 1.44 (1.12 - 1.87)
Sivs No <0.001 0.005
Sexo: 1.01 (0.79 - 1.3) 0.99 (0.76 - 1.28)
Mujer vs Hombre 0.933 0.916
Edad: 1.92 (1.5 - 2.47) 1.75(1.35-2.29)
45-65 vs 18-44 <0.001 <0.001
Educacion: 0.73 (047 -1.1) 0.86 (0.56 - 1.32)
Bachillerato vs Primaria 0.139 0.497
Educacion: 1.37 (1.04 - 1.8) 1.4 (1.03 - 1.92)
Superior vs Primaria 0.027 0.034
Trabajo: 0.64 (0.44 - 0.93) 0.8 (0.53-1.21)

Sector privado vs Sector publico

0.020

0.297

Trabajo:

0.82 (0.57 - 1.19)

0.92 (0.61 - 1.38)

Cuenta propia vs Sector publico

0.296

0.689

Trabajo:

1.31(0.58 -2.97)

0.98 (0.43 - 2.26)
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Jubilado vs Sector publico 0.512 0.957

Fumador: 1.35(0.93 - 1.98) 1.29(0.87 - 1.93)

No vs Si 0.115 0.205

Para la hipercolesterolemia en la Tabla 9 se encontrd asociacion significativa con la
obesidad abdominal en el modelo bivariado (OR=1,56; 1C95%: 1,21-2,01; p=0,001).
Tras el ajuste multivariante, la asociacion dej6 de ser significativa (OR=1,24;
1C95%=0,94—1,63; p=0,12). Asi como ocurre en diabetes, los resultados indican que el
efecto inicialmente observado de la obesidad abdominal sobre los elevados niveles de

colesterol esta modificado o explicado por otras variables incluidas en el modelo ajustado
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DISCUSION

Los resultados del presente estudio determinaron que la obesidad abdominal est4 asociada
significativamente con la hipertension arterial, y que quienes presentaron un perimetro de
cintura elevado tuvieron una probabilidad de riesgo 2 veces mayor (OR 2,11). Esta
evidencia esta totalmente de acuerdo con la literatura actual nacional e internacional, por
ejemplo, el estudio ENSANUT-ECU (Pérez-Galarza et al., 2021b) identifica a la
adiposidad central como uno de los componentes mas prevalentes de los trastornos
metabolicos en la poblacidon ecuatoriana. A nivel regional, el subestudio PURE (Lopez-
Jaramillo et al., 2022) realizado en paises sudamericanos sefiala que la obesidad
abdominal y la hipertension son los factores de riesgo modificables con mayor fraccion
atribuible poblacional para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. A este
respecto, el metaanalisis global de la NCD Risk Factor Collaboration destaca que en
América Latina las medidas de distribucion grasa tienen una capacidad predictiva para la
hipertensién que iguala o incluso supera al Indice de Masa Corporal (IMC). Sin embargo,
se debe tener en cuenta la variabilidad de los puntos de corte diagndsticos, tal y como lo
sugiere el estudio HCHS/SOL (Chirinos et al., 2020b), que advierte que las definiciones
estandarizadas podrian sobrestimar el riesgo en algunas subpoblaciones latinas. La
intensidad del OR encontrado en nuestro estudio enfatiza la necesidad de dar prioridad a
la medicion de la circunferencia de la cintura en la practica clinica diaria en Ecuador,
consolidandose como una herramienta més precisa y sensible que la evaluacion del peso
corporal total para la deteccion temprana.

Un hallazgo clave de este estudio es que el perimetro abdominal supera al IMC tradicional
como biomarcador de riesgo cardiovascular. En la muestra analizada, la obesidad
abdominal no solo alcanzé una prevalencia del 51.8%, sino que también se consolidd

como un predictor estadisticamente maa potente. Esto respalda la evidencia de que el
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IMC es una medida limitada al no distinguir entre la masa libre de grasa y el tejido adiposo
metabolicamente activo; por lo tanto, los indices basados en la circunferencia deberian
considerarse el estandar de oro para predecir resultados cardiometabolicos (Nevill et al.,
2022).

