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Resumen
Los linamientos actuales recomiendan que los individuos con "sobrepeso" y "obesidad" pierdan 
peso involucrándose en modificaciones de estilo de vida que incluyen dieta, ejercicio y otros cambios 
conductuales. Este enfoque induce de manera confiable pérdida de peso a corto plazo, pero la mayoría de los 
individuos son incapaces de mantener la pérdida de peso a largo plazo y no consiguen los beneficios putativos 
de una mejoría en la morbilidad y mortalidad. También ha surgido preocupación por el hecho de que este 
foco en el peso no solo es ineficaz en producir cuerpos más delgados y más sanos, sino que también podría 
tener consecuencias no intencionadas, contribuyendo a la preocupación con la comida y con el cuerpo, ciclos 
repetidos de pérdida y recuperación de peso, distracción de otras metas de salud personales y determinantes 
más amplios de salud, menor autoestima, trastornos alimentarios, otros riesgos para la salud y estigmatización 
y discriminación por el peso. Esta preocupación ha llamado cada vez más la atención a las implicaciones 
éticas de recomendar un tratamiento que puede ser ineficaz o dañino. Un movimiento transdisciplinario 
creciente llamado Salud en Todas las Tallas (Health at Every Size , HAES) desafía el valor de promover la 
pérdida de peso y la conducta de dieta y defiende un cambio de foco a desenlaces neutrales con respecto 
al peso. Los ensayos aleatorizados controlados indican que un enfoque de HAES se asocia con mejorías 
estadística y clínicamente relevantes en medidas fisiológicas (p.ej. tensión arterial, lípidos en sangre), 
conductas alimentarias (p.ej. hábitos de alimentación y actividad física, calidad dietética) y desenlaces 
psicosociales (tales como autoestima e imagen corporal), y que HAES logra estos desenlaces en salud de 
manera más exitosa que el tratamiento para perder peso y sin las contraindicaciones asociadas con un foco en 
el peso. Este artículo evalúa la evidencia y las bases que justifican cambiar el paradigma de cuidado de la 
salud de un foco convencional en la pérdida de peso a HAES. 

Introducción
La preocupación por el “sobrepeso” y la “obesidad” se refleja en 
un amplio rango de medidas y políticas dirigidas hacia 
ayudar a las personas a reducir su índice de masa corporal 
(IMC)1. A pesar de la atención por parte del establecimiento 
de salud pública, una industria privada de pérdida de 
peso estimada en $58.6 mil millones anuales en los EUA 
[1], niveles sin precedentes de insatisfacción corporal 
[2] y repetidos intentos para perder peso [3,4], la mayoría 
de las personas son incapaces de mantener la pérdida de 
peso a largo plazo y no consiguen los beneficios 
putativos de mejoría en morbilidad y mortalidad [5]. 
Ha surgido preocupación de que este paradigma enfocado 
en el peso no solo sea ineficaz en producir cuerpos más 
delgados y más sanos, sino también dañino, contribuyendo 
a preocupación con la comida y el peso, ciclos 
repetidos de pérdida y recuperación de peso, distracción de 
otras metas personales y determinantes más amplios de salud,

menor autoestima, trastornos alimentarios y otros riesgos 
para la salud, así como estigmatización y discriminación 
por el peso [6-8]. Al insertarse de manera más firme 
las competencias basadas en evidencia en los estándares para 
profesionales de salud, se ha prestado atención a las 
implicaciones éticas de recomendar un tratamiento que puede 
ser ineficaz o dañino [5,9].

Un creciente movimiento transdisciplinario llamado 
Salud en Todas las Tallas (Health at Every SizeSM, HAES2) cambia 
el foco del manejo de peso a la promoción de la salud. La 
principal intención de HAES es apoyar mejores 
conductas de salud para personas de todas las tallas sin 
utilizar el peso como mediador; la pérdida de peso puede o no ser 
un efecto secundario. HAES está emergiendo como práctica 
estándar en el campo de los trastornos alimentarios; 
las siguientes asociaciones explícitamente apoyan este 
enfoque: Academy for Eating Disorders, Binge Eating Disorder 
Association, Eating Disorder Coalition, International 
Association for Eating Disorder Professionals, 
National Eating Disorder Association [10]. Grupos de 
derechos civiles, incluyendo la National Association to 
Advance Fat Acceptance y el Council on Size and Weight 
Discrimination, también promueven HAES. Se ha desarrollado
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to científico robusto, de tal manera que la 
investigación en obesidad parece “disfrutar inmunidad especial 
de los estándares aceptados en la práctica clínica y en la 
ética de publicación” [5,8,31]. Esta sección discute las 
suposiciones que subyacen al paradigma actual centrado en el 
peso, presentando evidencia que refuta su mérito científico y 
desafía el valor de promover manejo de peso como medida de 
salud pública. 

Suposición: La adiposidad supone un riesgo significativo de 
mortalidad. 
Evidencia: Excepto en extremos estadísticos, el IMC – o cantidad 
de grasa – únicamente predice débilmente la longevidad [32]. La 
mayoría de los estudios epidemiológicos reportan que las 
personas que tienen sobrepeso o están moderadamente obesas 
viven por lo menos tanto como las personas con peso normal, y 
con frecuencia más [32-35]. Un análisis de los National Health 
and Nutrition Examination Surveys I, II, and III, que siguieron a 
la mayor cohorte nacionalmente representativa de adultos en 
EUA determinó que la mayor longevidad estaba en la categoría 
de sobrepeso [32]. De acuerdo con el reporte, publicado en la 
revista JAMA y revisado y aprobado por el CDC y el National 
Cancer Institute, “[este] hallazgo es consistente con otros 
resultados reportados en la literatura.” Sin duda, la revisión más 
concienzuda de los datos recolectó datos para más de 350,000 
sujetos de 26 estudios y encontró que el sobrepeso se asocia con 
mayor longevidad que el peso normal [36]. Más recientemente, 
Janssen analizó datos en adultos mayores (entre quienes ocurre 
más de 70% de las muertes) – también de 26 estudios publicados 
– y de igual manera no encontró evidencia de exceso de
mortalidad asociado con sobrepeso [37]. El estudio de
Americans’ Changing Lives llegó a una conclusión similar,
indicando que “cuando factores socioeconómicos y otros factores
de riesgo son controlados, la obesidad no es un factor de riesgo
significativo para la mortalidad; y… para las personas de 55 años
o mayores, tanto el sobrepeso como la obesidad confieren un
riesgo significativamente menor de mortalidad) [38]. El análisis
más reciente, publicado en el New England Journal of Medicine,
concluyó que el sobrepeso se asociaba con mayor riesgo, pero
únicamente llegó a esta conclusión después de restringir el
análisis excluyendo el 78% de las muertes [39]. También utilizó
una categoría de referencia mucho más estrecha que la categoría
de “peso normal” utilizada para la mayoría de los otros estudios,
lo que contribuyó también a que el riesgo relativo para el
sobrepeso fuera mayor.

