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RESUMEN

Introduccion: La carga actual de enfermedades metabolicas se ha asociado
tradicionalmente con un indice de masa corporal (IMC) >25 kg/m?. Sin embargo, el IMC
resulta insuficiente para valorar la distribucion del tejido adiposo, la infiltracion de grasa
ectopica y las alteraciones bioquimicas tempranas. Esta limitacion favorece el
subdiagnostico del riesgo cardiometabdlico oculto en individuos con fenotipo normopeso
metabolicamente obeso (MONW).

Objetivo:  Estimar la prevalencia descriptiva del fenotipo MONW en adultos
ecuatorianos con normopeso estricto, definido por un IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m?,
mediante la aplicacion de puntos de corte sexo-especificos del indice triglicéridos-glucosa
(TyG).

Metodologia: Se realiz6é un estudio transversal, descriptivo y analitico basado en el
procesamiento secundario de la cohorte ENSANUT 2012. Se incluyeron adultos de 19 a
59 afos con normopeso y mediciones validas en ayunas de glucosa y triglicéridos. Se
aplico un criterio operacional de alta especificidad, excluyendo casos compatibles con
diabetes instaurada, definidos por glucosa basal >126 mg/dL. El fenotipo MONW se
clasifico mediante los puntos de corte del indice TyG propuestos por Lee et al. (2015):
>8,82 en hombres y >8,73 en mujeres.

Resultados: En una cohorte analitica depurada de 3.861 individuos, se identificaron 558
casos absolutos con fenotipo MONW. Esto correspondidé a una prevalencia descriptiva
cruda global del 14,45%. La estratificacion por sexo evidencié mayor prevalencia en
hombres que en mujeres, con 19,39% y 11,73%, respectivamente. Asimismo, se observo
un incremento proporcional con la edad, pasando de 11,41% en adultos jovenes de 19 a

39 afios a 27,03% en adultos de 40 a 59 anos.
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Conclusiones: El fenotipo MONW representa una carga metabdlica silenciosa y
clinicamente relevante en adultos ecuatorianos con apariencia antropométrica normal. Su
mayor prevalencia en varones y su incremento hacia la mediana edad evidencian la
limitacion del IMC como herramienta aislada de tamizaje. La aplicacion sistematica del
indice TyG constituye una estrategia operativa, accesible y de bajo costo para identificar

resistencia a la insulina y vulnerabilidad cardiometabolica en el primer nivel de atencion.

Palabras clave: normopeso metabdlicamente obeso; MONW; indice TyG; resistencia a

la insulina; indice de masa corporal; Ecuador; epidemiologia descriptiva.
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SUMMARY

Introduction: The current burden of metabolic diseases has traditionally been associated
with a body mass index (BMI) >25 kg/m?. However, BMI is insufficient to assess adipose
tissue distribution, ectopic fat infiltration, and early biochemical alterations, which
perpetuates the underdiagnosis of hidden cardiometabolic risk in individuals with the

metabolically obese normal weight (MONW) phenotype.

Objective: To estimate the descriptive prevalence of the MONW phenotype in
Ecuadorian adults with strict normal weight, defined as BMI between 18.5 and 24.9
kg/m?, through the application of sex-specific cut-off points of the triglyceride-glucose

(TyG) index.

Methods: A cross-sectional, descriptive, and analytical study was conducted based on the
secondary processing of the ENSANUT 2012 cohort. Normal-weight adults aged 19 to
59 years with valid fasting glucose and triglyceride measurements were included. A high-
specificity operational criterion was applied, excluding cases compatible with established
diabetes, defined as fasting glucose >126 mg/dL. The MONW phenotype was classified
using the TyG index cut-off points proposed by Lee et al. (2015): >8.82 in men and >8.73

in women.

Results: In a refined analytical cohort of 3,861 individuals, 558 absolute cases with the
MONW phenotype were identified. This corresponded to an overall crude descriptive
prevalence of 14.45%. Sex stratification showed a higher prevalence in men than in

women, with 19.39% and 11.73%, respectively. Likewise, a proportional increase with

14



age was observed, rising from 11.41% in young adults aged 19 to 39 years to 27.03% in

adults aged 40 to 59 years.

Conclusions: The MONW phenotype represents a silent and clinically relevant metabolic
burden among Ecuadorian adults with normal anthropometric appearance. Its higher
prevalence in men and its increase toward middle age highlight the limitations of BMI as
an isolated screening tool. The systematic application of the TyG index constitutes an
operational, accessible, and low-cost strategy to identify insulin resistance and

cardiometabolic vulnerability in primary care.

Keywords: metabolically obese normal weight; MONW; TyG index; insulin resistance;

body mass index; Ecuador; descriptive epidemiology.
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INTRODUCCION

El fenotipo peso normal metabdlicamente obeso representa una brecha relevante en salud
publica, debido a que afecta a personas con IMC normal, pero con alteraciones
metabolicas no evidentes (Ochoa- Nieto et al., 2024). Su prevalencia oculta y el riesgo
cardiovascular subestimado favorecen el subdiagndstico en poblaciones normopeso
(Ochoa-Nieto et al., 2024) Es por ello, que el peso saludable no siempre refleja una
condicidon metabolica verdaderamente favorable (Jansen et al., 2024).

El fenotipo normopeso metabdlicamente obeso (MONW) describe a individuos con un
IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m?, pero con alteraciones metabolicas similares a las observadas
en personas con obesidad (Vera-Ponce et al., 2023). Los enfoques diagnosticos actuales
proponen entender la obesidad como una enfermedad cronica relacionada con el exceso,
la distribucion anormal o la disfuncion del tejido adiposo, mas que como una simple
elevacion del peso corporal (Jansen et al., 2024). Desde esta perspectiva, una persona con
IMC normal puede presentar riesgo cardiometabdlico relevante cuando existe adiposidad
visceral, alteraciones metabolicas o disfuncion adipocitaria no identificada mediante
criterios antropométricos tradicionales (Nadolsky et al., 2025).

Cuantificar la verdadera prevalencia de este fenotipo requiere superar las mediciones
antropométricas tradicionales e incorporar indicadores bioquimicos de riesgo metabolico
(Balbuena Estigarribia et al., 2025) . Bajo este contexto, el indice triglicéridos-glucosa
(TyG) se evidencia como una herramienta practica para estimar un riesgo metabolico no
evidente desde la atencion primaria(El-Sehrawy et al., 2025) Ademas, su interpretacion
debe considerar puntos de corte especificos por sexo, debido a que hombres y mujeres
cuentan con diferencias bioldgicas intirnsecas en su distribucion adiposa, la tolerancia

metabdlica y el riesgo asociado a la lipotoxicidad (El-Sehrawy et al., 2025).
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En los ultimos anos, las disfunciones metabdlicas y su riesgo se han representado como
el espectro del sindrome metabdlico. Este conjunto de patologias metabdlicas ha
alcanzado a casi una tercera parte de los adultos a nivel global (Noubiap et al., 2022).
Mas que una simple estadistica, esta problemdtica se presenta como una 'sindemia
metabolica global' que afecta unos 1,653 millones de personas mayores de 65 afios,
quienes deben lidiar diariamente con estas alteraciones en su salud (Chong et al., 2023).
Solo la diabetes; es una patologia que ya afecta a uno de cada 9 de adultos de 20 a 79
afios en el mundo y que se ha consolidado como uno de los mayores desafios sanitarios
de nuestra era (International Diabetes Federation, 2025).

El panorama ecuatoriano sigue la misma tendencia, la mortalidad nacional esta
dictada, primordialmente, por trastornos metabolicos y patologias del sistema
cardiovascular (INEC, 2023). Al desglosar la estadistica, se observa que la diabetes y las
cardiopatias isquémicas encabezan la lista de decesos, seguidas de cerca por
complicaciones hepaticas, cuadros hipertensivos y eventos de origen cerebrovascular
(INEC, 2023). En este contexto, estas comorbilidades referentes al sindrome metabdlico
no se limitan al exceso de peso, ya que puede presentarse también en personas con IMC

normal (Ochoa et al., 2024)

Esta evidencia vincula la carga global de enfermedad metabolica con la necesidad de
estudiar fenotipos de riesgo que no son identificados mediante criterios antropométricos
convencionales. Dado que gran parte de la morbimortalidad se asocia con alteraciones
glucémicas, lipidicas y cardiovasculares, la clasificacion del riesgo basada solo en el peso
corporal resulta limitada (Nadolsky et al., 2025). En Ecuador, asimismo, existe limitada
evidencia poblacional sobre la magnitud del fenotipo MONW en adultos normopeso y
sobre su identificacion mediante indicadores bioquimicos simples como el indice TyG.

Sustentar este cambio en el enfoque diagndstico requiere evidencia epidemioldgica
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basada en datos poblacionales. En este sentido, el andlisis de los microdatos de la

ENSANUT 2012 permitira trasladar esta problematica a la realidad sanitaria ecuatoriana.
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JUSTIFICACION

El presente estudio tiene como propdsito cuestionar el uso del indice de masa corporal
(IMC) como indicador absoluto de salud metabolica y establecer, mediante el indice
triglicéridos-glucosa (TyG), una linea base nacional para identificar adultos normopeso
con riesgo metabolico subdiagnosticado. El uso exclusivo del IMC en el tamizaje
poblacional puede generar sesgos diagnosticos, ya que esta medida no discrimina la
distribucion del tejido adiposo ni permite reconocer la acumulacion de grasa visceral o
ectopica (Wu et al., 2024). En consecuencia, individuos con peso estadisticamente normal
pueden ser clasificados erroneamente como metabdlicamente sanos (Vera-Ponce et al.,

2023).

Esta limitacion es especialmente relevante en el fenotipo normopeso metabolicamente
obeso (MONW), debido a que suele cursar de forma asintomatica y no presenta signos
antropométricos evidentes en la consulta de primer nivel (Vera-Ponce et al., 2023). Los
enfoques diagnosticos contemporaneos respaldan este cambio conceptual al comprender
la obesidad como una enfermedad cronica basada en la adiposidad, la disfuncion del
tejido graso y su impacto cardiometabolico, més que en el peso corporal total (Nadolsky
et al., 2025). Por ello, cuantificar la magnitud del MONW en Ecuador constituye un paso
necesario para mejorar las estrategias de deteccion temprana y prevenir la progresion

silenciosa hacia complicaciones cronicas.

