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Resumen 
El discurso acerca de la salud que se enfoca predominantemente en el peso corporal se denomina paradigma de salud centrado 
en el peso (PSCP). En años recientes, ha habido un incremento significativo en el análisis crítico del PSCP, resultando en 
argumentos a favor de un cambio de paradigma que se aleje del foco en el peso y se enfoque en cambio en salud y bienestar. El 
objetivo de este estudio fue identificar, criticar y sintetizar los valores, afirmaciones y supuestos del PSCP y desarrollar un marco 
de referencia para ser utilizado como heurística para construir competencia al hacer una crítica del PSCP. Se utilizó un análisis 
cualitativo de contenido de la literatura para identificar temas, relaciones entre temas y estructura del marco de referencia. El 
Marco de Referencia 3C PSCP resultante abarca el contexto, críticas y consecuencias del PSCP. Las críticas del PSCP plantean 
preocupaciones ideológicas, empíricas y técnicas. Las consecuencias del PSCP incluyen un ambiente más adipofobicogénico, 
menor salud y bienestar y reducción en la calidad de vida. Si se utiliza como heurística para incrementar la competencia crítica, el 
Marco de Referencia 3C PSCP puede ayudar a contribuir a un cambio de paradigma en la ciencia del peso.  
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Resumen en Lenguaje Coloquial 

Situar al peso en el centro del pensamiento y lenguaje acerca 
de la salud se denomina paradigma de salud centrado en el 
peso (PSCP). Esto ha resultado en argumentos a favor de un 
cambio de paradigma que se aleje del foco en el peso y se 
enfoque en cambio en salud y bienestar. Revisamos la 
literatura para identificar los principales componentes del 
PSCP. A partir de los resultados, creamos un marco de 
referencia, denominado 3C PSCP. El Marco de Referencia 3C 
describe a las personas e industrias que contribuyen al PSCP y 
sus afirmaciones centrales. También identifica los tres 
principales tipos de crítica del PSCP: ideológicas, empíricas y 
técnicas. Finalmente, el Marco 3C resalta que el PSCP está 
contribuyendo al estigma asociado con el peso y la gordofobia, 
menor salud y bienestar y peor  calidad de vida. Esperamos 
que el Marco 3C contribuya a un cambio de paradigma en la 
ciencia del peso.  

Antecedentes 

El mensaje de las autoridades de salud en muchas partes del 
mundo es que tener un peso corporal que se clasifique como  

‘sobrepeso’ u ‘obesidad’ es dañino para la salud. Este mensaje 
se manifiesta en políticas de salud pública y prevención de 
salud y programas enfocados en prevención de ‘obesidad’. El 
discurso acerca de la salud que se enfoca predominantemente 
en el peso corporal se denomina PSCP (Bacon y Aphramor, 
2011; Campos, 2004; Robison, 2003b), o enfoque de salud 
normativo con respecto al peso (Tylka et al., 2014). El filósofo 
de la ciencia Thomas Kuhn describió un paradigma como una 
colección de ideas, conceptos, valores y creencias que 
constituyen los fundamentos para los enfoques y técnicas 
utilizados por miembros de una comunidad científica. Un 
paradigma provee la guía para la elección de cuestiones 
científicas en las cuales trabajar y la naturaleza y estructura de 
las preguntas de investigación. El paradigma también guía la 
elección de metodología de investigación, la forma en que los 
resultados son interpretados y la aceptabilidad de distintas 
explicaciones (Kuhn, 1970. El conjunto de reglas o premisas  
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más ampliamente sostenidas en cualquier momento dado es 
conocido como el paradigma dominante (Barker, 1993). El 
PSCP es el paradigma dominante en discursos actuales 
relacionados con peso corporal y salud. 

El documento Technical Report: From Weight to Well-Being: 
Time for a Shift in Paradigm? publicado por los Servicios de 
Salud Provisionales de British Columbia describió cuatro 
paradigmas relacionados con el peso (Provisional Health 
Services Authority, 2013). En el primer paradigma, las 
categorías de índice de masa corporal (IMC) de ‘sobrepeso’ y 
‘obesidad’ son problematizadas, y se dice que el IMC se 
reduce a través de limitar el consumo calórico e incrementar el 
gasto energético. El segundo paradigma se acerca a las 
categorías problemáticas de IMC de ‘sobrepeso’ y ‘obesidad’ a 
través de un lente ecológico que aborda el ambiente 
‘obesogénico’. Ambos paradigmas colocan al peso en el centro 
de las discusiones acerca de la salud, y pueden denominarse de 
manera colectiva como el PSCP. El tercer paradigma se enfoca 
en optimizar la salud psicológica y física y el bienestar de las 
personas de todas las formas y tamaños a través de 
alimentación intuitiva y actividad física y de asueto disfrutable. 
El cuarto paradigma va más allá del nivel individual para 
promover florecimiento en mente y cuerpo para todas las 
personas actuando en los factores socio-ambientales más 
amplios que tienen un impacto en la salud y ceustiones sociales 
tales como sesgo, estigma, bullying y discriminación 
relacionados con el peso. El tercer y cuarto paradigma pueden 
ser denominados colectivamente como el enfoque de salud 
neutral o inclusivo con respecto al peso (Tylka et al., 2014).  