Existe un patrón robusto en la literatura epidemiológica que ha 
sido nombrado la “paradoja de la obesidad”[40,41]: la obesidad 
se asocia con mayor sobrevida en muchas enfermedades. Por 
ejemplo, las personas obesas con diabetes tipo 2 [42], 
hipertensión [43,44], enfermedad cardiovascular [41,45], y 
enfermedad renal crónica [46] tienen todas mayor longevidad 
que personas más delgadas con estas condiciones [47-49]. 
Asimismo, las personas obesas que han tenido infartos al 
miocardio, bypass coronario [50], angioplastia [51] o 
hemodiálisis [52] viven más que las personas más delgadas con 
estas historias [49]. Adicionalmente, los adultos mayores obesos 
viven más que los adultos mayores delgados [53].
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una asociación profesional internacional, la Association for 
Size Diversity and Health (ASDAH), compuesta por miembros 
de una amplia gama de profesiones comprometidos con los 
principios de HAES. 

Salud en Todas las Tallas: Una Revisión de Ensayos 
Controlados Aleatorizados

  Se han realizado varios ensayos clínicos comparando 
HAES con el tratamiento convencional para la obesidad. 
Algunas investigaciones se realizaron antes de que el nombre 
HAES se volviera de uso común; estos estudios más 
tempranos típicamente utilizaron los términos “no-dieta” o “ali- 
mentación intuitiva” e incluyeron un foco explícito en la 
aceptación de talla (en oposición a pérdida o 
mantenimiento de peso). Una búsqueda en Pub Med de 
“Health at Every Size” o “intuitive eating” o “non-diet” o 
“nondiet” reveló 57 publicaciones. Se aprobaron los ensayos 
clínicos controlados (RCTs), y se aprobaron RCTs 
adicionales a partir de sus referencias. Únicamente se 
incluyeron estudios con un foco explícito en la aceptación de talla. 
   La evidencia de estos seis RCTs indica que un enfoque de HAES 
se asocia con mejorías estadística y clínicamente relevantes 
en medidas fisiológicas (p.ej. tensión arterial, lípidos en 
sangre), conductas en salud (p.ej. actividad física, patología de 
trastornos alimentarios) y desenlaces psicosociales (p.ej. estado 
de ánimo, autoestima, imagen corporal) [11-20]. (Ver Tabla 1.) 
Todos los estudios indican mejorías significativas en desenlaces 
psicológicos y conductuales; las mejorías en autoestima y 
conducta alimentaria fueron particularmente notables 
[11-14,16,17,19,20]. Cuatro estudios midieron de manera 
adicional factores de riesgo metabólicos y tres de ellos indicaron 
mejoría significativa en por lo menos algunos de estos 
parámetros, incluyendo tensión arterial y lípidos en sangre 
[11,12,16,17,19,20]. Ningún estudio encontró cambios 
adversos en ninguna variable. Un séptimo RCT reportado 
en un congreso encontró también resultados 
significativamente positivos [18], así como un ensayo 
controlado no aleatorizado [21] y cinco estudios sin control 
[22-26].

  Todos los estudios controlados mostraron tasas de 
retención sustancialmente mayores o, en una instancia, tan alta, 
como el grupo control, y todos los estudios no 
controlados también mostraron altas tasas de retención. 
Dado el bien documentado recidivismo típico de los 
programas de pérdida de peso [5,27,28] y el daño potencial que 
puede surgir [29,30], este aspecto es particularmente notable. 

Suposiciones subyacentes al paradigma 
convencional (enfocado en el peso) 
Hacer dieta y otras conductas para perder peso son 
populares en la población general; en políticas de salud 
pública y en el ámbito del cuidado a la salud se promueven 
ampliamente como solución para el “problema” de la 
obesidad. Existe cada vez mayor preocupación acerca de la 
tergiversación endémica de la evidencia en estas políticas de 
manejo de peso [5,8]. 
   Los investigadores han demostrado formas en que el prejuicio y 
la convención con respecto al peso interfieren con el razonamien-
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   La idea de que “esta es la primera generación de niños que 
podrían tener una expectativa de vida menor que sus 
padres” es comúnmente expresada en revistas científicas [54] 
y artículos en la prensa popular [55], apareciendo 
inclusive en el testimonio al Congreso por el anterior 
Surgeon General Richard Carmona [56] y en un reporte de 
2010 de la White House Task Force on Childhood Obesity 
[57]. Cuando se proporcionan referencias, éstas se refieren 
a un artículo de opinión publicado en el New England 
Journal of Medicine [54],  el cual no ofreció ninguna 
evidencia estadística para respaldar la afirmación. La 
expectativa de vida incrementó de manera dramática durante 
el mismo período de tiempo en que el peso incrementó (de 
70.8 años en 1970 a 77.8 años en 2005)[58]. Tanto la 
Organización Mundial de la Salud como la Social Security 
Administration proyectan que la expectativa de vida 
continuará aumentando en las próximas décadas [59,60].