Desde una perspectiva epidemioldgica, el andlisis secundario de los microdatos de la
ENSANUT 2012 permite abordar un vacio importante en la evidencia nacional. La
aplicacion de puntos de corte sexo-especificos del indice TyG, calculado a partir de

triglicéridos y glucosa en ayunas, ofrece una herramienta practica, reproducible y
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aplicable en atencion primaria para estimar resistencia a la insulina y un riesgo
cardiometabolico (El-Sehrawy et al., 2025) .

En el contexto nacional, esta investigacion no solo identifica un vacio clinico, sino que
aporta un insumo estratégico para el sistema sanitario ecuatoriano, al generar evidencia
basada en poblacion local que puede sustentar la actualizacion de protocolos de cribado
metabolico y orientar politicas de prevencion costo-efectiva frente al alto impacto
economico de las complicaciones cardiometabolicas (Arias-Pacheco et al., 2024).
Ademas, de ofrecer al médico de atencidn primaria una herramienta operativa, accesible
y de bajo costo para detectar resistencia a la insulina en individuos aparentemente sanos,
favoreciendo intervenciones tempranas antes de la progresion hacia diabetes mellitus tipo
2 o enfermedad cardiovascular(Aguirre et al., 2020). Desde el ambito académico, otro
proposito de esta investigacion es la de establecer una linea base epidemiolédgica y
fisiopatologica para futuras investigaciones nacionales, especialmente aquellas dirigidas
a validar puntos de corte locales, desarrollar modelos predictivos y fortalecer nuevos
levantamientos poblacionales.

De esta manera, el estudio busca aportar evidencia util para fortalecer el tamizaje
metabolico, identificar oportunamente a adultos normopeso en riesgo y orientar

intervenciones preventivas mas precisas dentro del sistema de salud ecuatoriano.
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MARCO TEORICO

1. Obesidad clinica, obesidad metabdélica y nuevos criterios de evaluacion

funcional

1.1. Desplazamiento antropométrico: modelo de enfermedad crénica basada en la

adiposidad

El marco conceptual reciente desplaza la dependencia exclusiva del indice de masa
corporal (IMC) como criterio diagnostico aislado y propone una comprension mas
funcional de la obesidad (Nadolsky et al., 2025). Bajo el modelo de enfermedad crénica
basada en la adiposidad (ABCD), la obesidad se entiende como una condicién
determinada no solo por la cantidad de peso corporal, sino por la disfuncion del tejido
adiposo, su distribucion anormal y su impacto endocrino, metabolico y cardiovascular
(Singh et al., 2025). En este enfoque, la gravedad clinica depende del dafio tisular y

sistémico asociado a la adiposidad, mas que del valor absoluto registrado por la bascula.

1.2. Obesidad preclinica: adiposidad de riesgo sin dafio sistémico evidente

La obesidad preclinica representa un estado de riesgo en el que existe exceso de
adiposidad o acumulaciéon de grasa corporal potencialmente perjudicial, pero sin
evidencia objetiva de alteracion orgénica, funcional o psicologica (Schiborn et al., 2026).
En esta fase, los mecanismos compensatorios aun preservan la homeostasis metabolica y
no se identifican complicaciones clinicas manifiestas (Rubino et al., 2025). Por tanto,
constituye una etapa de vigilancia y prevencion primaria, orientada a evitar la progresion

hacia dafio cardiometabdlico establecido.

23



1.3. Obesidad clinica: disfuncion organica y compromiso metabolico

La obesidad clinica se establece cuando el exceso o la distribucion anormal del tejido
adiposo se asocia con complicaciones medibles que afectan la salud del individuo
(Rubino et al., 2025). Estas pueden incluir alteraciones médicas como resistencia a la
insulina, dislipidemia aterogénica, esteatosis hepatica, enfermedad cardiovascular,
limitaciones funcionales o repercusiones psicoldgicas significativas (Schiborn et al.,
2026). Desde este enfoque, la intervencion terapéutica no debe dirigirse inicamente a la
reduccion del peso corporal, sino a corregir la disfuncion metabolica, disminuir el riesgo

cardiometabolico y prevenir el dafio orgéanico progresivo.

1.4. Convergencia diagnéstica con el fenotipo MONW y utilidad del indice TyG

La incorporacion de estos criterios funcionales permite reinterpretar el fenotipo
normopeso metabdlicamente obeso (MONW). Aunque estos individuos se ubican dentro
del rango normal de IMC, entre 18,5 y 24,9 kg/m?, pueden presentar adiposidad visceral
0 ectopica, resistencia a la insulina y alteraciones metabolicas relevantes (Vera-Ponce et
al., 2023). Por ello, el IMC normal no excluye la presencia de un estado cardiometabolico

desfavorable.

En este escenario, el indice triglicéridos-glucosa (TyG) constituye una herramienta
practica para estimar resistencia a la insulina en estudios poblacionales y en el primer
nivel de atencion (Yanes Quesada et al., 2020). Al integrar glucosa y triglicéridos en
ayunas, permite identificar a individuos normopeso con riesgo metabdlico oculto sin

requerir métodos complejos de medicion de composicion corporal (El-Sehrawy et al.,

2025).
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2. indice de masa corporal (IMC)

2.1. Definicion del indice de masa corporal

El Indice de Masa Corporal es una medida antropométrica propuesta desde el siglo XIX
por Ancel Keys (Ceccarelli et al., 2020). En un inicio, se tomd como referencia el indice
de Quetelet, una formula adoptada para comparar y establecer un criterio estandar de
proporciones del fenotipo del hombre europeo segin sus diversas estaturas (Pray &
Riskin, 2023). Fue en el siglo XX cuando la OMS empez6 a adoptar esta medida como
parametro estandarizado a nivel mundial por su viabilidad y practicidad de aplicacion ,
ademas de su bajo costo, caracter no invasivo y capacidad de aplicacion en grandes

estudios poblacionales (Pray & Riskin, 2023).

Actualmente, el Indice de Masa Corporal (IMC) es un indicador antropométrico que se
utiliza para categorizar el estado macronutricional de los individuos (Wu et al., 2024),
relacionando la masa corporal y la estatura de una persona. Se calcula tomando el peso,
expresado en kilogramos, dividido por el cuadrado de la estatura, expresada en metros,
de acuerdo con la siguiente ecuacion: IMC = peso (kg) / estatura? (m?) (Al-Roub et al.,

2025) .

2.2. Clasificacion del IMC

El indice de Masa Corporal presenta las siguientes clasificaciones segtin la Organizacion

Mundial de la Salud.
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Tabla 1.

Clasificacion del indice de masa corporal segun la OMS

Clasificacion IMC (kg/m?)
Bajo peso <185

Peso normal 18,5-24.9
Sobrepeso 25,0-29.9
Obesidad grado I 30,0349
Obesidad grado 11 35,0-39,9
Obesidad grado 11T > 40,0

Fuente: (World Health Organization, 2025)

2.3. Limitaciones del IMC como medida de riesgo cardio metabdlico

Una limitacion del Indice de Masa Corporal es la incapacidad entre la discriminacion y
la distribucion de la masa grasa frente a la masa libre de grasa (tejido muscular, 6seo e
hidrico) (Milanese et al., 2025) . Un individuo podria presentar un valor normopeso
dentro de la escala IMC y, simultineamente, registrar una adiposidad visceral aumentada.
Esta acumulacion de grasa abdominal estd vinculada fisiopatolégicamente con
alteraciones metabdlicas y resistencia a la insulina (Pluta et al., 2022), subestimando el
riesgo cardio metabolico real de un individuo.

En el mismo contexto, esta medida es menos precisa en grupos poblacionales especificos,
tales como individuos con alta hipertrofia muscular (atletas), en quienes el exceso de peso
no corresponde a tejido adiposo sino en exceso de musculo (Arkan & Fredianto, 2025).

Ocurre lo mismo en adultos mayores con sarcopenia, en donde la pérdida de masa
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muscular puede enmascarar un incremento en el porcentaje de masa grasa (Jang & Choi,

2025).

Esta limitacion analitica se evidencia en el diagndstico del fenotipo de Obesidad
Metabodlicamente Normal (MONW, por sus siglas en inglés). Los individuos con este
fenotipo metabdlico mantienen un IMC dentro de los parametros de normopeso, pero
manifiestan alteraciones clinicas (dislipidemia, hipertension, hiperglucemia) similares a

las observadas en pacientes con obesidad clinica (Pluta et al., 2022).

3. Fenotipos Metabdlicos

3.1. Definicion y variables del fenotipo metabdlico

El fenotipo metabolico es una caracterizacion de patrones visibles y no visibles para
comprender la heterogeneidad biologica entre individuos (Yang et al., 2025a). Se los
define como la expresion dindmica de la interaccion entre el genotipo y diversos factores
ambientales como la dieta, ejercicio, microbiota y estilo de vida, los cuales determinan la
salud cardiometabolica de un sujeto (Yang et al., 2025a). A diferencia de las
clasificaciones tradicionales, el fenotipo metabodlico permite identificar el estado
funcional de los sistemas de regulacion energética, independientemente de la

acumulacioén de tejido adiposo(Song et al., 2022) .

En este contexto, Ruderman y colaboradores describieron en 1981 el fenotipo del
individuo metabolicamente obeso con peso normal (MONW). Este fenotipo agrupd a
personas con indice de masa corporal normal, pero con alteraciones metabolicas
semejantes a las observadas en la obesidad (Pluta et al., 2022) . Posteriormente, diversos
estudios ampliaron esta clasificacion y consolidaron el uso de categorias que combinan

el estado nutricional con el perfil metabdlico. Asi se definieron los fenotipos de
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normopeso metabolicamente sano, normopeso metabolicamente enfermo, obeso

metabdlicamente sano y obeso metabolicamente enfermo (Yang et al., 2025).

La evaluacion del estado nutricional y el riesgo de enfermedad se ha centrado en el Indice
de Masa Corporal (IMC). No obstante, la literatura cientifica actual reconoce que el IMC
posee limitaciones criticas: no permite distinguir entre la masa magra y la masa grasa, ni
aporta informacion sobre la distribucion anatémica del tejido adiposo (Li et al., 2024). El
riesgo de enfermedad no reside Unicamente en la cantidad de grasa total, sino en su
ubicacion (preferentemente visceral) y en su capacidad para secretar adipoquinas

proinflamatorias (Koparkar & Biswas, 2023).