En los campos de ciencia del peso y políticas públicas 
relacionadas con peso corporal, nutrición y actividad física, así 
como en la representación en medios populares del cuerpo 
‘ideal’, el PSCP positivista (Aphramor, 2012) es el paradigma 
dominante (Bacon y Aphramor, 2011; Campos, Saguy, 
Ernsberger, Oliver y Gaesser, 2006). De acuerdo con 
Monaghan, Hollands y Pritchard (2010), un amplio rango de 
agentes está involucrado en el ‘acto empresarial’ de construir 
socialmente a la gordura como un problema de salud 
‘corregible’. Estos agentes son descritos de formas diversas 
como ‘empresarios de la epidemia de la obesidad’ (Monaghan 
et al., 2010), ‘proponentes anti-obesidad’ (Saguy y Riley, 
2005), ‘allianzas de obesidad’ (Strategies to Overcome and 
Prevent [STOP] Obesity Alliance), ‘cruzados contra la 
obesidad’ (Basham y Luik, 2008), o ‘alarmistas de la obesidad’ 
(Gard, 2011b). 

De manera concomitante con el ascenso al dominio del 
PSCP se encuentra un creciente volumen de crítica de muchos 
campos incluyendo profesionales de salud, acdémicos, 
politólogos, abogados, sociólogos, periodistas y miembros de 
la comunidad. Se han presentado críticas detalladas acerca de 
varios aspectos del PSCP en libros basados en investigación 
(ver Tabla 1 para algunos ejemplos), artículos de investigación 
y capítulos de libros (ver, por ejemplo, Aphramor, 2005, 2010; 
Bacon y Aphramor, 2011; Basham y Luik, 2008; Bombak, 
2013;  Campos et al., 2006; Cohen, Perales y Steadman, 2005; 
B. Evans y Cooper, 2016; J. Evans, Davies y Rich, 2008; 
Lupton, 2014; Monaghan et al., 2010; O’Hara y Gregg, 2006, 
2010, 2012; O’Hara, Taylor y Barnes, 2015a, 2015b; 

O’Reilly y Sixsmith, 2012; Rich y Evans, 2005; Rich, 
Monaghan y Aphramor, 2011; Robison, 2003a, 2003b; Tylka 
et al., 2014). Los libros populares también están 
involucrándose en una crítica del PSCP, proliferando desde los 
pioneros en las décadas de los 80s y 90x de Such a Pretty 
Face: Being Fat in America (Millman, 1980), Shadow on a 
Tightrope: Writings by Women on Fat Oppression 
(Schoenfielder y Wieser, 1983), Fat!So?: Because You Don’t 
Have to Apologize For Your Size (Wann, 1998), y Fat and 
Proud: The Politics of Size (Cooper, 1998), a una amplia 
selección de libros de ficción y no ficción, relatando historias 
personales y de manera explícita o implícita criticando al 
PSCP. La ‘gordosfera’, el término colectivo para bloggeros en 
el Internet que escriben específicamente acerca de la obsesión 
cultural con evitar la gordura, es un espacio floreciente para la 
crítica del PSCP (Dickins, Thomas, King, Lewis y Holland, 
2011; Harding y Kirby, 2009). 

Los autores dentro de la literatura académica se refieren a su 
ámbito como ‘estudios críticos de peso’ (Monaghan et al., 2010), 
‘estudios críticos de obesidad’ (Gard, 2009), o ‘estudios gordos’ 
(Rothblum y Solovay, 2009). La variación en los términos refleja 
matices en posturas ideológicas; no obstante, comparten aspectos 
en común en la crítica de afirmaciones hechas por proponentes 
del PSCP. A pesar de este creciente cuerpo de escolaridad crítica, 
el PSCP sigue dominando los campos de medicina, salud pública, 
promoción de la salud, y la comunidad en general. Una estrategia 
para promover paradigmas alternativos es revisar los valores, 
supuestos y afirmaciones del paradigma dominante (Barker, 
1993; Gokhale, 2007). Esta revisión narrativa tuvo el objetivo de 
identificar, criticar y sintetizar los valores, afirmaciones y 
supuestos del PSCP. En la revisión, privilegiamos ‘encontrar 
sentido por encima de catalogar’ (T. Greenhalgh, Potts, Wong, 
Bark y Swinglehurst, 2009), lo cual quiere decir que buscamos 
dilucidar y presentar las diversas narrativas acerca del PSCP en 
vez de producir un inventario de todas las publicaciones acerca 
del paradigma.  