Suposición: La adiposidad plantea un riesgo significativo de 
morbilidad.
Evidencia: A pesar de que está bien establecido que la obesidad

se asocia con un mayor riesgo de múltiples enfermedades, 
la causalidad no está tan bien establecida. Los 
estudios epidemiológicos rara vez reconocen factores tales 
como la condición física, actividad, consumo de nutrientes, 
ciclos de pérdida y aumento de peso o nivel 
socioeconómico al considerar las conexiones entre el peso y 
la enfermedad. No obstante, todos ellos juegan un papel en 
la determinación del riesgo para la salud. Cuando los 
estudios sí controlan para estos factores, el riesgo 
más elevado de enfermedad desaparece o disminuye 
significativamente [61]. (Esto es menos cierto en extremos 
estadísticos.) Es probable que estos otros factores 
incrementen el riesgo de enfermedad al mismo tiempo 
que incrementan el riesgo de ganar peso. 
   Considérense los ciclos de pérdida y aumento de peso como 
ejemplo. Los intentos por perder peso típicamente resultan en 
ciclos de pérdida y aumento, y tales intentos son más comunes 
entre individuos obesos [62]. Los ciclos de pérdida y aumento de 
peso resultan en mayor inflamación, la cual a su vez incrementa 
el riesgo para muchas enfermedades asociadas con obesidad [63]. 
Otros mecanismos potenciales a través de los cuales los ciclos de

Tabla 1 Estudios aleatorizados controlados de HAES reportados en revistas de revisión por pares 
Investigación     Tipo de grupoa (n)   Población        Número

de sesiones 
de 

tratamiento

Seguimiento
(número de 

semanas 
post 

tratamiento)

Abandono Mejorías Reduc-
ciones

Fisiológicas Conductas 
de salud

Psicosociales

Provencher,
et al., 2009
[17] y 
2007[20]

HAES (n = 48); 
apoyo social (n = 
48); control (n = 48)

Mujeres con 
sobrepeso y 

obesas

15 26 8%;
19%;
21%

No se evaluaron Conductas
alimentarias

No se evaluaron Ninguna

Bacon et al,
2005 [11]
y 2002[19]

HAES (n = 39); dieta 
(n = 39)

Mujeres 
obesas, 

crónicamente 
a dieta

30 52 8%;
42%

LDL, TA sistólica Actividad, 
atracones

Autoestima, 
depresión, 

insatisfacción 
corporal, imagen 

corporal, conciencia 
interoceptiva

Rapaport et
al., 2000[16]

Tratamiento 
cognitivo-conductual 
modificado (n= 37); 
tratamiento 
cognitivo-conductual 
(n= 38)

10 52 16%;
16%

Colesterol totalb, 
colesterol LDLb, 

TA sistólicab, 
TA diastólicab

Actividadb, 
calidad

dietética

Bienestar 
emocionalb, 
malestarb

Ciliska, 1998
[12]

Psicoeducativo (n = 
29); solo educación 
(n = 26),  control de 
lista de espera (n = 
23)

Mujeres 
obesas

12 52 14%;
23%;
41%

TA diastólica Atracones Autoestima, 
insatisfacción 

corporal, 
depresión

Goodrick et
al., 1998[13]

No-dieta (n = 62); 
dieta (n = 65); 
control de lista de 
espera (n = 58)

50 78 Not
reported

No se evaluaron Atracones,
ejerciciob

Tanco, et al.,
1998[14]

Tratamiento 
cognitivo grupal (n 
= 20); pérdida de 
peso (n = 21); 
control de lista de 
espera (n = 19)

8 26 10%;
10%;
32%

No se evaluaron No se 
evaluaron

Depresión, 
ansiedad, 

psicopatología 
relacionada con 
alimentación, 
percepción de 
auto-control

a Grupo de HAES primero y en negritas. (Los nombres reflejan aquellos usados en la publicación.)
b Mejoría en grupo de HAES, pero no estadísticamente distinta del control.
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Mujeres con 
sobrepeso y 

obesas

Mujeres con 
sobrepeso y 
obesas, con 
atracones

Mujeres 
obesas

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

No se evaluaron



temprana [45]. En vez de identificar un riesgo para la salud, 
como lo hace en personas más delgadas, la hipertensión en 
personas de mayor peso podría ser simplemente un 
requisito para bombear sangre a través de sus cuerpos de mayor 
tamaño [89].
   Es también notable que la prevalencia de hipertensión se 
redujera a la mitad entre 1960 y 2000, un período de tiempo en el 
que el peso promedio incrementó marcadamente, 
disminuyendo de manera mucho más notoria entre aquellos 
considerados con sobrepeso y obesidad que entre individuos 
delgados [90]. La incidencia de enfermedad cardiovascular 
también cayó en picada durante este período de tiempo y 
muchas enfermedades comunes ahora aparecen a mayores 
edades y son menos graves [90]. (La notable excepción es la 
diabetes, que mostró un incremento pequeño, no significativo, 
durante este período de tiempo [90].) Mientras que la menor 
morbilidad puede ser en parte atribuida a mejorías en el 
cuidado médico, el punto sigue siendo que simplemente no 
estamos viendo las catastróficas consecuencias de enfermedad 
que se predicen como resultado de la “epidemia de obesidad”.

Suposición: La pérdida de peso prolongará la vida
Evidencia: La mayoría de los estudios observacionales 
prospectivos sugieren que la pérdida de peso incrementa el 
riesgo de enfermedad prematura entre individuos obesos, aún 
cuando la pérdida de peso es intencional y los estudios están 
bien controlados con respecto a factores confusores 
conocidos, incluyendo conducta riesgosa y enfermedades 
subyacentes [91-96]. Por ejemplo, una revisión reciente de la 
NHANES, una muestra representativa de personas 
étnicamente diversas por encima de 50 años de edad, muestra 
que la mortalidad incrementó entre quienes perdieron peso 
[97].
   Mientras que muchos estudios de pérdida de peso a corto 
plazo sí indican mejorías en medidas de salud, puesto que la 
pérdida de peso siempre se acompaña de un cambio 
conductual, no se sabe si, o a qué grado, las mejorías pueden 
ser atribuidas a la pérdida de peso misma. Los estudios de 
liposucción que controlan para el cambio conductual 
proporcionan información adicional acerca de los efectos de la 
pérdida de peso (grasa). Un estudio que explícitamente 
monitoreó que no hubiera cambios en dieta o actividad 
durante 10-12 semanas post liposucción abdominal es un buen 
ejemplo. Los participantes perdieron un promedio de 10.5 kg 
pero no vieron mejorías en alteraciones metabólicas asociadas 
con la obesidad, incluyendo tensión arterial, triglicéridos, 
colesterol o sensibilidad a la insulina [98]. (Nótese que 
la liposucción elimina grasa subcutánea, no la grasa visceral 
que está más frecuentemente asociada con la enfermedad, y 
estos resultados deben ser interpretados con cuidado.) 
En la mayoría de los estudios de diabetes tipo 2, la 
mejoría en el control glucémico es observada en unos días, 
antes de que se pierda una cantidad significativa de peso o 
grasa. La evidencia también desafía la suposición de que la 
pérdida de peso se asocie con mejoría en el control glucémico a 
largo plazo, como se ve reflejado en valores de HbA1c 
[99,100]. Una revisión de estudios de pérdida de peso 
controlados para personas con diabetes tipo 2 mostraron que las
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pérdida y aumento de peso contribuyen a la morbilidad 
incluyen hipertensión, resistencia a la insulina y 
dislipidemia [64]. La investigación también indica que la 
fluctuación en el peso se asocia con peores desenlaces 
cardiovasculares y mayor riesgo de mortalidad [64-68]. Los 
ciclos de pérdida y aumento de peso pueden explicar el exceso 
de mortalidad asociado con la obesidad tanto en el Framingham 
Heart Study [69] como en el National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) [70]. Puede ser, por 
consiguiente, que la asociación entre el peso y los riesgos para la 
salud sea mejor atribuida a los ciclos de pérdida y aumento de 
peso que a la adiposidad en sí misma [63].