3.2. Clasificacion de los fenotipos metabolicos en la literatura cientifica

Existen cuatro fenotipos principales, derivados de la interseccion entre el IMC y el estado
de salud metabdlica (Olivares-Arévalo et al., 2025) . Esta taxonomia permite agrupar a

los sujetos de la siguiente manera:

1. Metabdlicamente Sano de Peso Normal (MHNW): Individuos con un IMC
dentro de los rangos normales y una ausencia de alteraciones en los parametros de
glucosa, lipidos y presion arterial. Representan el grupo de referencia de bajo
riesgo (Olivares-Arévalo et al., 2025).

2. Obeso Metabdlicamente Sano (MHO): Sujetos que presentan un IMC superior
a 30 kg/m? pero que mantienen una alta sensibilidad a la insulina, perfiles lipidicos
favorables y bajos niveles de inflamacion sistémica. Aunque este fenotipo es
objeto de debate, se considera un estado de menor riesgo relativo comparado con

la obesidad clésica (Olivares-Arévalo et al., 2025).
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3. Metabdlicamente Obeso de Peso Normal (MONW): Individuos con IMC
normal que, no obstante, presentan una distribucion de grasa predominantemente
visceral y alteraciones metabolicas significativas. Este grupo es de especial interés
clinico debido a la dificultad de su diagnostico temprano (Bliiher, 2020) .

4. Obeso Metabolicamente Enfermo (MUO): Representa el fenotipo de mayor
riesgo, donde la obesidad coexiste con el sindrome metabolico, potenciando el

riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular (Olivares-Arévalo et al., 2025).

4. Fenotipo normopeso metabdlicamente obeso (MONW)

4.1. Definicion del fenotipo MONW

El fenotipo conocido como Normopeso Metabolicamente Obeso (MONW, por sus siglas
en inglés: Metabolically Obese Normal Weight) describe a un grupo de individuos que, a
pesar de presentar un indice de Masa Corporal (IMC) dentro del rango de normalidad
(18.5 a 24.9) manifiestan alteraciones metabolicas caracteristicas de la obesidad (Pluta et
al., 2022). En la literatura anglosajona, este término se traduce correctamente como

"Sujetos de peso normal con obesidad metabdlica".

A diferencia del obeso tipico, el individuo MONW no presenta una acumulacion excesiva
de tejido adiposo subcutaneo generalizado, sino una distribucion anoémala de la grasa, con
predominio en los depdsitos viscerales y ectopicos (higado y musculo) (Pluta et al., 2022).
Esta condicion se define por una marcada resistencia a la insulina, niveles elevados de
triglicéridos y una capacidad oxidativa mitocondrial reducida, lo que los posiciona en un

riesgo cardiovascular equiparable al de una persona con obesidad clinica (Vera-Ponce et

al., 2023).

4.2. Antecedentes historicos del concepto
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El concepto de MONW no es reciente; sus bases fueron establecidas a principios de la
década de los 80. Fue descrito por primera vez en 1981 por Norman Ruderman y sus
colaboradores, quienes observaron que un subgrupo de pacientes delgados presentaban
hiperinsulinemia y perfiles lipidicos alterados similares a los de los pacientes con
obesidad tipo 2 (Ruderman et al., 1998). Ruderman postulé que estos individuos eran
metabdlicamente "obesos" debido a su predisposicion temprana a enfermedades cronicas

no transmisibles.

Desde el aporte original de Ruderman, la definicion ha evolucionado significativamente:

e Evolucion: Inicialmente, el diagndstico se centraba casi exclusivamente en la
sensibilidad a la insulina. Hoy en dia, el concepto se ha expandido para incluir
biomarcadores de inflamacion de bajo grado y técnicas avanzadas de composicion
corporal (como DEXA o Tomografia Computarizada) para cuantificar la grasa
visceral (Al-Roub et al., 2025).

o Terminologia alternativa: En la literatura cientifica, también se hace referencia
a este grupo como "Metabolicamente insanos de peso normal" (MUNW,
Metabolically Unhealthy Normal Weight) (Yao et al., 2025)o, en contextos
menos formales pero comunes en estudios poblacionales, como el fenotipo "Thin-
Fat" (delgado-gordo), término muy utilizado en investigaciones realizadas en

poblaciones asiaticas (Zdrojewicz et al., 2017).

4.3. Caracteristicas clinicas y metabolicas del MONW

e Alteraciones Bioquimicas: La hiperinsulinemia compensatoria y la resistencia a
la insulina cuantificada por un indice HOMA-IR elevado son las principales

alteraciones metabolicas en estos individuos (Vera-Ponce et al., 2023). Asimismo,
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es frecuente observar una dislipidemia aterogénica, caracterizada por niveles
elevados de triglicéridos y concentraciones reducidas de colesterol HDL (Pluta et
al., 2022).

Hallazgos Clinicos: A pesar de su IMC normal, estos individuos suelen presentar
una circunferencia de cintura aumentada en relacion con su complexion, lo que
indica adiposidad central(Koparkar & Biswas, 2023). Estudios recientes también
asocian este fenotipo con una mayor acumulacion de grasa hepatica (esteatosis),
incluso en ausencia de consumo de alcohol (Pluta et al., 2022).

Asociacion con Comorbilidades: Existe una correlacion directa y robusta entre
el fenotipo MONW vy la triada de riesgo: hiperinsulinemia, dislipidemia e
hipertension arterial (Vera-Ponce et al., 2023). Aunque la hipertension puede ser
leve o incipiente en estos casos, la combinacién de estos factores acelera el
desarrollo de aterosclerosis temprana y aumenta significativamente la
probabilidad de desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2 en comparacioén con sujetos

MHNW (Metabdlicamente Sanos de Peso Normal) (Poznyak et al., 2022).

5. indice Triglicéridos-Glucosa (TyG)

5.1. Definicion del indice TyG

El indice Triglicéridos-Glucosa (TyG) es un marcador disefiado para la evaluacion de la

resistencia a la insulina (RI) y por ende, calcular un riesgo metabdlico intrinseco (EI-

Sehrawy et al., 2025). Este indice surge de la necesidad de contar con herramientas

accesibles en la practica clinica que permitan estimar la sensibilidad insulinica sin recurrir

a pruebas complejas o costosas (Lee et al., 2015). Sus componentes fundamentales son la

glucosa plasmatica en ayunas y los triglicéridos séricos en ayunas.
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Es un marcador metabolico de alta utilidad debido a que integra el metabolismo de los
carbohidratos y de los lipidos en una sola medicion(Yanes Quesada et al., 2020). A
diferencia de otros marcadores, el TyG ha demostrado una alta correlacion con el "Gold
Standard" de la sensibilidad a la insulina: el clamp euglucémico-hiperinsulinémico, asi
como con el indice HOMA-IR, con la ventaja de no requerir la cuantificacion de insulina
(El-Sehrawy et al., 2025), lo cual reduce significativamente los costos de laboratorio y la

variabilidad metodologica.

5.2. Fundamento fisiopatologico del indice TyG

La logica bioldgica del indice TyG se sustenta en el concepto de glucolipotoxicidad
(Dong et al., 2026). El aumento simultdneo de la glucosa y de los triglicéridos no es un

evento aislado, sino el reflejo de un fallo sistémico en la homeostasis energética:

e Reflejo de alteraciones metaboélicas: Los triglicéridos elevados indican un
exceso de dcidos grasos libres circulantes y una acumulacion ectopica de lipidos
en tejidos como el higado y el musculo esquelético (Dong et al., 2026). Por su
parte, la glucosa elevada en ayunas es el resultado de una produccion hepatica de
glucosa no inhibida por la insulina (Sattar et al., 2022).

e Relacion con la resistencia a la insulina: El exceso de lipidos intracelulares
interfiere con la via de sefalizacion de la insulina, especificamente inhibiendo la
fosforilacion de los sustratos del receptor de insulina (IRS-1) (van Gerwen et al.,
2023). Esta interferencia impide el transporte de glucosa mediado por GLUT-4
hacia el interior de la célula, perpetuando un estado de hiperglucemia y
dislipidemia (van Gerwen et al., 2023).

e Logica bioldgica: El indice TyG captura la interaccion sinérgica entre ambos

parametros. Los triglicéridos son un indicador indirecto de la RI a nivel del tejido
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adiposo y muscular, mientras que la glucosa refleja la RI a nivel hepatico (Dong
et al., 2026). Por tanto, su combinacion ofrece una vision mas integral del estado

metabdlico que cada variable por separado.

5.3. Formula de calculo y metodologia

Para la obtencion del valor del indice TyG, se utiliza una transformacion logaritmica que
permite linealizar la relacion entre los triglicéridos y la glucosa, facilitando su

interpretacion clinica.

Formula exacta: TyG = In [ (Triglicéridos en mg/dL x Glucosa en mg/dL) /2 ]. (El-

Sehrawy et al., 2025)

Consideraciones metodologicas:

1. Unidades de medida: Es estrictamente necesario que ambos valores (triglicéridos
y glucosa) se encuentren expresados en mg/dL. Si los resultados de laboratorio se
encuentran en mmol/L, deben convertirse antes de aplicar la formula (Dong et al.,
2026).

2. Estado de ayuno: Se requiere un ayuno estricto de 8 a 12 horas para evitar sesgos
en la medicion de triglicéridos postprandiales, los cuales invalidarian el calculo
(Lee et al., 2015).

3. Precauciones: El indice puede verse alterado en individuos que consumen
farmacos hipolipemiantes (como estatinas o fibratos) o hipoglucemiantes, lo cual
debe ser considerado en la interpretacion de los resultados en contextos de

investigacion (Lee et al., 2015).
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5.4. Utilidad como marcador indirecto de resistencia a la insulina

La utilidad del indice TyG radica en su capacidad predictiva en diversas poblaciones (Lee
et al., 2015). Se ha posicionado como un predictor robusto no solo de resistencia a la

insulina, sino también de condiciones asociadas como:

o Enfermedad cardiovascular y aterosclerosis subclinica.
e Higado graso no alcoholico (HGNA).

o Hipertension arterial sistémica. (El-Sehrawy et al., 2025)

En comparacion con el HOMA-IR, el indice TyG presenta una estabilidad superior, ya
que los niveles de insulina sérica suelen ser pulsatiles y presentan una alta variabilidad
técnica entre laboratorios. Esto convierte al TyG en una herramienta diagnodstica de gran
precision para la deteccion temprana del riesgo cardiometabdlico, especialmente en

entornos donde el acceso a pruebas hormonales es limitado (EI-Sehrawy et al., 2025).