Asimismo, (Aschner et al., 2011b) resaltan la necesidad de emplear métricas
antropométricas adaptadas a cada region, senalando que, basandose en sus resultados en
América Latina, el perimetro de cintura es la medida més precisa para identificar la
adiposidad visceral, la cual est4 directamente vinculada a la inflamacion sistémica y a la
resistencia a la insulina. Nuestro andlisis confirma lo sefialado por (Vera-Ponce et al.,
2026b), al mostrar que el uso exclusivo del IMC en poblaciones andinas tiende a
subestimar el riesgo real en sujetos con peso “normal” pero con una acumulacién critica
de grasa central. Por lo tanto, estos datos abogan por un cambio en el enfoque clinico
desde el peso total a la distribucion topografica de la grasa, lo cual permitird a los
profesionales de la nutricion identificar de manera mas oportuna a pacientes hipertensos
independientemente de la composicion corporal general.

Por otro lado, la investigacion destaca la importancia de la edad como factor determinante
de la Diabetes Mellitus 2 y la hipercolesterolemia. Si bien la obesidad abdominal mostr6
una asociacion inicial con estas patologias en el analisis bivariado, esta asociacion dejo
de ser estadisticamente significativa cuando se ajustd el modelo multivariado por edad,
surgiendo el grupo de 45 a 65 afios como el perfil de mayor vulnerabilidad. El fendmeno
descrito se basa en los planteamientos de (Qiu et al., 2023), quienes afirman que el
envejecimiento es un proceso que conlleva una redistribucion intrinseca de lipidos al
compartimento visceral y un deterioro progresivo de las células beta pancredticas,
elevando la prevalencia de hiperglucemia. De forma coincidente, (Baarts et al., 2023)

confirman que el incremento de masa grasa visceral es un proceso normativo del ciclo
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vital que exacerba el riesgo cardiometabolico a lo largo de los afios. El hecho de que la
circunferencia abdominal pierda significancia frente a la edad en estos modelos sugiere
que el tiempo de exposicion y el “envejecimiento fenotipico acelerado” del que hablan
(Pan et al., 2025), tienen mayor peso estadistico que la adiposidad aislada. De esta
manera, se imponen estrategias intensivas de cribado en la consulta nutricional a partir de
la cuarta década de la vida, reconociendo a la edad como factor no modificable que
potencia la cronicidad.

Por otro lado, se observo que un porcentaje bastante preocupante de jubilados padecia
hipertension (57,1%), por lo que su riesgo es claramente superior al de la poblacion activa.
Este escenario puede ser interpretado desde una Optica bioldgica y social. (Baarts et al.,
2023) sefialan que la acumulacion de grasa interna alcanza su punto maximo precisamente
en las etapas de transicion hacia el retiro. También, (Qiu et al., 2023) senalan que el
envejecimiento compromete la sensibilidad a la insulina, creando un ambiente propicio
para la hipertension. En lo que respecta al estilo de vida, la jubilacion puede ser un periodo
vulnerable en el que la disminucion de la actividad fisica, sumada a los cambios
biologicos relacionados con la edad, acelera la aparicion de enfermedades cronicas, tal
como lo plantea el concepto de envejecimiento fenotipico de Pan y cols. Estos resultados
indican que el sistema de salud debe considerar a los trabajadores cercanos al retiro como
un grupo de maxima prioridad donde la intervencion nutricional no sea solo reactiva sino
que sea preventiva y orientada a preservar masa muscular para disminuir la expansion de
grasa visceral.