Como otro ejemplo, considérese la diabetes tipo 2, la 
enfermedad más comúnmente asociada con el peso y la 
distribución de grasa. Existe evidencia creciente de que la pobreza 
y la marginación están más estrechamente asociadas con 
la diabetes tipo 2 que los factores de riesgo convencionalmente 
aceptados tales como el peso, la dieta o los hábitos de actividad 
física [30,71-73]. Un reporte canadiense con una muestra de 
gran tamaño publicado en 2010, por ejemplo, encontró que 
un nivel bajo de ingresos estaba estrechamente asociado con 
la diabetes, aún controlando para el IMC (y la actividad 
física) [73]. Hay además evidencia sustancial que sugiere 
que la resistencia a la insulina es producto de una alteración 
metabólica que predispone al individuo a mayor 
acumulación de grasa debido a secreción 
compensatoria de insulina [61,74-78]. En otras palabras, la 
obesidad pudiera ser un síntoma temprano de diabetes, y no su 
causa primaria subyacente. 

La hipertensión proporciona otro ejemplo de una 
condición estrechamente asociada con el peso; la investigación 
sugiere que es de dos a tres veces más común entre las 
personas obesas que entre las personas delgadas [79]. No 
obstante, no queda claro hasta qué grado la hipertensión es 
causada por la adiposidad. El hecho de que el IMC se 
correlacione con mayor fuerza con la tensión arterial que el 
porcentaje de grasa corporal [80] indica que la 
asociación entre IMC y tensión arterial resulta de mayor masa 
magra y no de masa grasa. Asimismo, la asociación podría 
tener más que ver con los ciclos de pérdida y aumento de 
peso que resultan de intentar controlar el peso que del peso 
en sí mismo [48,81,82]. Un estudio realizado con individuos 
obesos determinó que los ciclos de pérdida y aumento de 
peso estaban estrechamente asociados de manera positiva 
con la incidencia de hipertensión [82]. Otro estudio 
demostró que las mujeres obesas que habían hecho dieta tenían 
alta tensión arterial, mientras que aquellas que nunca habían 
estado a dieta tenían tensión arterial normal [67]. Estudios 
en ratas también demuestran que las ratas obesas que han 
tenido ciclos de pérdida y aumento de peso tienen 
tensión arterial más alta en comparación con ratas que no 
han tenido dichos ciclos [83,84]. Este hallazgo podría 
explicar también la débil asociación entre obesidad e 
hipertensión en culturas en las que hacer dieta es poco 
común  [48,85]. Adicionalmente, está bien documentado que 
las personas obesas con hipertensión viven significativamente 
más que las personas delgadas con hipertensión [43,86-88] y 
tienen un menor riesgo de infarto al miocardio, eventos 
vasculares cerebrales o muerte

Página 4 de 13



 La investigación sugiere también que hacer dieta se 
asocia con mayor estrés psicológico crónico y mayor 
producción de cortisol, dos factores que se sabe 
incrementan el riesgo para la salud [112]. Asimismo, 
existe nueva evidencia de que los contaminantes 
orgánicos persistentes (POPs), que se bioacumulan en el 
tejido adiposo y son liberados durante su descomposición, 
pueden incrementar el riesgo de diversas 
enfermedades crónicas, incluyendo diabetes tipo 2 
[113,114], enfermedad cardiovascular [115] y artritis 
reumatoide [116]; dos estudios documentan que las 
personas que han perdido peso tienen mayores 
concentraciones de POPs en su sangre [117,118]. Una 
revisión de la literatura de diabetes indica que “las personas 
obesas que no tienen POPs elevados no están en riesgo 
elevado de diabetes, sugiriendo que los POPs, y no la 
obesidad per se, son responsables de la asociación” [114].
   Sugerir el valor de la pérdida de peso también promueve 
la ampliamente diseminada ansiedad con respecto al peso 
[119,120]. La evidencia de la literatura de trastornos 
alimentarios indica que un énfasis en el control de peso 
puede promover conductas alimentarias alteradas [7]. Los 
estudios prospectivos demuestran que la insatisfacción 
corporal se asocia con atracones y otras conductas 
alimentarias alteradas, menores niveles de actividad física y 
mayor aumento del peso con el tiempo [121,122]. Muchos 
estudios demuestran también que hacer dieta es un fuerte 
predictor de futuro aumento de peso [66,123-128].
   Otra consecuencia no intencionada del imperativo de 
perder peso es un aumento en la estigmatización y 
discriminación contra las personas gordas. La 
discriminación basada en el peso ahora iguala o excede 
aquella basada en la raza o el género [129]. Existe extensa 
evidencia que indica que estigmatizar la gordura desmotiva, 
en vez de alentar, el cambio conductual [130]. Los adultos 
que enfrentan estigmatización y discriminación por el peso 
reportan consumir mayores cantidades de comida 
[131-134], evitar el ejercicio [133,135-137], y posponer o 
evitar el cuidado médico (por miedo a experimentar 
estigmatización) [138]. La estigmatización y el prejuicio por 
parte de los profesionales de salud está bien documentada y 
resulta en menor calidad del cuidado [139,140].