6. Epidemiologia de las enfermedades asociadas al fenotipo monw

6.1. Panorama mundial de las enfermedades metabolicas asociadas

A nivel global, las enfermedades no transmisibles (ENT) representan la principal carga
de morbilidad y mortalidad, siendo responsables de mas del 70% de las defunciones
anuales (Geng et al., 2025). Dentro de este grupo, la diabetes mellitus tipo 2, las
enfermedades cardiovasculares, la hipertension arterial, los accidentes cerebrovasculares
y la enfermedad de higado graso no alcoholico (NAFLD, por sus siglas en inglés)

constituyen un desafio critico para la salud publica debido a su progresion pandémica,
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impulsada en gran medida por la transicién nutricional y epidemiologica (Chew et al.,
2024). Este proceso se caracteriza por el abandono de dietas tradicionales en favor de
alimentos ultraprocesados con alta densidad calorica y una marcada disminucion de la

actividad fisica a nivel poblacional (Geng et al., 2025).

Existe evidencia cientifica sélida que demuestra que el riesgo metabodlico no es exclusivo
de los individuos con obesidad clinica (Nadolsky et al., 2025). Estudios internacionales
han revelado que una proporcion significativa de personas con peso normal ; que oscila
entre el 5% y el 20% segln la etnia y los criterios utilizados, presenta el fenotipo MONW
(Zenas-Trujillo et al., 2023). Estos sujetos muestran un perfil de riesgo cardiovascular
similar al de individuos obesos, lo que sugiere que la carga mundial de enfermedades
metabolicas esta subestimada al utilizar Gmicamente el indice de Masa Corporal como

herramienta de tamizaje (Ruderman et al., 1998).

6.2. Situacion epidemioldgica en Ecuador

En el contexto ecuatoriano, la situacion epidemiologica refleja la tendencia global de
doble carga de malnutricion (INEC, 2023). Segiin datos del Instituto Nacional de
Estadistica y Censos (INEC) y los reportes de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion
(ENSANUT), las enfermedades isquémicas del corazén y la diabetes mellitus se ubican
de manera persistente entre las tres principales causas de mortalidad general en el pais
(INEC, 2023). Las estadisticas nacionales indican una prevalencia creciente de
hipertension y dislipidemia, afectando incluso a grupos etarios cada vez mas jovenes

(Jalca et al., 2025).

Fuentes como la encuesta STEPS de la Organizacion Panamericana de la Salud, aplicada

en Ecuador, subrayan que factores de riesgo como el sedentarismo y la dieta inadecuada
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estan presentes de forma transversal en la poblacion (Romina Costa et al., 2018).
Respecto al fenotipo MONW, aunque los datos especificos sobre peso normal y riesgo
metabdlico en Ecuador son limitados en comparacién con la obesidad general, las
investigaciones locales comienzan a destacar una tendencia preocupante: una alta
frecuencia de adiposidad abdominal y resistencia a la insulina en individuos
categorizados como normopeso por su IMC (INEC, 2023). Esto indica que la poblacion
ecuatoriana, posiblemente debido a factores genéticos y adaptaciones metabolicas a la
dieta local, presenta una vulnerabilidad particular a desarrollar enfermedades

cardiometabolicas sin necesidad de alcanzar rangos de obesidad.

6.3. Relacion entre exceso de adiposidad visceral, IMC normal y riesgo metabolico

La evidencia cientifica contemporanea ha demostrado de manera contundente que tener
un IMC normal no excluye el riesgo metabdlico, principalmente debido a la influencia de
la adiposidad visceral (Koparkar & Biswas, 2023). El tejido adiposo visceral no es
simplemente un reservorio de energia, sino un 6rgano endocrino metabo6licamente activo
que, al expandirse de manera disfuncional, secreta citoquinas proinflamatorias y acidos

grasos libres directamente a la circulacion portal (Maikaew et al., 2025).

Este exceso de grasa visceral, que ocurre frecuentemente en individuos con fenotipo
MONW, es el principal motor de la resistencia a la insulina y la inflamacién de bajo grado
(Ruderman et al., 1998). Estudios realizados mediante técnicas de imagen como la
absorciometria de rayos X de energia dual (DEXA) han confirmado que la correlacion
entre el IMC y la distribucion real de la grasa es imperfecta (Mannino, 2025). Por tanto,
el riesgo metabolico en personas con peso normal se explica por una composicion
corporal desfavorable, donde la baja masa muscular coexiste con una acumulacion

ectopica de grasa (Jang & Choi, 2025). Esta condicion fisiopatologica justifica la
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necesidad de emplear marcadores como el Indice Triglicéridos-Glucosa (TyG) para
identificar precozmente a aquellos individuos que, bajo una apariencia de salud

normativa, poseen un perfil de alto riesgo cardiometabolico (El-Sehrawy et al., 2025).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En Ecuador, la evidencia poblacional sobre la prevalencia del fenotipo normopeso
metabolicamente obeso (MONW) atin es limitada. Esta ausencia de informacion dificulta
la identificacion de adultos con IMC normal que, pese a no presentar exceso de peso
evidente, pueden cursar con alteraciones metabdlicas relevantes y permanecer
subdiagnosticados en el primer nivel de atencién (National Academies of Sciences,

2023).

Esta problematica adquiere importancia en un contexto donde las enfermedades
cardiovasculares, la hipertension arterial y la diabetes mellitus figuran entre las
principales causas de morbimortalidad nacional (INEC, 2023). Sin embargo, el tamizaje
clinico tradicional continlia apoyandose de manera predominante en el indice de masa
corporal (IMC), una herramienta Util para clasificar el estado nutricional, pero
insuficiente para valorar la distribucion de la grasa corporal, la adiposidad visceral y la
disfuncion metabolica subyacente. Por ello, una persona con IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m?

no debe ser considerada automaticamente metabodlicamente sana (Wu et al., 2024).

El fenotipo MONW se caracteriza por la presencia de resistencia a la insulina,
dislipidemia aterogénica, inflamacion cronica de bajo grado y mayor riesgo
cardiometabolico en individuos con peso aparentemente normal (Vera-Ponce et al.,
2023). Debido a su curso silencioso, su deteccion requiere herramientas practicas que
permitan evaluar la bioquimica del paciente mas alla de la antropometria convencional.
En este sentido, el indice triglicéridos-glucosa (TyG) representa un marcador indirecto

util y aplicable en estudios poblacionales para estimar resistencia a la insulina (EI-
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Sehrawy et al., 2025). Su aplicacion en la base ENSANUT 2012, considerando puntos de
corte especificos por sexo, permitiria establecer una linea base nacional mas precisa para

identificar adultos ecuatorianos normopeso con riesgo metabolico oculto.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Estimar la prevalencia del fenotipo normopeso metabolicamente obeso (MONW) en una

submuestra analitica de adultos ecuatorianos de 19 a 59 afios con indice de masa corporal

entre 18,5 y 24,9 kg/m?, mediante la aplicacién de los puntos de corte sexo-especificos

del indice triglicéridos-glucosa (TyG) propuestos por Lee et al. (2015), utilizando los

microdatos de la ENSANUT 2012

Objetivos especificos

1.

Identificar en la base de datos ENSANUT 2012 la submuestra de adultos de 19 a
59 afos con normopeso, definidos por un indice de masa corporal (IMC) entre 18,5
y 24,9 kg/m?.

Cuantificar el nimero absoluto de adultos normopeso que presentan el fenotipo
metabdlicamente obeso, mediante la aplicacion de los puntos de corte sexo-

especificos del indice TyG: >8,82 en hombres y >8,73 en mujeres.

. Estimar la prevalencia descriptiva cruda del fenotipo normopeso metabolicamente

obeso (MONW) en los adultos normopeso identificados en la ENSANUT 2012.
Estimar la prevalencia del fenotipo MONW seglin sexo en los adultos normopeso
identificados en la ENSANUT 2012.

Estimar la prevalencia del fenotipo MONW segin grupos de edad, categorizados

en 19-39 afios y 40-59 afios en los adultos normopeso identificados en la

ENSANUT 2012.
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HIPOTESIS

En una submuestra analitica de adultos normopeso (19 a 59 afios) extraida de la
ENSANUT 2012, la aplicacion de los umbrales sexo-especificos del indice Triglicéridos-
Glucosa (TyG) revelara una prevalencia clinica y descriptiva relevante del fenotipo
Normopeso Metabélicamente Obeso (MONW), demostrando la insuficiencia del Indice
de Masa Corporal (IMC) como marcador aislado para la deteccion del riesgo

cardiometabolico.
Preguntas de investigacion

1. (Cual es la magnitud de la submuestra analitica de adultos de 19 a 59 afios que
cumplen con los criterios estrictos de normopeso (IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m?)
dentro de la base de datos ENSANUT 2012?

2. (Cudl es el nimero absoluto de individuos dentro de esta submuestra normopeso
que presentan el fenotipo metabolicamente obeso (MONW) al aplicar los puntos
de corte sexo-especificos del indice TyG (=8,82 en hombres y >8,73 en mujeres)?

3. (Cual es la prevalencia descriptiva cruda del fenotipo MONW en los adultos
normopeso identificados?

4. (Como varia la prevalencia cruda del fenotipo MONW al estratificar a la
submuestra analitica segun el sexo de los individuos?

5. (Cuadl es la distribucion de la prevalencia del fenotipo MONW al segmentar a la

submuestra en grupos de edad de 19-39 afios y 4059 anos?
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METODOLOGIA

1. Disefio del estudio

Se realiz6 un estudio observacional, descriptivo, transversal y analitico, basado en el
procesamiento secundario de microdatos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion
2012 (ENSANUT 2012). El andlisis tuvo como finalidad estimar la prevalencia
descriptiva cruda del fenotipo normopeso metabdlicamente obeso (MONW) en una
submuestra clinica especifica de adultos ecuatorianos, aplicando criterios de exclusion

estrictos y puntos de corte sexo-especificos del indice triglicéridos-glucosa (TyG)

2. Poblacion y area de estudio

La poblacion fuente estuvo constituida por los residentes evaluados en la ENSANUT
2012, la cual tuvo cobertura nacional en las 24 provincias del Ecuador, abarcando areas

urbanas y rurales seglin la clasificacion del INEC.

Para el presente andlisis, se delimité una submuestra clinica conformada por adultos
ecuatorianos de 19 a 59 afios que contaban con informacion completa, emparejada y
validada de antropometria (peso y talla) y biomarcadores bioquimicos en ayunas (glucosa

y triglicéridos).