 
Método 

La postura epistemológica del estudio fue constructivista y la 
teoría crítica proveyó la perspectiva teórica (Crotty, 1998). La 
teoría crítica busca identificar y analizar las causas raíz de las 
cuestiones sociales y proponer formas de aliviar o resolverlas. 
De acuerdo con Fairclough, Graham, Lemke y Wodak (2004), 
los problemas sociales más apremiantes en el mundo de hoy 
son las relaciones sociales injustas que surgen de la 
categorización de personas que apoya, y es apoyada por, 
actitudes y prácticas opresivas. La teoría crítica fue apropiada 
para este estudio porque se enfocó en revisar uno de los 
paradigmas de salud más dominantes, evidente en la salud 
pública y práctica de promoción de la salud actuales—el 
paradigma basado en la categorización de personas con base en 
su adiposidad. El objetivo de esta revisión narrativa fue 
desarrollar un marco de referencia exhaustivo para describir el 
contexto, críticas y consecuencias del PSCP con el propósito 
de construir competencia para criticar al paradigma dominante.  
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Table 1. Ejemplos de Libros Basados en Investigación Criticando el PCSP.  

Título Cita 

If Not Dieting, Then What? Kausman (1998) 
Tipping the Scales of Justice Solovay (2000) 
Bodies Out of Bounds: Fatness and Transgression Braziel y LeBesco (2001) 
Big Fat Lies Gaesser (2002) 
The Obesity Myth Campos (2004) 
Revolting Bodies? The Struggle to Redefine Fat Identity LeBesco (2004) 
The Spirit and Science of Holistic Health Robison yd Carrier (2004) 
The Obesity Epidemic: Science, Morality and Ideology Gard y Wright (2005) 
Fat: The Anthropology of an Obsession Kulick y Meneley (2005) 
Fat Politics: The Real Story Behind America’s Obesity Oliver (2006) 
Diet Nation: Exposing the Obesity Crusade Basham, Gori y Luik (2006) 
Rethinking Thin: The New Science of Weight Loss and the Myths and Realities of Dieting Kolata (2007) 
Men and the War on Obesity Monaghan (2008) 
Education, Disordered Eating and Obesity Discourse: Fat Fabrications J. Evans, Rich, Davies y Allwood (2008) 
Biopolitics and the “Obesity Epidemic”: Governing Bodies Wright y Harwood (2008) 
The Fat Studies Reader Rothblum y Solovay (2009) 
Body Panic: Gender, Health, and the Selling of Fitness Dworkin y Wachs (2009) 
Health at Every Size: The Surprising Truth About Your Weight (2nd ed.) Bacon (2010) 
The End of the Obesity Epidemic Gard (2011a) 
Debating Obesity: Critical Perspectives Rich, Monaghan y Aphramor (2011) 
Fat Shame: Stigma and the Fat Body in American Culture Farrell (2011) 
Weighing In: Obesity, Food Justice, and the Limits of Capitalism Guthman (2012) 
Talking Fat: Health vs. Persuasion in the War on Our Bodies McMichael (2012) 
Killer Fat: Media, Medicine and Morals in the American “Obesity Epidemic” Boero (2012) 
Fat Lupton (2013) 
What’s Wrong with Fat? Saguy (2013) 
Reconstructing Obesity: The Meaning of Measures and the Measure of Meanings McCullough y Hardin (2013) 
Acceptable Prejudice? Fat, Rhetoric and Social Justice McMichael (2013) 
Wellness, Not Weight: Health at Every Size and Motivational Interviewing Glovsky (2013) 
Fat Lives: A Feminist Psychological Exploration Tischner (2013) 
Framing Fat: Competing Constructions in Contemporary Culture Kwan y Graves (2013) 
Body Respect: What Conventional Health Books Get Wrong, Leave Out, and Just Plain Fail to 

Understand about Weight 
Bacon y Aphramor (2014) 

Obesity Discourse and Fat Politics: Research, Critique and Interventions Monaghan, Colls y Evans (2014) 
Fat Blame: How the War on Obesity Victimizes Women and Children Herndon (2014) 
Fat Kids: Truth and Consequences Weinstein (2014) 
Body of Truth: How Science, History and Culture Drive Our Obsession With Weight—and What 

We Can Do About It 
Secrets From the Eating Lab: The Science of Weight Loss, the Myth of Willpower, and Why You 

Should Never Diet Again 

Brown (2015) 
 

Mann (2015) 

Fat-Talk Nation: The Human Costs of America’s War on Fat S. Greenhalgh (2015) 
The Politics of Size: Perspectives from the Fat Acceptance Movement Chastain (2015) 
Fat Sex: The Naked Truth Weinstein (2015) 
Fat Activism: A Radical Social Movement Cooper (2016) 
Obesity in Canada: Critical Perspectives Ellison, McPhail y Mitchinson (2016) 
The Fat Lady Sings: A Psychological Exploration of the Cultural Fat Complex and Its Effects Fuller (2017) 

 
Se realizó una búsqueda en la literatura de artículos 

académicos, libros, políticas y programas (colectivamente 
denominados documentos) que cumplieran con por lo menos 
uno de los siguientes criterios: (a) describe algún aspecto del 
PSCP, (b) critica algún aspecto del PSCP, o (c) proporciona 
evidencia relacionada con una crítica del PSCP. 