Suposición: La única forma de que las personas que 
tienen sobrepeso y obesidad mejoren su salud es perder 
peso
Evidencia: El que la pérdida de peso mejorará la salud a 
largo plazo para las personas obesas es, de hecho, una 
hipótesis no comprobada. Una de las razones por las que la 
hipótesis no ha sido comprobada es que ningún método ha 
probado reducir el peso a largo plazo para un número 
significativo de personas. Asimismo, mientras que las 
personas con peso normal tienen menor incidencia de 
enfermedades que las personas obesas, se desconoce si la 
pérdida de peso en individuos que ya son obesos reduce el 
riesgo de enfermedad al mismo nivel que el observado en 
quienes nunca han sido obesos [91,93]. 
   Como lo indica la investigación realizada por una de las 
autoras y muchos otros investigadores, la mayoría de los 
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mejorías iniciales fueron seguidas de un deterioro hasta 
regresar a los valores de inicio de seis a 18 meses después del 
tratamiento, aún cuando se mantuvo la pérdida de peso [101]. 
   Adicionalmente, los beneficios para la salud asociados con la 
pérdida de peso rara vez muestran una dosis respuesta (en otras 
palabras, las personas que pierden cantidades pequeñas de peso 
generalmente obtienen tantos beneficios para la salud como 
quienes pierden cantidades más grandes).
   Estos datos sugieren que el cambio conductual, y no la pérdida 
de peso misma, puede jugar un papel más importante en la 
mejoría en el estado de salud.

Suposición: Cualquiera que tenga la determinación puede 
perder peso y mantenerlo a través de dieta y ejercicio 
apropiados
Evidencia: Los estudios de seguimiento a largo plazo documentan 
que la mayoría de los individuos recuperan virtualmente todo el 
peso que se perdió durante el tratamiento, sin importar si 
mantienen su programa de dieta y ejercicio [5,27].  Considérese la 
Women’s Health Initiative, el ensayo clínico aleatorizado y 
controlado más grande de intervención dietética, diseñado para 
probar las actuales recomendaciones. Más de 20,000 mujeres 
mantuvieron una dieta baja en grasa, reportando reducir su 
consumo calórico por un promedio de 360 calorías por día [102] y 
aumentando de manera significativa su actividad física [103]. 
Después de casi ocho años en esta dieta, casi no hubo cambios en 
peso del punto de inicio (pérdida de peso de 0.1 kg) y la 
circunferencia abdominal, la cual es una medida de la grasa 
abdominal, había aumentado (0.3 cm) [102].
   Un panel de expertos reunidos por los National Institutes of 
Health determinó que “un tercio a dos tercios del peso se 
recuperan dentro del año siguiente [después de la pérdida de 
peso], y casi todo se recupera dentro de los cinco años 
siguientes.” [28] Una revisión más reciente encuentra que un 
tercio a dos tercios de quienes hacen dieta recuperan más peso del 
que perdieron en la dieta; “En suma”, reportan los autores, “existe 
poco respaldo para la noción de que las dietas conducen a una 
pérdida de peso duradera o beneficios para la salud [5].” Otras 
revisiones demuestran la poca confiabilidad de las afirmaciones 
convencionales de pérdida de peso sostenida [104,105]. Existe 
una falta de datos a largo plazo acerca de estudios quirúrgicos, 
pero los datos existentes indican que también después de la 
cirugía se recupera el peso de manera gradual [106,107]. La 
pérdida de peso llega a un pico un año después de la cirugía, y 
posteriormente la recuperación gradual de peso es la norma.

Suposición: La persecución de la pérdida de peso es una meta 
práctica y positiva
Evidencia: Como se discutió antes, los ciclos de pérdida y 
aumento de peso son el resultado más común de involucrarse en 
hacer dieta de manera convencional y se sabe que incrementan 
los riesgos de morbilidad y mortalidad. La investigación identifica 
muchas otras contraindicaciones para la persecución de la 
pérdida de peso. Por ejemplo, se sabe que hacer dieta reduce la 
masa ósea, incrementando el riesgo de osteoporosis[108-111]; 
esto es cierto aún en una población obesa, si bien la obesidad 
típicamente se asocia con menor riesgo de osteoporosis [108].
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las personas de peso normal  que necesitan tratamiento y de 
sobre-tratar a las personas obesas que no lo necesitan 
(comunicación personal, marzo 2010). Encontró que el perfil 
de IMC pasa por alto a 16.3 millones de personas con “peso 
normal” que no están sanas e identifica a 55.4 millones de 
personas con sobrepeso y obesidad que no están enfermas 
como que necesitan tratamiento (ver Tabla 2). Cuando la 
población total es considerada, esto significa que 31% de la 
población es erróneamente identificada si se utiliza el IMC como 
indicador de salud. 

El prejuicio en torno al peso inherente a perfilar a las personas 
con base en su IMC puede de hecho resultar en costos más altos y 
personas más enfermas. Como ejemplo, considérese un estudio 
de 2009 publicado en el American Journal of Public Health (96). 
Los autores compararon a personas de edad, género, nivel 
educativo y tasas de diabetes e hipertensión similares, y 
evaluaron con qué frecuencia reportaban sentirse enfermas a lo 
largo de un período de 30 días. Los resultados indicaron que la 
imagen corporal tenía un impacto mucho mayor en la salud que 
el tamaño corporal. En otras palabras, dos mujeres igual de 
gordas tendrían desenlaces de salud muy distintos, dependiendo 
de cómo se sintieran acerca de sus cuerpos. De igual manera, dos 
mujeres con inseguridades corporales similares tendrían 
desenlaces de salud similares, aún si una estuviera gorda y la otra 
delgada. Estos resultados sugieren que el estigma asociado con 
estar gordo contribuye de manera significativa a la enfermedad 
asociada con la obesidad. El IMC y la salud están pobremente 
relacionados en culturas en las que la obesidad no está 
estigmatizada, como en el sur del Pacífico [48,149].

Salud en todas las tallas: cambiando el paradigma del 
peso a la salud
Esta sección explica las bases que respaldan algunas de las formas 
significativas en las que el paradigma de HAES difiere del 
paradigma convencional enfocado en el peso. Los siguientes 
temas son abordados:

1) HAES promueve la aceptación corporal en oposición a la 
pérdida o mantenimiento de peso;

2) HAES promueve confiar en los procesos internos de 
regulación, tales como hambre y saciedad, en oposición a 
promover restricción dietética impuesta cognitivamente; y

3) HAES promueve una vida y cuerpo activos, en oposición a 
promover ejercicio estructurado. 