3. Fuente de datos y definicion de la muestra

La ENSANUT 2012 utiliz6 un disefio muestral probabilistico en tres etapas. Las

mediciones antropométricas fueron realizadas con equipos estandarizados, incluyendo

estadiometros portatiles con precision de 0,1 cm y basculas electrénicas SECA con
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precision de 0,1 kg, bajo protocolos de medicién duplicada para reducir errores de
registro. Las muestras de sangre venosa fueron procesadas en laboratorios de referencia

con controles externos de calidad.

Para responder a los objetivos del estudio se emplearon los microdatos de los formularios
F10 de Antropometria y F12 de Bioquimica, los cuales fueron fusionados para integrar

informacion corporal, perfil metabdlico y variables del disefio muestral.

4. Seleccion de 1a muestra analitica
La muestra analitica se obtuvo estructurando la base de datos original de la ENSANUT
2012 como una cohorte clinica cerrada. A partir de esta cohorte transversal, se aplico un
proceso de filtrado secuencial estricto para aislar exclusivamente a los individuos que

cumplian con los criterios de interés clinico, sin realizar muestreos adicionales.

Criterios de inclusion:

Edad entre 19 y 59 anos.

- IMC dentro del rango de normopeso: >18,5 y <25 kg/m?.
- Valores validos de glucosa y triglicéridos en ayunas.

- Ayuno fisiologico de 8 horas o mas.

- Resultados bioquimicos expresados en mg/dL.

Criterios de exclusion:
- Glucosa basal en ayunas >126 mg/dL, para excluir casos compatibles con
diabetes establecida.

- Mujeres con embarazo reportado.
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Valores antropométricos extremos o bioldgicamente implausibles,

definidos como IMC <12 o0 >60 kg/m>.

Registros incompletos o con datos ausentes en variables criticas de

estratificacion, antropometria o bioquimica.

5. Variables

Tabla 2.

Operacionalizacion de Variables.

Variable Definicion Indicador Categorias / Tipo de
Conceptual Valores Variable
Fenotipo Presencia de Integracion: 1 = Si Cualitativa
MONW alteraciones IMC normal + presenta Nominal
metabolicas fndice =~ TyG MONW Dicotémica
sistémicas en elevado.
sujetos con rango
antropométrico 0 = No
normativo. presenta
MONW
Estado Relacion Indice de Masa Mayor o igual Cuantitativa
Ponderal matematica entre la Corporal a 18,5 kg/m2 Continua
masa total la (IMC) — menor o
superficie corporal. igual a 24,9
kg/m2
Glucosa en Concentracion de Glucosa basal <126 mg/dL  Cuantitativa
Ayunas glucosa circulante en plasma Continua
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tras un periodo de

restriccion calorica

$\ge 8$ horas.

Triglicéridos Concentracion Triglicéridos ~ Valores Cuantitativa
sérica de basales expresados en Continua
triacilgliceroles mg/dl
circulantes en

estado de ayuno

basal.

Sexo Condicion biologica Sexo Masculino / Cualitativa
inherente al Femenino Nominal
individuo.

Edad Tiempo cronologico Afios Mayor o igual Cuantitativa
de vida del cumplidos a 19 y menor Discreta
individuo. o igual a 59

anos

Elaborado por: El autor.

6. Procesamiento y depuracion de datos

El procesamiento de datos se realizd en el entorno estadistico R (version 4.5.1),
empleando las librerias readxl y dplyr. La consolidacion de la matriz maestra se ejecutd
mediante la fusion exacta (inner join) de los formularios de antropometria (F10) y
bioquimica (F12), utilizando siete llaves estructurales de identificacion para garantizar la
precision del emparejamiento de los casos: area, ciudad, zona, sector, vivienda, hogar y

persona. Posteriormente, se aplico un protocolo estricto de estandarizacion de formatos.
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Esto incluy6 la extraccion directa de las tomas clinicas primarias (peso 1 y talla 1) para
evadir el enmascaramiento de texto en las variables consolidadas de origen del INEC, la
transformacion de separadores decimales (comas por puntos) y la conversion de las
variables biologicas a formato numérico puro. Los valores inconsistentes o incompatibles
se transformaron automaticamente en datos nulos (NA). Se ejecutd un embudo de filtrado

clinico secuencial para constituir la submuestra analitica definitiva:

Eliminacion de registros con pérdida de datos en variables criticas.

Delimitacion etaria de 19 a 59 anos.

- Aislamiento exclusivo del estado de normopeso (IMC entre 18,5 y 24,9
kg/m?).

- Exclusion clinica de casos con hiperglucemia en rango de diabetes

(glucosa en ayunas mayor o igual a 126 mg/dL).

- Elindice TyG se calcul6 mediante la siguiente ecuacion logaritmica:

Triglicéridos X Glucosa)
2

TyG = ln(
Finalmente, se construy6 la variable dicotomica MONW, clasificando como positivos a
a los individuos que superaron los puntos de corte sexo-especificos validados por la

literatura: TyG >8,82 en hombres y TyG >8,73 en mujeres.

7. Analisis estadistico

Dado el rigor de los criterios de inclusion clinicos aplicados a la submuestra, se empled
un disefio de andlisis descriptivo crudo. Este enfoque analitico garantizé la medicion
fidedigna de las prevalencias reales exclusivamente dentro de la cohorte confirmada de

normopesos sanos.
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Los resultados de las variables categoricas y del diagnodstico del fenotipo MONW se
expresaron mediante conteos de frecuencias absolutas y frecuencias relativas
(porcentajes). Con el objetivo de fortalecer el andlisis descriptivo y mejorar la precision
de las proporciones estimadas en la cohorte analitica, las frecuencias relativas se
complementaron con el calculo de intervalos de confianza al 95% (IC 95%). Estos
intervalos fueron estimados mediante el método de Wald para proporciones binomiales,
lo que permitié cuantificar el margen de incertidumbre asociado a la prevalencia global y
estratificada del fenotipo MONW, garantizando mayor rigor estadistico en la
presentacion e interpretacion de los resultados. Asimismo, para dar respuesta a los
objetivos especificos del estudio, se generaron tablas de contingencia para calcular las
prevalencias globales y la estratificacion directa segiin sexo (masculino y femenino) y
subgrupos de edad (19 a 39 afios y 40 a 59 afios). Todos los calculos matematicos y la
tabulacion de resultados descriptivos se ejecutaron nativamente mediante programacion

en R.
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RESULTADOS

Objetivo 1: Identificar en la base de datos ENSANUT 2012 la submuestra de adultos
de 19 a 59 aifios con normopeso, definidos por un indice de masa corporal (IMC)

entre 18,5 y 24,9 kg/m?.

El analisis matematico inici6 con la carga de los microdatos brutos de la ENSANUT 2012,
registrando un universo inicial de 60.629 casos en la base de Antropometria (Formulario
F10) y 21.479 casos en la base de Bioquimica (Formulario F12). Tras la ejecucion del
protocolo de unificacion estructural mediante las siete llaves de identidad (area, ciudad,
zona, sector, vivienda, hogar y persona), se consolidé una base fusionada inicial de 21.206

individuos con registros emparejados.

Sobre este pool unificado de 21.206 pacientes, se aplico la cascada de filtrado clinico
secuencial y exclusion rigurosa: eliminacion de registros con datos faltantes (NA),
restriccion al rango de edad de 19 a 59 afios, aislamiento estricto de individuos con Indice
de Masa Corporal (IMC) de normopeso (18,5 a 24,9 kg/m?) y exclusion de pacientes con
glucosa en ayunas mayor o igual a 126 mg/dL. Tras este proceso de depuracion, la

muestra analitica final quedé constituida por 3.861 individuos.
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Tabla 3.

Flujo de depuracion y caracterizacion de la muestra analitica

Etapa del Procesamiento de Datos Frecuencia Absoluta

(n)

Porcentaje

(%)

Datos de Inicio Brutos

Registros Iniciales Antropometria (F10) 60.629

Registros Iniciales Bioquimica (F12) 21.479

Integracion de Datos (F10 + F12)

Base Fusionada Inicial (Casos Cruzados con 21.206 100,00%
Exito)

Muestra Analitica Final

Submuestra Normopeso Depurada y 3.861 18,21%

Elegible

Elaborado por: Alejandro Escobar

49



FIGURA. 1

Numero de Individuos Normopeso ENSANUT 2012
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Elaborado por: Alejandro Escobar

La Figura 1 ilustra el impacto del embudo de depuracion metodoldgica sobre la base de
datos integrada inicial (N = 21.206). La rigurosidad de los criterios de inclusion exigidos
para garantizar la pureza de la cohorte normopeso (IMC 18,5 - 24,9 kg/m?) y la ausencia
de diabetes preexistente, resultd en la exclusion clinica del 81,79% (n = 17.345) de los
registros iniciales. En consecuencia, la muestra analitica definitiva retuvo al 18,21% (n =
3.861) de la poblacion total integrada, consolidando una submuestra altamente especifica,
libre de sesgos por obesidad clinica o alteraciones hiperglucémicas primarias, ideal para

la evaluacién descriptiva del fenotipo MONW.

OBEJTIVO 2: Cuantificar el nimero absoluto de adultos normopeso que presentan
el fenotipo metabdlicamente obeso, mediante la aplicacion de los puntos de corte

sexo-especificos del indice TyG: >8,82 en hombres y >8,73 en mujeres.
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La evaluacion metabodlica de los 3.861 individuos normopeso se realizd mediante el
calculo logaritmico del indice Triglicéridos-Glucosa (TyG). Al aplicar los puntos de corte
de lipotoxicidad sexo-especificos propuestos por Lee et al. (mayor o igual a 8,82 para
hombres y mayor o igual a 8,73 para mujeres), se logr6 cuantificar un total de 533 casos

absolutos con el fenotipo normopeso metabolicamente obeso (MONW).

Esta cuantificacion primaria permiti6 identificar la presencia estructural de resistencia a
la insulina oculta en sujetos que, bajo la evaluacion antropométrica tradicional, habrian

sido clasificados como sanos.

Tabla 4.