 
 
 
 

Las bases de datos electrónicas utilizadas en la 
búsqueda incluyeron Proquest, Ovid, PUBMED, 
Medline, CINAHL, Annual Reviews, JSTOR, 
PsycINFO, Taylor and Francis Online, Sage Online, 
Oxford University Press Journals, y Google Scholar. No 
se establecieron límites de fechas para la búsqueda, pero los  
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Figura 1. Marco de referencia 3C para el paradigma de salud centrado en el peso.  
 

artículos tenían que estar publicados en inglés. Los términos 
de búsqueda fueron amplios e incluyeron ‘paradigma de salud 
centrado en el peso’, ‘paradigma de salud normativo con 
respecto al peso’, ‘estudios críticos de peso’, ‘estudios gordos’, 
‘dietética crítica’, ‘estudios críticos de obesidad’, ‘crítica de 
obesidad’, ‘escéptico de obesidad’, ‘guerra contra la gordura’, 
‘guerra contra la obesidad’, ‘anti-obesidad’ y ‘prevención de 
obesidad’. Los términos de búsqueda fueron utilizados solos y 
en combinación. Se revisaron las listas de referencia de 
documentos obtenidos y se realizaron búsquedas manuales de 
autores que habían publicado en el campo. La búsqueda de 
documentos fue iterativa y continua de julio de 2005 a 
diciembre de 2017. Al identificarse puntos de crítica, se 
realizaron nuevas búsquedas relacionadas con dicha crítica. A 
la fecha de conclusión, se habían obtenido más de 2,000 
documentos para su análisis. Se utilizó análisis cualitativo de 
contenido para identificar temas, las relaciones entre esos 
temas y la estructura del marco de referencia global. Los 
documentos fueron inicialmente codificados a partir de su 
relación con categorías a priori de contexto, crítica o 
consecuencia del PSCP. Posteriormente, se codificó los 
documentos para subcategorías emergentes. El análisis 
temático iterativo de las subcategorías y categorías condujo al 
desarrollo del marco de referencia final. La búsqueda y análisis 
continuaron hasta que se alcanzó saturación de los datos y no 
surgió ningún nuevo tema. 
 El proceso de análisis fue colaborativo y no se utilizó 
ninguna medida formal de acuerdo interjuez. En cambio, el 
equipo de investigación revisó de manera iterativa el marco de 

referencia en evolución y discutió adiciones o cambios hasta 
que se logró consenso. Los términos relacionados con la 
categorización del peso corporal—‘bajo peso’, ‘peso sano’, 
‘sobrepeso’, ‘obeso’ u ‘obesidad—se presentan entre comillas 
para significar el estatus disputado de tales etiquetas.  

 
Resultados 

El contexto, críticas y consecuencias del PSCP y las 
relaciones entre ellos se presentan en el Marco de Referencia 
3C PSCP (Figura 1), un marco de referencia conceptual 
inductivo con ‘categorías descriptivas’ (Shields y Tajalli, 
2006). Comenzando en la parte inferior izquierda de la 
figura, el marco de referencia describe a los promulgadores 
del PSCP. Moviéndose hacia arriba del lado izquierdo de la 
figura, se describen las premisas del PSCP que son 
diseminadas por sus promulgadores en nueve categorías 
principales. Las premisas conducen posteriormente a 
acciones, con frecuencia denominadas como la ‘guerra 
contra la obesidad’, que han sido criticadas desde un amplio 
rango de perspectivas. Las categorías de crítica y los 
múltiples temas dentro de cada categoría principal se 
presentan en la columna de en medio de la figura. Las 
consecuencias del PSCP, resaltadas por las críticas, son 
resumidas del lado derecho de la figura. Cada uno de estos 
componentes es evaluado ahora en mayor detalle. 
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Contexto del PSCP  

Promulgadores del PSCP 

Se identificaron numerosos componentes de la sociedad que 
promulgan el PSCP. Los ‘cruzados anti-obesidad’ (Basham y 
Luik, 2008) o ‘empresarios de la epidemia de obesidad’ pueden 
ser categorizados como “creadores, amplificadores/ 
moralizadores, legitimadores, partidarios, vigilantes/ 
administradores y el self empresarial” (Monaghan et al., 2010; 
p. 46). En el rol de creador del PSCP está la comunidad 
científica, particularmente en el ámbito de la epidemiología. 
Los medios populares amplifican el PSCP al reportar sin 
sentido crítico lo que se presenta como ‘hechos’ científicos 
acerca de la ‘obesidad’, y propagar ampliamente el concepto 
del cuerpo ‘ideal’ para la salud y la belleza. Al encuadrar la 
‘obesidad’ como una cuestión inherentemente moral, los 
medios populares también juegan el papel de moralizador.  