Promoviendo aceptación corporal
El pensamiento convencional sugiere que el descontento con el 
cuerpo ayuda a motivar un cambio benéfico en el estilo de 
vida [150,151]. No obstante, como se discutió previamente 
en la sección acerca de la persecución de la pérdida de 
peso, la evidencia sugiere lo opuesto: promover el descontento 
corporal causa daño [122,133,134,152], resultando en elecciones 
de estilo de vida menos favorables. Un aforismo común en la 
comunidad de HAES es que “si la vergüenza fuera una 
motivación eficaz, no habría muchas personas gordas.” 
   Hay evidencia creciente que sugiere que esta creencia es 
infundada y está en detrimento de la salud [8,152]. Promover una 
talla corporal como más favorable que otra tiene también 
consecuencias éticas [120], puesto que contribuye a vergüenza y 
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indicadores de salud pueden ser mejorados a través del cambio 
en conductas de salud, sin importar si se pierde peso [11]. 
   Por ejemplo, los cambios en el estilo de vida pueden 
reducir la tensión arterial, en gran medida o 
completamente independiente de cambios en el peso 
corporal [11,141-143]. Lo mismo puede decirse de los 
lípidos en sangre [11,143-145]. Las mejorías en la 
sensibilidad a la insulina y los lípidos en sangre como 
resultado del ejercicio aeróbico han sido documentados aún 
en individuos que ganaron grasa corporal durante la 
intervención [145,146].

Suposición: Los costos relacionados con la obesidad 
implican una fuerte carga para la economía, y esto puede 
corregirse enfocando la atención en el tratamiento y 
prevención de la obesidad
Evidencia: El costo de salud atribuido a la obesidad en EUA 
actualmente se estima en $147 mil millones de dólares 
por año [147] y este estimado de costos ha sido utilizado 
para justificar los esfuerzos encaminados al tratamiento y 
prevención de la obesidad. A pesar de que los expertos en 
salud han otorgado credibilidad a este estimado, es 
importante hacer notar la palabra “estimado”: como lo afirman 
los autores, la mayoría de los cambios en costos no son 
“estadísticamente diferentes de cero”. Adicionalmente, el 
estimado no logra dar cuenta de muchas variables 
potencialmente confusoras, entre ellas la actividad física, el 
consumo de nutrientes, la historia de ciclos de pérdida y 
aumento de peso, el grado de discriminación, el acceso al 
cuidado médico (de calidad), etc. Todas estas variables 
tienen una correlación independiente tanto con el peso 
como con la salud, y podrían jugar un papel importante en 
explicar los costos asociados con tener un IMC mayor a 30. 
Este estimado tampoco da cuenta de los costos asociados 
con las consecuencias no intencionadas de plantear el valor de 
un foco en el peso, las cuales pueden incluir trastornos 
alimentarios, intentos de hacer dieta, ciclos de pérdida y 
aumento de peso, menor autoestima, depresión y 
discriminación.
   Puesto que el IMC es considerado como un factor de 
riesgo para muchas enfermedades, a las personas obesas 
automáticamente se les relega a mayores estudios y 
tratamiento, lo cual significa que postular al IMC como un factor 
de riesgo para la salud resulta en mayores costos, sin 
importar si el IMC en sí mismo es problemático. No 
obstante, la utilización del IMC como un indicador de 
salud puede ser más costoso que abordar la salud de 
manera directa. Considérense, por ejemplo, los hallazgos de 
un estudio que evaluó a las poblaciones “obesa sana” y “no 
sana de peso normal” [148]. El estudio identificó seis factores 
de riesgo distintos de salud cardiometabólica, e incluyó 
sujetos en el grupo “no sano” si tenían dos o más factores de 
riesgo, creando un umbral más estricto de salud que el 
utilizado al categorizar el síndrome metabólico o la 
diabetes. El estudio encontró una proporción sustancial 
de las personas con sobrepeso y obesidad, en todas las 
edades, que estaban sanas y una proporción sustancial de 
personas del grupo de “peso normal” que no estaban sanas. 
La psicóloga Deb Burgard evaluó los costos de pasar por alto a 
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discriminación. 
   La teoría del cambio conductual enfocada en compasión que ha 
surgido del campo de los trastornos alimentarios sugiere que la 
auto-aceptación es la piedra angular del autocuidado, lo que 
significa que las personas con una autoestima fuerte tienen 
mayores probabilidades de adoptar conductas positivas de salud 
[153,154]. La teoría se confirma en la práctica: la investigación de 
HAES demuestra que al aprender a valorar sus cuerpos como son 
en este momento, aún cuando esto difiere de un peso o figura 
deseados o genera sentimientos ambivalentes, las personas 
fortalecen su capacidad para cuidar de sí mismas y sostener  
mejorías en conductas de salud [8,11]. Los críticos de HAES 
manifiestan preocupación de que promover la aceptación 
corporal llevará a las personas a comer con abandono y a 
desatender consideraciones dietéticas, resultando esto en 
aumento de peso. Esto ha sido refutado por la evidencia; ningún 
estudio aleatorizado y controlado de HAES ha resultado en 
aumento de peso, y todos los estudios que reportan calidad 
dietética o conducta alimentaria indican mejoría o por lo menos 
mantenimiento [11,14-23]. Esto está en contraste directo con la 
conducta de hacer dieta, la cual se asocia con aumento de peso a 
lo largo del tiempo [66,123-128].