Cuantificacion absoluta del fenotipo MONW en la muestra analitica

Condicion Metabolica Frecuencia Absoluta (n)

Sano (No MONW) 3.303

Fenotipo MONW 558

TOTAL MUESTRA 3.861

Elaborado por: Alejandro Escobar
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FIGURA. 2

Cuantificacion absoluta del fenotipo MONW en la muestra analitica
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Elaborado por: Alejandro Escobar

La Figura 2 ilustra la cuantificacion absoluta del estado metabdlico en la cohorte analitica
evaluada. Del volumen total de la submuestra (n = 3.861) constituida estrictamente por
adultos ecuatorianos con normopeso (IMC 18,5 - 24,9 kg/m?), la aplicacion de los puntos
de corte sexo-especificos del indice TyG logré identificar a 558 pacientes portadores del
fenotipo normopeso metabolicamente obeso (MONW). Estos datos absolutos demuestran
que una fraccion considerable de la muestra, a pesar de mantener una adiposidad global
clinicamente aceptada, ya presenta resistencia a la insulina silente y lipotoxicidad. Por su
parte, 3.303 individuos confirmaron un perfil metabdlico verdaderamente sano. Esta
cuantificacion establece la base numérica directa sobre la cual se asienta el riesgo

cardiometabolico oculto en la poblacion de estudio.
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OBJETIVO 3: Estimar la prevalencia descriptiva cruda del fenotipo normopeso
metabolicamente obeso (MONW) en los adultos normopeso identificados en la
ENSANUT 2012.

A partir de la distribucion absoluta previa, se calculd la prevalencia descriptiva cruda
global del fenotipo MONW en los adultos normopeso identificados. Los resultados
evidencian una proporcion clinicamente significativa de individuos con alteraciones
metabdlicas silentes ocultas bajo un peso corporal considerado Optimo por la

antropometria tradicional.

Tabla 5. Prevalencia descriptiva cruda global del fenotipo MONW

Estado Metabélico (Indice TyG) Porcentaje de la Muestra (%) IC 95%

Sano (No MONW) 85,55% 84,44% - 86,66%
Fenotipo MONW 14,45% 13,34% - 15,56%
TOTAL MUESTRA 100,00%

Elaborado por: Alejandro Escobar

FIGURA 3.

Prevalencia descriptiva cruda global del fenotipo MONW
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Elaborado por: Alejandro Escobar
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La Figura 3 expone la prevalencia descriptiva cruda global del fenotipo MONW, dando
respuesta directa al tercer objetivo especifico de la investigacion. El andlisis revela que el
14,45% (IC 95% [84,44% - 86,66%]) de los adultos ecuatorianos estudiados, a pesar de
mantener un estatus antropométrico de normopeso estricto, cursa con alteraciones
metabdlicas silentes caracterizadas por resistencia a la insulina y lipotoxicidad
subyacente. En contraste, el 85,55% (IC 95% [13,34% - 15,56%]) de la cohorte analitica

conserva un perfil cardiometabdlico verdaderamente sano.

OBJETIVO 4: Estimar la prevalencia del fenotipo MONW segtin sexo en los adultos
normopeso identificados en la ENSANUT 2012.

Al estratificar la prevalencia cruda del fenotipo MONW segun el sexo de los individuos
identificados en la ENSANUT 2012, se observd una marcada disparidad en la
distribucion del riesgo. Los sujetos de sexo masculino presentaron una vulnerabilidad
metabdlica notablemente superior en comparacion con el sexo femenino dentro del

mismo rango de normopeso estricto.

Tabla 6.

Prevalencia descriptiva cruda del fenotipo MONW segun sexo bioldgico

Sexo Biologico Fenotipo MONW % IC 95% Total Muestra (%)
Femenino 11,73% 10,47% - 12,99% 100,00%
Masculino 19,39% 17,30% - 21,48% 100,00%

Elaborado por: Alejandro Escobar
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FIGURA 4.

Prevalencia descriptiva cruda del fenotipo MONW segun sexo biologico
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Elaborado por: Alejandro Escobar

La Figura 4 aborda el cuarto objetivo especifico al estratificar la prevalencia cruda del
fenotipo MONW segtn el sexo biologico de la cohorte analitica. Los resultados
evidencian una marcada disparidad clinica: los individuos de sexo masculino presentan
una susceptibilidad notablemente superior al deterioro metabdlico silente, alcanzando una
prevalencia del 19,39% (IC 95% [17,30% - 21,48%]), frente al 11,73% (IC95% [10,47%
-12,99%]) observado en la poblacion femenina. Esta diferencia demuestra empiricamente
que, bajo las mismas condiciones de normopeso estricto (IMC 18,5 - 24,9 kg/m?), los
hombres enfrentan un riesgo cardiometabolico oculto significativamente mayor. Este
hallazgo exige elevar el indice de sospecha diagndstica y subraya la necesidad de priorizar

la evaluacion bioquimica mediante el indice TyG en varones aparentemente sanos.

OBJETIVO 5: Estimar la prevalencia del fenotipo MONW segun grupos de edad,
categorizados en 19-39 anos y 40-59 afios en los adultos normopeso identificados en

la ENSANUT 2012.
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La segmentacion etaria determind que el colapso metabolico en sujetos visualmente

delgados no obedece a un deterioro fisioldgico tardio, sino que se instaura agresivamente

en etapas productivas tempranas.

El andlisis descriptivo segmentado por los subgrupos etarios preestablecidos (19-39 afios

y 40-59 afios) revel6 un patron de incremento del riesgo metabdlico asociado al avance

cronologico. La prevalencia del fenotipo MONW se incrementa a mas del doble al cruzar

la frontera de la cuarta década de vida.

Tabla 7.

Prevalencia descriptiva cruda del fenotipo MONW segun grupos de edad

Grupo Sano (No Fenotipo IC 95% Total Muestra
Etario MONW) % MONW % (%)

19 a 39 88,59% 11,41% 10,29% - 100,00%

anos 12,53%

40 a 59 72,97% 27,03% 23,86% - 100,00%

afnos 30,20%

Elaborado por: Alejandro Escobar
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FIGURA 5. Prevalencia descriptiva cruda del fenotipo MONW segun grupos de edad
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Elaborado por: Alejandro Escobar

La Figura 5 da respuesta al quinto objetivo especifico y expone el hallazgo
epidemioldgico mas critico de la investigacion: la escalada drastica del fenotipo MONW
asociada al avance etario. En el estrato de adultos jovenes (19 a 39 afios), la prevalencia
de resistencia a la insulina silente se sittia en un 11,41% (IC 95% [10,29% - 12,53%]).
Sin embargo, al cruzar la frontera hacia la mediana edad (40 a 59 afos), el riesgo
cardiometabolico oculto experimenta un incremento exponencial, alcanzando el 27,03%
(IC95% [23,86% - 30,20%]). Esta diferencia demuestra que mas de la cuarta parte de los
adultos mayores de 40 afios que mantienen un normopeso estricto ya cursan con
lipotoxicidad severa. Este salto estadistico confirma empiricamente que la edad es un
factor detonante del deterioro metabdlico independiente de la adiposidad global, lo que
invalida el uso del indice de Masa Corporal como herramienta diagnostica aislada a partir
de la cuarta década de vida y exige la incorporacion sistematica del indice TyG en la

practica clinica diaria.
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DISCUSION

La presente investigacion evalud la prevalencia y la distribucion demografica del fenotipo
normopeso metabodlicamente obeso (MONW) en adultos ecuatorianos, utilizando el
indice triglicéridos-glucosa (TyG) como marcador subrogado de resistencia a la insulina
y riesgo metabolico. Los resultados evidencian que una proporcion importante de
individuos con indice de masa corporal (IMC) dentro del rango normal presenta
alteraciones metabolicas detectables mediante biomarcadores simples. Este hallazgo
cuestiona la suficiencia del IMC como herramienta aislada para estratificar el riesgo
cardiometabolico en la practica clinica, la atencion primaria y la vigilancia

epidemioldgica.

Aunque el IMC conserva utilidad epidemiolégica por su sencillez, bajo costo y
aplicabilidad poblacional, su incapacidad para distinguir composiciéon corporal,
adiposidad visceral y alteraciones bioquimicas tempranas limita su valor para estimar el
riesgo metabolico individual. Esta limitacion se alinea con los nuevos criterios de
obesidad clinica propuestos por la Comision The Lancet, descritos por Rubino et al.
(2025), donde el diagnoéstico no debe depender exclusivamente del peso corporal, sino de

la presencia de disfuncion tisular y complicaciones metabolicas.

El uso del indice TyG como marcador subrogado de resistencia a la insulina no responde
a una eleccion arbitraria, sino a su capacidad para representar la fisiopatologia dual de la
glucolipotoxicidad. El-Sehrawy et al. (2025) respaldan su utilidad clinica como indicador
indirecto de resistencia a la insulina. A diferencia de métricas centradas unicamente en el

metabolismo de carbohidratos, el TyG integra glucosa y triglicéridos, dos parametros que
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permiten aproximarse al estado metabolico hepatico y periférico. En términos
fisiologicos, la glucosa elevada en ayunas refleja principalmente resistencia hepatica a la
insulina, mientras que la hipertrigliceridemia se relaciona con resistencia periférica en

tejido adiposo y musculo esquelético, como sefialan Lee et al. (2025).

La génesis de esta alteracion puede iniciar con un superavit calorico sostenido, en el cual
el exceso de sustratos energéticos supera la demanda metabolica y satura progresivamente
los depdsitos de glucogeno hepatico y muscular (Smith et al., 2020). Una vez limitada
esta capacidad de almacenamiento, el higado redirige el excedente hacia la lipogénesis de
novo, transformando carbohidratos sobrantes en acidos grasos que posteriormente se
esterifican en triglicéridos (Smith et al., 2020). Estos lipidos son empaquetados en
lipoproteinas de muy baja densidad y liberados hacia la circulacion, generando
hipertrigliceridemia sistémica, componente directamente reflejado en el indice TyG (Lee
et al., 2015). A nivel vascular, el exceso de VLDL favorece la activacion de la proteina
de transferencia de ésteres de colesterol, promoviendo el enriquecimiento de triglicéridos
en particulas LDL y facilitando la formacion de LDL pequefias y densas, altamente
aterogénicas (Ojeda et al., 2025). Paralelamente, las VLDL alcanzan los capilares del
tejido adiposo, donde la lipoproteina lipasa hidroliza sus triglicéridos y permite el ingreso
de acidos grasos al adipocito. Su almacenamiento continuo induce expansion celular

progresiva e hipertrofia adipocitaria (Arvind et al., 2026).