Los gobiernos, particularmente los departamentos de salud 
pública, legitiman al PSCP al instituir grupos de trabajo ‘anti-
obesidad’, comisionar reportes de ‘obesidad’ e implementar 
políticas de salud pública y programas ‘anti-obesidad’, que 
incluyen vigilancia, monitoreo e iniciativas de promoción de la 
salud. 

La industria de la pérdida de peso y quienes hacen 
campañas ‘anti-obesidad’ proporcionan apoyo oportunista para 
el PSCP. Los profesionales de salud vigilan el cumplimiento o 
administran las reglas del PSCP a través de sus interacciones 
con los consumidores del cuidado de salud. Y para las personas 
que son el ‘blanco’ del PSCP, elegir involucrarse en intentos 
de pérdida de peso significa su valor moral y responsabilidad 

  
 cívica. No obstante, también se les requiere navegar el 
estigma, discriminación y otras formas de opresión asociadas 
con el peso que son parte inherente del PSCP (Monaghan et al., 
2010). 

 
Premisas del PSCP 

Las premisas del PSCP no fueron explícitamente articuladas 
como una lista exhaustiva y con acuerdo universal en ningún 
documento único. Las síntesis de afirmaciones que se hacen ya 
sea de manera explícita o implícita por los promulgadores del 
PSCP resultaron en nueve premisas relacionadas (Tabla 2). 

 
Críticas del PSCP 
Se identificaron tres categorías temáticas principales: ideológica, 
empírica y técnicaa. Dentro de cada categoría principal, hubo 
tres subcategorías. Las críticas ideológicas se relacionaron con 
cuestiones filosóficas, éticas y de derechos humanos. Las críticas 
empíricas se relacionaron con imprecisión de las premisas, 
ineficacia de los programas desarrollados de acuerdo con las 
premisas y daños potenciales no intencionales (iatrogénicos) que 
surgen de la aplicación de las premisas. Las críticas técnicas se 
relacionaron con el uso de un portafolio limitado de estrategias, 
el rol de los expertos en salud como impulsores de políticas y 
programas, la ausencia de personas directamente afectadas por 
estas cuestiones y el foco de los programas en evaluación del 
cambio conductual y peso corporal y no en salud y bienestar.  

 

Tabla 2. Premisas del Paradigma de Salud Centrado en el Peso. 

Premisa Cita 

1. El peso corporal está en rápido incremento mundialmente Anand y Yusuf (2011); Caballero (2007); Holland et al. (2011); Olds, 
Tomkinson, Ferrar y Maher (2009); Swinburn et al. (2011);  
Organización Mundial de la Salud (2003); Zimmet y Jennings (2008) 

2. El IMC y otras medidas de peso corporal o gordura son buenos 
indicadores del estado de salud actual y futuro 

Berrington de Gonzalez et al. (2010); Stewart, Cutler y Rosen (2009) 

3. Un IMC por encima de 24.9 es una causa directa de 
enfermedad y muerte prematura 

Berrington de Gonzalez et al. (2010); Carmona (2004); Clinton 
Foundation (2005); Olshansky et al. (2005); Stewart et al. (2009) 

4. Los incrementos o decrementos en el peso corporal son 
causados por un simple desequilibrio entre el consumo y el 
gasto de energía de un individuo 

Caballero (2007); Swinburn y Egger (2004) 

5. El peso corporal es por lo menos en parte volitivo y dentro del 
control del individuo 

Organización Mundial de la Salud (2006) 

6. Disminuir el consumo de energía y aumentar el gasto de 
energía son métodos eficaces para la pérdida de peso exitosa y 
sostenida 

Swinburn y Egger (2004) 

7. Los cambios en el ambiente en las últimas décadas han creado 
un ambiente ‘obesogénico’ 

Ard (2007); Swinburn y Egger (2004); Swinburn et al. (2011) 

8. Crear un ambiente menos ‘obesogénico’ reducirá la prevalencia 
de la ‘obesidad’ 

Ard (2007); Swinburn et al. (2011); Organización Mundial de la Salud 
(2006) 

9. Enfocarse en el peso corporal para todas las personas y perder 
peso para las personas con ‘sobrepeso’ y ‘obesidad’ resultará en 
mejor salud y reducirá los costos personales, sociales y 
económicos asociados con el peso corporal mayor al promedio 

Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económicos 
(2012); Stewart et al. (2009); Organización Mundial de la Salud 
(2006) 

Nota. IMC = índice de masa corporal.  
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Críticas Ideológicas  

Las críticas ideológicas incluyeron tres subcategorías 
temáticas: filosóficas, éticas y de derechos humanos. La 
subcategoría de críticas filosóficas incluyó temas del 
paradigma de salud biomédico y conductual y discursos de 
salutismo, neoliberalismo, pánico moral, objetivismo, 
reduccionismo, género, clase y raza y base en el miedo. La 
subcategoría ética incluyó temas de maleficencia, patriarcado, 
culpa individual, des-empoderamiento, prescripción continua 
de tratamientos ineficaces, vigilancia y regulación de cuerpos y 
conductas y conflictos de interés no declarados. La 
subcategoría de derechos humanos incluyó temas de 
contravenciones de los derechos a la salud, educación y 
libertad de discriminación. Una discusión de todas estas 
críticas está más allá de los límites de este artículo, así que 
hemos seleccionado un número limitado para mayor discusión. 