Promoviendo Alimentación Intuitiva
Las recomendaciones convencionales ven a los esfuerzos 
conscientes para monitorear y restringir las elecciones 
alimentarias como un aspecto necesario de comer para la salud o 
el control de peso [155]. La creencia subyacente es que el 
monitoreo cognitivo es esencial para mantener el apetito bajo 
control y que sin estos mandatos las personas harían elecciones 
nutricionales desaconsejables, incluyendo comer en exceso. La 
evidencia, sin embargo, disputa el valor de promover la 
regulación y restricción externas como medio para controlar el 
peso: varios estudios de gran escala demuestran que la restricción 
alimentaria se asocia de hecho con aumento de peso a lo largo del 
tiempo [66,123-126].
   En contraste, HAES enseña a las personas a confiar en su 
regulación interna, un proceso denominado alimentación 
intuitiva [156], que las alienta a incrementar la conciencia de la 
respuesta de su cuerpo a la comida y a aprender cómo hacer 
elecciones alimentarias que reflejen este “conocimiento 
corporal”. La comida es valorada por motivos nutricionales, 
psicológicos, sensuales, culturales y otros.  HAES enseña a las 

personas a establecer conexiones entre lo que comen y cómo 
se sienten a corto y mediano plazo, poniendo atención a la 
relación entre comida y estado de ánimo, concentración,  
niveles de energía, saciedad, regularidad en el hábito intestinal, 
comodidad al comer, apetito, satisfacción, hambre y placer 
como principios guía.
   El camino hacia la adopción de una alimentación intuitiva es 
típicamente un proceso en el que uno se involucra a lo largo 
del tiempo. Particularmente para personas con una larga 
historia de hacer dieta, otra restricción dietética auto-impuesta 
o preocupaciones con la imagen corporal, puede aparecer un
sentimiento de precariedad al dejar ir viejos hábitos y actitudes
y arriesgarse a intentar nuevas formas de relacionarse con la
comida y consigo mismas. El proceso de comer intuitivamente
ocurre de manera gradual al desafiarse y des-aprenderse viejas
creencias acerca de la comida, la nutrición y la alimentación,
reemplazándolas con otras nuevas.

 Se ha acumulado un gran cuerpo de literatura popular que 
apoya a las personas a desarrollar habilidades de alimentación 
intuitiva [8,156-160]. (La alimentación intuitiva también se 
conoce como “alimentación en sintonía” o “mindful eating”. 
Nótese que la alimentación intuitiva es en ocasiones 
promovida como un método para perder peso y en ese 
contexto no es consistente con un enfoque de HAES). 

Existe considerable evidencia de que las habilidades de 
alimentación intuitiva pueden ser aprendidas [11,18,161], y de 
que la alimentación intuitiva se asocia con un mejor consumo 
de nutrientes [162], menor sintomatología de trastornos 
alimentarios [17,18,163-165] – y no con aumento de peso 
[11,13,16-18]. Diversos estudios han encontrado que la 
alimentación intuitiva se asocia con una menor masa corporal 
[162,163,166,167].

Promoviendo Una Vida y Cuerpo Activos
HAES alienta a las personas a insertar actividad en sus rutinas 
cotidianas y se enfoca en ayudarlas a encontrar formas 
disfrutables de ser activas. La meta es promover bienestar y 
autocuidado en vez de aconsejar a los individuos a cumplir 
con lineamientos fijos de frecuencia e intensidad en el 
ejercicio. Se promueve una vida activa para obtener un amplio 
rango de beneficios físicos, psicológicos y sinérgicos que son 
independientes de la pérdida de peso. 

Tabla 2 El Costo de Utilizar el IMC como Indicador de Saluda

Perfil cardiometabólico 
anormal

Perfil cardiometabólico 
normal

TOTAL

Sin tratar Peso "normal"
(IMC= 18.5 - 24.9)

76.5%
(53.0 millones de personas)

100%
(69.3 millones de personas)

Tratado “Sobrepeso”
(IMC = 25.0 - 29.9)

48.7%
(34.1 millones de personas)

100%
(70.0 millones de personas)

“Obeso”
(IMC≥ 30.0)

68.3%
(42.0 millones de personas)

100%
(61.5 millones de personas)

TOTAL 46%
92.4 millones de personas

54%
108.4 millones de personas

100%
200.8 millones de personas

aBasado con un estudio por  Wildman et al. [148].
bFalsos negativos: 16.3 millones de 92.4 millones (17.6%) que tienen un perfil cardiometabólico anormal son pasados por alto. 
cFalsos positivos:  55.4 millones of 131.5 millones (42%) son identificados como enfermos cuando no lo están.
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necesidad de abordar las inequidades sistémicas en salud con la 
finalidad de mejorar los desenlaces en salud para toda la 
población y reducir las disparidades en salud, haciendo uso de la 
evidencia acerca de la estrecha relación entre el posicionamiento 
social de una persona y su salud. Por ejemplo, la investigación 
desde la década de 1950 ha documentado grandes diferencias en 
la salud cardiaca entre, y a través de, gradientes socioeconómicos, 
lo cual ha llegado a ser reconocido como producto de 
disparidades en el estatus social y articulado como el síndrome de 
estatus [171]. Puesto que el peso se relaciona de manera estrecha 
con el nivel socioeconómico, la obesidad es un 
marcador particularmente potente de la disparidad social [172].

Existe investigación extensa que documenta el papel del estrés 
crónico en condiciones convencionalmente descritas como 
asociadas con la obesidad, tales como hipertensión, diabetes y 
enfermedad coronaria [173]. Estas condiciones son mediadas a 
través de un mayor riesgo metabólico, observado como mayor 
colesterol, mayor tensión arterial, mayor nivel de triglicéridos y 
resistencia a la insulina. El aumento en el riesgo metabólico 
puede ser explicado en parte por un cambio en patrones de 
alimentación, ejercicio y consumo de alcohol que acompañan al 
afrontamiento del estrés. No obstante, los cambios en las 
conductas de salud no explican en su totalidad las alteraciones 
metabólicas. En cambio, el estrés mismo altera el metabolismo 
independientemente de los hábitos de estilo de vida de una 
persona [174]. Por consiguiente, se ha sugerido que el malestar 
psicológico es el antecedente del alto riesgo metabólico [175], lo 
cual señala la necesidad de asegurar que las políticas de 
promoción de salud utilicen estrategias que se conoce que 
reducen, en vez de incrementar, el estrés psicológico. Además del 
impacto del estrés crónico en la salud, un cuerpo creciente de 
investigación internacional, discutido anteriormente, reconoce 
las vías particulares a través de las cuales la estigmatización y 
discriminación por el peso tienen un impacto en la salud, las 
conductas de búsqueda de salud y la calidad del cuidado a la 
salud [125-133].