Finalmente, se halld una asociacion positiva inesperada entre el nivel de estudios superior
y la hipercolesterolemia (OR 1,4; p = 0,027). Nuestros resultados coinciden con los de,
contrariamente a la creencia tradicional que mas educacién implica mejores habitos

(Dieci et al., 2021), quienes sehalan que en paises de ingresos medios las gradientes
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educativas para el riesgo cardiovascular suelen ser positivas, esto es, el riesgo se
incrementa a medida que aumenta el nivel educativo. El estudio PURE (Lopez-Jaramillo
et al., 2022) sugiere que esta tendencia se debe a factores socio-conductuales, ya que las
personas con mayor nivel académico tienden a tener trabajos sedentarios y estar mas
expuestas a dietas urbanas procesadas debido a las limitaciones de tiempo. No obstante,
debe considerarse el sesgo de deteccion que plantean (Marcus et al., 2021): las personas
con mayor educacion suelen tener mejor acceso a los servicios sanitarios y ser mas activas
en los programas de cribado, lo que eleva las tasas de diagndstico con respecto a los
grupos con menor nivel educativo que presentan una necesidad insatisfecha de atencion.
Por lo tanto, el nivel educativo en esta poblacion no es un factor protector, sino que se
asocia con estilos de vida menos activos, lo que enfatiza la importancia de disefiar
programas de salud ocupacional y asesoria dietética especificamente para el sector

profesional y administrativo en los entornos urbanos de Ecuador.
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CONCLUSIONES

La investigacion determind que el trastorno metabdlico mas prevalente en la
poblacion estudiada es la obesidad abdominal, que afectdé al 51,8% de los
individuos evaluados.

Se comprob6 que la obesidad abdominal presenta una asociacion significativa
con la hipertension arterial, confiriendo a quienes presentan un perimetro de
cintura elevado una probabilidad de riesgo 2,11 veces mayor.

El andlisis multivariado confirm6 que la obesidad abdominal es un factor de riesgo
independiente para la presencia de HT A, manteniendo su significancia estadistica
después de ajustar por otras covariables.

La medida del perimetro abdominal demostré ser un biomarcador de riesgo
cardiovascular superior al tradicional IMC, ya que este ultimo tiende a subestimar
el riesgo real en sujetos con peso normal, pero con una acumulacion critica de
grasa central.
En el caso de la Diabetes Mellitus 2 y la hipercolesterolemia, la asociacion inicial
con la obesidad abdominal dejo de ser significativa al ajustar los modelos por la
edad, lo que ubica al envejecimiento como un factor determinante en la
redistribucion de lipidos hacia el compartimento visceral.

Se identifico una vulnerabilidad critica en los jubilados, con una prevalencia de
hipertension del 57,1%, lo que sugiere que la transicion al retiro y la disminucion
de la actividad fisica aceleran las enfermedades cronicas.

Se encontr6 asociacion positiva entre hipercolesterolemia y nivel educativo
superior (OR 1,4), lo que sugiere que los trabajos sedentarios y la exposicion a

dietas urbanas procesadas estarian asociados a los mayores niveles académicos.
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RECOMENDACIONES

e Se recomienda que el sistema de salud ecuatoriano incorpore de manera
obligatoria la medicion de la circunferencia de la cintura en la préctica clinica
diaria, ya que es una herramienta mas precisa y sensible que el peso total para la
deteccion temprana de riesgo.

e Los profesionales de la salud deben cambiar el enfoque clinico, dando prioridad
a la distribucion topografica de la grasa por encima del peso total, para poder
identificar a tiempo a pacientes hipertensos independientemente de su
composicion corporal general.

e Deben disenarse programas de salud ocupacional y asesoria dietética especificos
para el sector profesional y administrativo en entornos urbanos, teniendo en
cuenta que en esta poblacion el nivel educativo superior no actiia como factor
protector.

e Se sugiere considerar a los trabajadores cercanos al retiro como un grupo de
maxima prioridad, en donde la intervencion nutricional sea preventiva y orientada
a preservar la masa muscular para disminuir la expansion de grasa visceral.

e Esimportante intensificar las estrategias de cribado y tamizaje nutricional a partir
de la cuarta década de la vida (45 anos), reconociendo a la edad como un factor

no modificable que potencia la cronicidad metabdlica.
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