La ‘guerra contra la obesidad’ ha resultado en vigilancia y 
regulación injustificadas por los gobiernos y la sociedad hacia 
los cuerpos y conductas de las personas (Basham, Gori y Luik, 
2006; Consumer Freedom, 2004; Ikeda, Crawford y 
Woodward- Lopez, 2006; Kaczmarski, DeBate, Marhefka y 
Daley, 2011; Nihiser et al., 2009; Rich, 2010). Tal vigilancia y 
regulación son experimentadas de manera inequitativa por las 
mujeres, los pobres y las minorías, y por consiguiente resultan 
en mayores inequidades en salud (Dolgin y Dieterich, 2011; 
Friel, Chopra y Satcher, 2007; Herndon, 2014; Rail, Holmes y 
Murray, 2010; Saguy y Riley, 2005). Como resultado de su 
contribución a la inequidad en salud, se ha criticado al PSCP 
como determinante social de salud por derecho propio (O’Hara 
y Gregg, 2006), incongruente con un abordaje de derechos 
humanos en salud (O’Hara y Gregg, 2012). 

En un estudio previo acera de la relación entre los derechos 
humanos consagrados en la Declaración Universal de derechos 
Humanos (DUDH) y el PSCP (O’Hara y Gregg, 2012), 
encontramos que las políticas y programas de salud pública 
centrados en el peso no reconocen ni abordan implícita o 
explícitamente las potenciales violaciones de derechos 
humanos que surgen de su implementación. De considerable 
preocupación fue el hecho de que, debido al estigma asociado 
con el peso (al cual el PSCP hace una contribución 
significativa), por lo menos 13 de los derechos humanos 
enlistados en la DUDH podrían ser contravenidos. Por 
ejemplo, el Artículo 26 de la DUDH declara que todas las 
personas tienen el derecho a la educación. No obstante, las 
personas gordas tienen menos probabilidades de ir a la 
universidad, sin importar su nivel de competencia para hacerlo 
(Fikkan y Rothblum, 2005).  Las mujeres gordas tienen más 
probabilidades de tener que pagar sus colegiaturas en vez de 
ser apoyadas por sus padres (Crandall, 1995) y es más probable 
que a los estudiantes gordos se les nieguen cartas de 
recomendación de sus maestros (Puhl y Brownell, 2001). Los 
estudiantes gordos no muestran diferencias estadísticamente 
significativas en inteligencia o pruebas de desempeño acadé- 
mico, y sin embargo reciben calificaciones significativamente 
más bajas en secundaria, preparatoria y universidad, después  

de controlar variables demográficas, inteligencia, personalidad 
y bienestar (MacCann y Roberts, 2013). 

 
Críticas Empíricas 

Las críticas empíricas se enfocaron en la naturaleza y calidad 
de la evidencia que respalada las premisas del PSCP y fueron 
categorizadas en tres principales temas: imprecisión de las 
premisas, ineficacia de programas desarrollados de acuerdo 
con las premisas y los daños potenciales no intencionales 
(iatrogénicos) que surgen de las premisas. Las críticas de 
imprecisión se relacionaron con las Premisas 1, 2, 3, 4, 5, 7 y 9 
y se agruparon en tres categorías temáticas: representación 
imprecisa de tendencias en el peso corporal, determinantes del 
peso corporal y asociaciones entre el peso corporal y 
desenlaces en salud. Las críticas de ineficacia se relacionaron 
con las Premisas 6 y 8 y fueron agrupadas en dos categorías 
temáticas: ineficacia para manejar el peso corporal y lo 
contraproducente del PSCP. Las críticas de potencial 
iatrogénico del PSCP se relacionaron con la Premisa 9 y fueron 
agrupadas en cuatro categorías temáticas: daños psicológicos, 
conductuales, físicos y sociales. Dentro de cada una de estas 
categorías temáticas se encontraron numerosos temas de daños 
específicos. Los daños psicológicos incluyeron insatisfacción 
corporal, distracción de otras metas de vida, incomodidad y 
sufrimiento, pensamiento de obediencia, desconfianza del 
cuerpo, disociación del cuerpo o separación de la experiencia 
de corporalidad y depresión. Los daños conductuales 
incluyeron posponer vivir, posponer el cuidado de la salud, 
hacer dieta y conductas de riesgo en alimentación y ejercicio. 
Los daños físicos incluyeron menor calidad del cuidado de 
salud, menor absorción de nutrientes, menor saciedad, 
desestabilización del peso corporal, incremento en factores de 
riesgo para enfermedades y muerte. Los daños sociales 
incluyeron deshumanización y discriminación, estigma, 
prejuicios y otras formas de opresión. Algunas de estas críticas 
se discuten ahora en mayor detalle. 