Ante esta sobrecarga persistente, el tejido adiposo intenta compensar mediante expansion
volumétrica; sin embargo, esta capacidad tiene un limite biomecénico y vascular.
Mannino, (2025) describe que, al superar dicho umbral, aparecen hipoxia tisular
localizada, estrés del reticulo endoplasmico y disfuncién adipocitaria. En este estado, el

adipocito desarrolla resistencia local a la insulina y pierde la capacidad de inhibir
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adecuadamente la lipasa sensible a hormonas, favoreciendo lip6lisis descontrolada y
liberacion excesiva de acidos grasos libres, fendmeno descrito por Dobre et al., (2025)
Esta sobrecarga lipidica sistémica promueve depdsito ectopico de grasa en oOrganos
metabdlicamente activos, como higado y musculo esquelético, deteriorando la
homeostasis glucolipidica y consolidando resistencia a la insulina incluso en individuos

con IMC normal, como plantea Luo et al., (2025)

Este proceso transforma al tejido adiposo en un oOrgano endocrino disfuncional y
proinflamatorio. El adipocito hipertrofico reduce la secrecion de adiponectina y aumenta
la produccion de mediadores inflamatorios como TNF-a, IL-6 y resistina (Jani et al.,
2021).Estas sefiales, junto con el deposito ectopico de lipidos, interfieren con la via
intracelular de sefializacion de la insulina, especialmente en IRS-1/PI3K/Akt, como
describen Luo et al., (2025).De esta manera, se consolida un estado de resistencia a la
insulina que puede expresar el fenotipo MONW sin que exista necesariamente un

incremento evidente del peso corporal.

En relacion con el primer objetivo, orientado a identificar en la ENSANUT 2012 Ia
submuestra de adultos de 19 a 59 afios con normopeso, el estudio estructurd una cohorte
analitica depurada a partir de 21.206 registros iniciales. Tras aplicar los criterios de
inclusion y exclusion establecidos, se aislaron 3.861 individuos con normopeso estricto,
definido por un IMC entre 18,5 y 24,9 kg/m®. Este proceso permitié delimitar una
poblacion que, bajo los criterios antropométricos convencionales, podria considerarse de
bajo riesgo, pero que requeria una evaluacion bioquimica més precisa para descartar

alteracion metabolica subclinica.

La delimitacién de 3.861 individuos con normopeso estricto evidencia una limitacion

central del abordaje epidemiologico tradicional: la dependencia del IMC como indicador

60



primario de salud metabdlica. Aunque esta cohorte podria ser clasificada inicialmente
como de bajo riesgo bajo criterios antropométricos convencionales, la evidencia reciente
demuestra que una proporciéon importante de sujetos normopeso puede presentar
alteraciones corporales no visibles mediante la evaluacion del peso. Gallegos et
al.,describen que estos individuos pueden ocultar un exceso de adiposidad visceral junto
con una reduccion de la masa muscular esquelética, configurando una disociacion

estructural que no es captada por el IMC.

En cuanto al segundo objetivo, dirigido a cuantificar el nimero absoluto de adultos
normopeso con fenotipo metabolicamente obeso, la aplicacion de los puntos de corte
sexo-especificos del indice TyG , >8,82 en hombres y >8,73 en mujeres, permitid
identificar 558 individuos dentro de los 3.861 adultos evaluados. Esta identificacion
evidencia la magnitud concreta del subdiagnostico metabdlico en la practica clinica
habitual. Mas alla de la prevalencia relativa, detectar a mas de medio millar de sujetos
con alteracion bioquimica dentro de una cohorte estrictamente normopeso demuestra que
no se trata de casos aislados, sino de un grupo clinicamente relevante con riesgo

subclinico.

Esta identificacion evidencia la magnitud concreta del subdiagnodstico metabdlico en la
practica clinica habitual. Mas allé de la prevalencia relativa, la deteccion de mas de medio
millar de individuos con alteracion bioquimica dentro de una cohorte estrictamente
normopeso demuestra que el fenémeno no corresponde a casos aislados, sino a un grupo
clinicamente relevante con riesgo cardiometabdlico subclinico. En esta linea Velazquez,
et al, sefialan que la aplicacién de umbrales diferenciados por sexo para el indice TyG
ofrece mayor precision para identificar lipotoxicidad y resistencia a la insulina en sujetos

normopeso, revelando una carga de morbilidad oculta que la antropometria basica puede
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omitir sistematicamente. De forma concordante, Avagimyan, et al., sostienen que la
deteccion de estas alteraciones silentes en proporciones considerables evidencia una
limitacion estructural de los protocolos tradicionales de cribado primario, lo que respalda
la incorporacién del indice TyG como biomarcador de primera linea para reclasificar

oportunamente el riesgo cardiometabolico.

Con respecto al tercer objetivo, centrado en estimar la prevalencia descriptiva cruda del
fenotipo MONW, la deteccion de 558 individuos permitio establecer una prevalencia
global del 14,45%. Este resultado evidencia que una fraccion clinicamente importante de
la cohorte normopeso present6 alteraciones bioquimicas compatibles con resistencia a la

insulina, reforzando la limitacion del IMC para descartar riesgo metabolico subclinico.

A nivel nacional, estos resultados respaldan los datos encontrados en el trabajo de Aguirre
et al., (2020) en Riobamba, quienes ya habian identificado alteraciones metabdlicas en
sujetos con peso aparentemente normal. La presente investigacion amplia esa observacion
mediante el uso del indice TyG, permitiendo detectar alteracion metabolica antes de que
los criterios clasicos de sindrome metabdlico alcancen umbrales clinicamente evidentes.
De forma complementaria, Guerra-Valencia et al., (2024) documentaron en Pert que los
fenotipos de riesgo en personas normopeso pueden permanecer subdiagnosticados

cuando el IMC continua siendo la medida dominante en la consulta.

Tomando en cuenta el cuarto objetivo, orientado a estimar la prevalencia del fenotipo
MONW seglin sexo, la estratificacion evidencid una diferencia clinicamente relevante.
Los hombres normopeso presentaron una prevalencia de 19,39%, superior al 11,73%
observado en mujeres dentro del mismo rango de normopeso estricto. Este hallazgo puede
interpretarse a partir del dimorfismo sexual en la distribucion del tejido adiposo. Xu et

al., (2022) explican que las mujeres premenopausicas tienden a almacenar el excedente
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calorico en depdsitos subcutdneos gluteo-femorales, considerados metabdlicamente mas
protectores. En contraste, los hombres presentan mayor predisposicion a la acumulacion
temprana de grasa visceral y mesentérica, lo que favorece mayor flujo de 4cidos grasos
libres hacia la circulacion portal y aumenta la probabilidad de resistencia a la insulina. En
consecuencia, los resultados sugieren que el varén ecuatoriano con IMC normal presenta
una vulnerabilidad cardiometabolica oculta que no es captada adecuadamente por la

antropometria convencional.

Con relacion al quinto objetivo, dirigido a estimar la prevalencia del fenotipo MONW
segun grupos de edad, el analisis mostrd un patron relevante: la prevalencia aument6 de

11,41% en adultos jovenes a 27,03% en adultos de mediana edad.

Esta transicion marcada sugiere que el envejecimiento actia como un factor
independiente de deterioro metabodlico, aun cuando el peso corporal total se mantenga
aparentemente estable. En un estudio Hungaro, Thasz et al., 2015;Describen que, este
incremento durante la mediana edad se relaciona con cambios silenciosos en la
composicion corporal, especialmente con la redistribucion progresiva del tejido adiposo
hacia compartimentos viscerales y la disminucion de la calidad del musculo esquelético.
Estos procesos favorecen la resistencia a la insulina y elevan el riesgo cardiometabolico
en individuos que, bajo criterios antropométricos basicos, podrian ser clasificados
erroneamente como metabolicamente sanos. Por ello, el mantenimiento de un IMC
normal en la mediana edad no debe interpretarse como garantia de estabilidad metabdlica,
especialmente cuando existen alteraciones bioquimicas detectables mediante marcadores

como el indice TyG.

Desde el punto de vista fisiopatologico, este incremento refleja una discordancia

progresiva entre el peso corporal aparente y la funcionalidad metabolica interna, como
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plantea Wu et al., (2024) A partir de la cuarta década de vida, la reduccion gradual de la
masa muscular esquelética puede acompanarse de mayor adiposidad visceral e
infiltracion grasa ectopica. Caturano et al., (2025) demostraron que esta transicion hacia
obesidad sarcopénica deteriora la homeostasis glucémica al reducir el principal tejido
captador de glucosa. En este escenario, una persona puede mantener un IMC normal y,
aun asi, cursar con resistencia a la insulina y lipotoxicidad (Yanes Quesada et al., 2020) .
Por ello, la elevada prevalencia observada en adultos de 40 a 59 afios respalda la

integracion del indice TyG en el tamizaje metabodlico de este grupo poblacional.

Estos hallazgos respaldan la necesidad de modernizar las estrategias de tamizaje en
atencion primaria y medicina ocupacional. En lugar de mantener un enfoque centrado
exclusivamente en el volumen corporal, la evidencia publicada por El-Sehrawy et al.,
(2025) respalda la transicion hacia una evaluacion bioquimica mas integral. La medicion
sistematica de glucosa y triglicéridos para calcular el indice TyG permitiria identificar de
manera mas temprana a adultos normopeso con riesgo cardiometabolico oculto,
orientando intervenciones preventivas antes de la progresion hacia diabetes mellitus tipo
2 u otras complicaciones metabolicas. De forma complementaria, (Rosales-Ricardo,
2026) refuerzan la utilidad clinica del indice al demostrar que sus puntos de corte no solo
funcionan como sefiales de alerta, sino que se relacionan proporcionalmente con la

severidad de la resistencia a la insulina.

La resistencia a la insulina constituye el factor de riesgo cardiometabdlico central en el
fenotipo MONW debido a la convergencia de dos mecanismos: la reduccion de la masa
muscular, que disminuye la captacion periférica de glucosa, y la disfunciéon endocrina del
tejido adiposo secundaria a la acumulacion ectdpica. (Chait & den Hartigh, 2020)

respaldan esta interpretacion al describir que el tejido adiposo disfuncional reduce la
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adiponectina y aumenta la liberacion de resistina, acidos grasos libres y citocinas
proinflamatorias. Este ambiente lipotoxico interfiere con la sefializacion intracelular de
la insulina, especialmente en la via IRS-1/PI3K/Akt, generando deterioro progresivo de
la sensibilidad insulinica. A su vez, permiten explicar la consecuencia clinica: la
hiperinsulinemia compensatoria sostenida favorece dafio endotelial cronico, hipertrofia

vascular y estrés oxidativo (Liu et al., 2021).