Las políticas que promuveen la pérdida de peso como algo 
factible y benéfico no solo perpetúan la mala información y los 
estereotipos deletéreos [176], sino que contribuyen además a un 
discurso moralizante y de discriminación en función del estado 
de salud que merma los abordajes de salud que promueven la 
integración social [155,168, 177,178]. Mientras que el acceso a 
profesionales de salud que ofrecen un enfoque de aceptación de 
la talla puede aminorar los efectos dañinos de la discriminación 
en el cuidado a la salud para las personas, se requiere de cambio 
sistémico para abordar las consecuencias iatrogénicas de la 
discriminación institucional por la talla dentro del ámbito del 
cuidado a la salud y más allá; esta discriminación tiene un 
impacto en las oportunidades y salud de las personas.

Muy al margen de los argumentos éticos que enfatizan el 
cuidado a la salud incluyente, libre de discriminación y los 
derechos civiles, existen vías metabólicas plausibles a través de las 
cuales reducir el estigma, al reducir los procesos sociales 
inequitativos, puede ayudar a aliviar la carga de una pobre salud. 
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   Los mitos en torno al control de peso y el ejercicio son 
explícitamente desafiados. La actividad física también es utilizada 
en HAES como una forma de sanar un sentimiento de 
desconfianza corporal y alienación de la experiencia 
de corporalidad que puede  ser experimentada cuando se les 
enseña a las personas a ignorar las señales físicas 
internas en la persecución de metas externamente 
derivadas, como comúnmente ocurre al hacer dieta. 
Adicionalmente, algunos programas de HAES han 
utilizado las sesiones de actividad física, junto con otras 
actividades tales como arte y relajación, para promover 
una agenda de desarrollo comunitario, creando 
oportunidades de voluntariado, entrenamiento y empleo y 
abordando cuestiones de aislamiento, pobre autoestima y 
depresión entre participantes de los cursos. 

Ética Clínica
Existen preocupaciones éticas serias con respecto al uso continuo 
de un paradigma centrado en el peso en la práctica actual, en 
relación con la beneficencia y no maleficencia. La beneficiencia se 
refiere al requisito de que el tratamiento tenga un efecto 
benéfico. Existe una escasez de literatura para respaldar el hecho 
de que la persecución del control de peso sea benéfica, y una 
similar falta de evidencia para respaldar el hecho de que la 
pérdida de peso se mantenga a largo plazo o de que los 
programas dirigidos hacia la prevención del aumento de 
peso sean exitosos. La no maleficencia se refiere al 
requisito de no hacer daño. Numerosas investigaciones sugieren 
resultados dañinos de un foco centrado en el peso, tales como 
ciclos de pérdida y aumento de peso y estigmatización. La 
consideración de diversas dimensiones de una práctica ética – 
veracidad, fidelidad, justicia y una respuesta compasiva – 
sugieren que el cambio al paradigma de HAES quizá sea 
requerido para una responsabilidad ética profesional [168].

Ética en Salud Pública  
La nueva ética de salud pública defiende el escrutinio de los 
valores y estructura del cuidado médico, reconociendo que el 
remedio para una pobre salud e inequidades en salud no yace 
únicamente en las elecciones individuales. 

Esta perspectiva ética ha sido adoptada por HAES en diversas 
formas. Los académicos de HAES han resaltado las inherentes 
limitaciones de un abordaje individualista a la conceptualización 
de la salud. El autocuidado individual se asume como punto de 
inicio para los programas de HAES pero, a diferencia de las 
intervenciones más convencionales, el ethos de HAES reconoce la 
base estructural de las inequidades en salud y entiende el 
empoderamiento como un proceso que conlleva cambio colectivo 
para fomentar la justicia social [169]. Los promotores de HAES 
también han enfatizado la necesidad de acción para desafiar el 
privilegio de delgadez y para permitir de mejor manera que las 
voces de las personas gordas sean escuchadas en el ámbito del 
cuidado de la salud y más allá [8,170].

El sello distintivo de la nueva agenda de salud pública es que 
enfatiza la complejidad de los determinantes en salud y la 
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Apéndice

1 Los críticos desafían el valor de utilizar terminología de IMC, 
sugiriendo que el IMC es un pobre determinante de salud y las 
categorías medicalizan y patologizan tener un cierto cuerpo. 
Aceptamos este argumento; hemos utilizado “sobrepeso” y 
“obesidad” en este artículo en caso necesario para reportar 
investigación en la que estas categorías fueron utilizadas. 
Reconocemos, no obstante, que “normal” no refleja un valor 
normativo u óptimo; que “sobrepeso” implica falsamente un 
peso por encima del cual uno no está sano; y que la etimología de 
la palabra “obeso” erróneamente implica que la causa es un gran 
apetito. 
2 Health at Every Size/HAES es una marca registrada de la 
Association for Size Diversity and Health. 
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Conclusión
Desde la perspectiva de eficacia, así como desde la ética, el 
peso corporal es un blanco deficiente para las 
intervenciones de salud pública. Existe suficiente evidencia 
para recomendar un cambio de paradigma del manejo de peso 
convencional a Salud en Todas las Tallas. La 
investigación adicional que considere las consecuencias 
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aclarar los costos asociados y permitirá de mejor manera 
que los profesionales de salud desafíen el actual 
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incluya mayores tamaños de muestra y poblaciones más 
diversas, y que evalúe cómo mejor llevar a cabo una 
intervención de Salud en Todas las Tallas, adaptada a 
poblaciones específicas. 

Proponemos los siguientes lineamientos, los cuales son 
respaldados por la Association for Size Diversity and Health 
(ASDAH), para apoyar a los profesionales a implementar HAES. 
Nuestros lineamientos propuestos están modificados, con 
autorización, a partir de los lineamientos desarrollados por la 
Academy for Eating Disorders para trabajar con niños [7].

• Las intervenciones deben cumplir con estándares éticos.
Deben enfocarse en salud, no en el peso, y deben denominarse 
“promoción de la salud” y no ser promovidas como “prevención 
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opresión.
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no es un blanco apropiado de modificación conductual. 

• La experiencia lega debe informar la práctica y las
dimensiones políticas de la investigación y políticas en salud 
deben ser articuladas.

• Estos lineamientos delinean formas en que los profesionales
de salud pueden cambiar su práctica hacia un enfoque de HAES 
y, al hacerlo, defender los principios de su profesión con respecto 
a proporcionar un cuidado incluyente, eficaz y ético consistente 
con la base de evidencia. 
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