 
Impreciso 

Los focos de las críticas de imprecisión incluyen (a) la 
veracidad o interpretación de datos acerca de cambios en el 
peso corporal promedio y lo apropiado de términos y lenguaje 
utilizados para describir el grado de estos cambios (incluyendo 
el discurso de ‘epidemia’: Basham y Luik, 2008; Boero, 2007; 
Campos et al., 2006;  Gard,  2011b;  Herndon,  2005;  Rail et 
al., 2010), (b) la representación de los determinantes del peso 
corporal como simplemente demasiada comida y muy poco 
movimiento (Bacon, 2010; Bacon y Aphramor, 2011) y (c) las 
relaciones entre peso corporal, morbilidad y mortalidad 
(Basham et al., 2006; Campos, 2004; Campos et al., 2006; 
Ernsberger y Koletsky, 2000; Gaesser, 2002; Gard y Wright, 
2005; Mitchell y McTigue, 2007; Monaghan, 2005; Oliver, 
2006; Pieterman, 2007), incluyendo presentar correlaciones 
erróneamente como si fueran causalidad (Bacon, 2010; 
Gaesser, 2002; Gard y Wright, 2005; Robison y Carrier, 2004). 
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Tendencias en el Peso Corporal 

Los cambios en la prevalencia de ‘sobrepeso’ y ‘obesidad’ de 
acuerdo con las categorías de IMC de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) han sido usados para establecer evidencia 
de la necesidad de iniciativas de salud pública relacionadas con 
el peso. Se reporta que la prevalencia de personas con IMC 
clasificado como ‘sobrepeso’ u ‘obesidad’ ha incrementado 
rápidamente en todo el mundo (Anand y Yusuf, 2011; Campos 
et al., 2006), y que todas las personas en todas partes están en 
riesgo de tener ‘sobrepeso’ u ‘obesidad’ (Campos, 2004). El 
uso de términos tales como ‘global’, ‘epidemia’, ‘pandemia’ y 
‘globesidad’ ha contribuido a la noción de que el peso corporal 
está incrementando exponencialmente y que estos cambios 
están propagándose en poblaciones de países desarrollados y 
en desarrollo por igual (Caballero, 2007; Swinburn et al., 2011; 
WHO, 2003). Estas afirmaciones se basan en incrementos 
estadísticos en la proporción de personas en las categorías de 
IMC de ‘sobrepeso’ y ‘obesidad’ a lo largo de 30 años. Los 
términos relativistas ‘duplicó’ y ‘triplicó’ sirven para 
dramatizar eficazmente estas tendencias, a pesar del hecho de 
que la mayoría de las personas solo pesan de 3 a 5 kg más de lo 
que pesaban una generación atrás (Campos et al., 2006). Más 
aún, estos términos dan la impresión de que la ganancia de 
peso ha ocurrido universalmente en todo el espectro de peso. 
No obstante, para las personas en el extremo más delgado del 
espectro, no ha habido incremento promedio en el peso 
corporal desde principios de la década de 1990, mientras que 
para las personas en la mitad del espectro, el peso corporal ha 
incrementado en 2 a 3 kg (Flegal, Carroll, Ogdeny Johnson, 
2002). Son las personas en el extremo superior del espectro de 
peso quienes han visto incrementos más grandes, en promedio 
de 11 a 13 kg. El efecto de estos incrementos promedio en el 
peso es que la curva para la distribución de peso en la 
población se ha movido marginalmente a la derecha. Debido al 
posicionamiento de los puntos de corte de IMC para cada 
categoría, este pequeño cambio a la derecha ha resultado en 
que un gran número de personas ganen suficiente peso para 
moverse de justo por debajo de los puntos de corte para 
‘sobrepeso’ y ‘obesidad’ a justo por encima de ellos, 
resultando así en la ‘duplicación’ de las tasas de ‘obesidad’ 
(Campos et al., 2006). Estos pequeños incrementos en el peso 
en combinación con la cruda naturaleza del sistema de 
categorización del IMC resultaron en lo que parece ser grandes 
incrementos en las tasas de prevalencia de ‘obesidad’ a lo largo 
del tiempo. 

Aun dadas las limitaciones del sistema de categorización 
del IMC, las tasas de prevalencia de ‘obesidad’ parecen 
haberse estabilizado alrededor del año 2000 en muchas partes 
del mundo. Una revisión sistemática de 52 estudios evaluó las 
tendencias nacionales en las tasas de ‘obesidad’ en infancia, 
adolescencia y edad adulta desde 1999 (Rokholm, Baker y 
Sørensen, 2010). De manera global, los autores concluyen que 
las tasas de ‘obesidad’ para niños, adolescentes y adultos 
parecen haberse estabilizado en muchos países. De manera 
similar, un estudio de recopilación de datos por Olds et al. 
evaluó datos de más de de 500,000 niños en edades de 2 a 19 
años de nueve países entre 1995 y 2008 y encontró que no 
había cambio global en la prevalencia de ‘sobrepeso’ y 
‘obesidad’ en ese tiempo (Olds et al., 2011). 