Esta alteracion metabdlica suele preceder a la prediabetes y representa una etapa
silenciosa en la que el pancreas mantiene la glucemia en rangos aparentemente normales.
La American Diabetes Association, reconoce esta fase como un punto critico para la
prevencion. En la misma linea, Chen et al. reportan que aproximadamente un tercio de
los pacientes con prediabetes puede progresar a diabetes mellitus tipo 2 en un periodo de
cuatro a cinco afios si no recibe intervencion. Identificar resistencia a la insulina en sujetos
estrictamente normopeso ofrece, por tanto, una ventana clinica de alto valor preventivo
para instaurar cambios intensivos en el estilo de vida y, cuando corresponda, estrategias

insulinosensibilizadoras.

Desde la farmacoeconomia, la deteccion temprana del riesgo metabdlico en personas con
IMC normal representa una estrategia potencialmente costo-efectiva para el sistema
sanitario ecuatoriano. Torres-Lopez et al. (2024) sefialan que el manejo anual de la
diabetes en adultos implica costos de varios miles de ddlares por paciente. A nivel
regional, Gallardo-Rincén et al. (2021) documentan que los costos aumentan de forma
considerable cuando se incorporan complicaciones cronicas como retinopatia, nefropatia
y enfermedad cardiovascular, afectando tanto al Estado como a los presupuestos

familiares.
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En este escenario, la implementacion del indice TyG como herramienta de tamizaje
permitiria identificar adultos con vulnerabilidad metabolica antes de que desarrollen
complicaciones avanzadas. Su calculo, basado en pruebas rutinarias, ofrece una
alternativa accesible y sensible para reducir una carga clinica y financiera que, de no

intervenirse a tiempo, impactaria severamente al sistema de salud del pais.
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LIMITACIONES

En primer lugar, debe reconocerse la antigiiedad cronoldgica de la fuente de datos. La
ENSANUT 2012 refleja el perfil epidemiologico del pais hace mas de una década; no
obstante, su utilizacidn se justifica metodoldogicamente porque constituye la unica base
poblacional nacional que integra, de forma simultinea, mediciones antropométricas
rigurosas y biomarcadores bioquimicos en ayunas necesarios para calcular el indice TyG.
Levantamientos posteriores, como ENSANUT 2018 o STEPS 2018, no disponen de este
acoplamiento analitico entre antropometria, glucosa y triglicéridos en ayunas, lo que

impide realizar una estimacion equivalente con datos mas recientes.

En segundo lugar, los puntos de corte sexo-especificos del indice TyG, >8,82 en hombres
y >8,73 en mujeres, provienen del estudio de Lee et al. (2015), validado en una cohorte
asiatica. La ausencia de umbrales validados especificamente para la poblacion
ecuatoriana puede introducir un posible sesgo de clasificacion, considerando las
diferencias fenotipicas, genéticas y de distribucion de adiposidad entre poblaciones
asiaticas y latinoamericanas. A pesar de ello, la aplicacion de estos puntos de corte ofrece
un criterio operacional estandarizado y actualmente util para establecer una primera linea

base epidemioldgica del fenotipo MONW en Ecuador.

En tercer lugar, la exclusion de adultos de 60 afios o mas responde al disefio original de
la ENSANUT 2012 para la toma de muestras de sangre venosa, y no a una decision
analitica del presente estudio. Esta restriccion impidi6 estimar la prevalencia del fenotipo
MONW en adultos mayores, grupo que probablemente concentra una carga

cardiometabolica relevante y que deberia ser incluido en futuras investigaciones. Ademas,
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la aplicacion de criterios estrictos de depuracion, normopeso exacto, ausencia de diabetes
establecida y registros bioquimicos completos, redujo la muestra analitica y pudo generar
intervalos de confianza amplios en algunas subcategorias, por lo que ciertos resultados

deben interpretarse con cautela.

Finalmente, el disefo transversal limita la posibilidad de establecer causalidad o describir
trayectorias clinicas longitudinales. Por tanto, no es posible determinar si los individuos
normopeso con indice TyG elevado progresaron posteriormente a diabetes mellitus tipo
2, enfermedad cardiovascular u otros desenlaces metabolicos. Tampoco fue posible
cuantificar directamente grasa visceral, masa muscular o adiposidad ectopica mediante
métodos como DEXA. Aun con estas limitaciones, el estudio aporta evidencia
poblacional relevante sobre una carga metabolica silenciosa en adultos ecuatorianos que
podria permanecer subdiagnosticada cuando la evaluacion se basa unicamente en la

antropometria convencional.
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CONCLUSIONES

1. Identificacion de la cohorte normopeso y limitacion del IMC

La estructuracion de la cohorte analitica permitio identificar 3.861 adultos ecuatorianos
con normopeso estricto a partir de la ENSANUT 2012. Esta delimitacioén evidencia que
una poblacion convencionalmente clasificada como de bajo riesgo por criterios
antropométricos puede presentar vulnerabilidad metabdlica no evidente. Por tanto, el
indice de masa corporal, utilizado como métrica aislada, resulta insuficiente para
descartar alteraciones metabolicas subclinicas en individuos con apariencia corporal

normal.

2. Magnitud absoluta del subdiagnostico metabolico

La aplicacion de los puntos de corte sexo-especificos del indice TyG, >8,82 en hombres
y >8,73 en mujeres, permitio identificar 558 adultos normopeso con alteraciones
compatibles con resistencia a la insulina. Esta cuantificacion absoluta evidencia que el
fenotipo metabolicamente obeso no corresponde a casos aislados, sino a un grupo
clinicamente relevante cuyo riesgo permanece oculto cuando la evaluacion se basa

unicamente en el peso corporal y el IMC.

3. Prevalencia global del fenotipo MONW

A partir de los casos identificados, se estimé una prevalencia descriptiva cruda global de
14,45% para el fenotipo normopeso metabdlicamente obeso. Este resultado indica que
una proporcion importante de adultos con IMC normal presenta alteraciones bioquimicas
asociadas con resistencia a la insulina, lo que refuerza la necesidad de incorporar el indice
TyG como herramienta complementaria de tamizaje preventivo en el primer nivel de

atencion.
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4. Dimorfismo sexual en la vulnerabilidad metabolica

La estratificacion por sexo evidencid una diferencia clinicamente relevante en la
prevalencia del fenotipo MONW. Los hombres normopeso presentaron una prevalencia
de 19,39%, superior al 11,73% observado en mujeres. Este patron sugiere que el varén
ecuatoriano con IMC normal puede tener mayor susceptibilidad a resistencia a la insulina
subclinica, posiblemente relacionada con una mayor tendencia a acumular adiposidad

visceral no detectada por la antropometria convencional.

5. Incremento del riesgo cardiometabolico asociado a la edad

El analisis por grupos de edad mostrd un incremento progresivo del fenotipo MONW,
desde 11,41% en adultos jovenes de 19 a 39 afios hasta 27,03% en adultos de 40 a 59
afos. Este hallazgo sugiere que la mediana edad constituye una etapa critica de transicion
metabdlica silenciosa, en la cual los cambios en la composicion corporal, la pérdida
relativa de masa muscular y la infiltracion grasa ectopica pueden elevar el riesgo

cardiometabolico aun cuando el peso corporal total permanezca estable.
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RECOMENDACIONES

Actualizacion de protocolos de cribado

Se recomienda a los centros de atencion primaria, servicios de medicina ocupacional y
departamentos de salud laboral superar la dependencia exclusiva del peso corporal y del
indice de masa corporal para definir aptitud médica o estado metabolico normal. La
evaluacion rutinaria de adultos normopeso deberia incorporar el calculo del indice TyG,
basado en glucosa y triglicéridos en ayunas, especialmente en varones y en personas a

partir de los 40 afios, grupo en el que se observé mayor prevalencia del fenotipo MONW.

Intervencion preventiva temprana

Ante un indice TyG alterado en un paciente con IMC normal, se recomienda evitar una
conducta expectante. El abordaje clinico debe orientarse a la prevencion activa del
deterioro metabolico mediante intervenciones sobre composicion corporal, calidad
nutricional, actividad fisica estructurada y preservaciéon de masa muscular. En este
contexto, el entrenamiento de fuerza, la reduccion de adiposidad visceral y la mejora de
la sensibilidad a la insulina deben considerarse objetivos terapéuticos prioritarios antes

de la progresion hacia prediabetes, diabetes mellitus tipo 2 o enfermedad cardiovascular.

Incorporacion del indice TyG como herramienta de prevencion costo-efectiva

Considerando la carga econdmica que representa el manejo de la diabetes mellitus tipo 2
y sus complicaciones crénicas para el sistema sanitario ecuatoriano, se recomienda
valorar la incorporacion del indice TyG como herramienta de tamizaje metabdlico en el
primer nivel de atencidon. Su calculo requiere Unicamente glucosa y triglicéridos en

ayunas, pruebas ampliamente disponibles y de bajo costo, lo que permitiria identificar
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tempranamente a individuos normopeso con riesgo cardiometabdlico oculto antes de que
desarrollen complicaciones de mayor costo asistencial.

Nuevo levantamiento epidemioldgico nacional

Se recomienda que futuros levantamientos nacionales de salud y nutricion incorporen de
manera simultdnea mediciones antropométricas, glucosa en ayunas y perfil lipidico en los
mismos participantes. Una nueva encuesta nacional permitiria evaluar la evolucion
temporal del fenotipo MONW en Ecuador y determinar el impacto de los cambios
nutricionales, metabdlicos y sociodemograficos ocurridos durante la ultima década.
Validacion de puntos de corte especificos para Ecuador

Se sugiere desarrollar estudios prospectivos nacionales orientados a validar o calibrar
puntos de corte del indice TyG especificos para la poblacion ecuatoriana. Esto permitiria
reducir la dependencia de umbrales derivados de poblaciones asiiticas o europeas y
mejorar la precision diagnostica del fenotipo MONW en el contexto andino y mestizo del
pais.

Ampliacion etaria y evaluacion directa de composicion corporal

Resulta prioritario que futuras investigaciones incluyan formalmente a adultos mayores
de 60 anos, grupo excluido por limitaciones del disefio original de la ENSANUT 2012.
Ademas, se recomienda correlacionar el indice TyG con métodos directos de evaluacion
de grasa visceral, masa muscular y adiposidad ectopica, como DEXA, resonancia
magnética o técnicas equivalentes. Esto permitiria fortalecer la caracterizacion
fisiopatologica del fenotipo MONW vy consolidar su diagndstico mas allda de los

indicadores bioquimicos indirecto.
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