El lenguaje utilizado para describir las tendencias en el peso 
corporal no refleja cambios reales en peso corporal a lo largo 
del tiempo, lo que resulta en la sugerencia de que lo que nos 
aqueja es una epidemia de lenguaje alarmista (Basham y Luik,  
2008;  Boero,  2007;  Campos et al., 2006; Gard, 2011b; 
Herndon, 2005; Rail et al., 2010). Basham y Luik (2008) 
argumentan que “las implicaciones (de tal alarmismo)… para 
las políticas científicas y la medicina basada en evidencia son 
mucho mayores que cualquier epidemia de ‘obesidad’, real o 
imaginaria” (p.244). 

 
Determinantes del Peso Corporal 

La segunda serie de críticas se relaciona con la imprecisión de 
describir el peso corporal como una simple interacción entre 
energía dentro y energía fuera. Las características fisiológicas 
tales como peso corporal resultan de complejas interacciones 
de genes, otros factores biológicos, conductas, experiencias a 
lo largo de la vida y exposición a ambientes biofísicos y 
socioeconómicos (Gregg y O’Hara, 2007; Krieger, 1994; 
VanLeeuwen, Waltner- Toews, Abernathyy Smit, 1999). Se cree 
comúnmente que las personas toman decisiones conscientes y 
voluntarias acerca de la alimentación y actividad física, y que 
estas decisiones pueden por consiguiente ser manipuladas. No 
obstante, la evidencia científica sugiere que tales acciones son 
controladas en gran medida por un poderoso sistema biológico 
que regula la tasa metabólica y el impulso inconsciente por 
comer y moverse (Bacon, 2010; Benton y Young, 2017; 
Fothergill et al., 2016; Friedman, 2009). Es posible que una 
persona haga elecciones conductuales conscientes que resulten 
en pérdida de peso a corto plazo. Sin embargo, el sistema 
biológico inconsciente ultimadamente prevalece y crea 
cambios biológicos que aseguran que el cuerpo recupere el 
peso y regrese a la homeostasis. 

Las variaciones en el peso corporal entre individuos en 
cualquier población se deben a factores genéticos y fisiológicos, 
conductas y exposiciones ambientales. La heredabilidad del peso 
corporal es la contribución relativa de la genética a la variabilidad 
en el peso corporal en una población. La investigación en gemelos 
monocigóticos, gemelos no idénticos y hermanos demuestra que la 
variación genética dentro de la población es responsable de un 
70% a 80% de la variabilidad en el peso corporal (Friedman, 
2009; Hsu et al., 2005; Wardle, Carnell, Haworthy Plomin, 
2008). Este nivel de heredabilidad es secundario únicamente a 
la estatura, y es mayor que para enfermedad cardiaca, diabetes 
y cáncer, que son considerados como altamente heredables 
(Friedman, 2009). Los incrementos relativamente pequeños en 
el peso corporal promedio y los incrementos ligeramente 
mayores para aquellos en los grupos más gordos hacia el inicio 
del siglo 21 pueden deberse a la interacción entre genética, 
fisiología y ambiente (Friedman, 2009). Esta revisión iluminó 
un número significativo de contribuyentes fisiológicos, 
conductuales y socio-ambientales al incremento en el peso 
corporal (Tablas 3 y 4). 

Un hallazgo contraintuitivo es que uno de los más fuertes 
predictores del aumento de peso es involucrarse en hacer dietas 
para perder peso, sin importar el peso de quien hace dieta. En 
otras palabras, hacer dieta es contraproducente para la pérdida 
de peso.  
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Tabla 3. Factores Fisiológicos que Contribuyen a Incremento en el Peso Corporal. 

Contribuyente a mayor peso corporal Cita 

SOP, que afecta a hasta una en 15 mujeres Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS consensus workshop 
group (2004) 

Hipotiroidismo, síndrome de Cushing y deficiencia de hormona 
de crecimiento, síndrome de Prader-Willi, síndrome de 
Bardet-Biedl, síndrome de Cohen y síndrome MOMO 

Haslam y James (2005) 

Deficiencia en receptor 5 TLR (proteína del sistema inmune) Vijay-Kumar et al. (2010) 
Endotoxemia metabólica que conduce a inflamación crónica 

de bajo grado  
Cani et al. (2007) 

Composición global de la microbiota intestinal Blaser (2011); Conterno, Fava, Viola y Tuohy (2011); Kadooka et al. 
(2010); Kalliomaki, Carmen Collado, Salminen e Isolauri (2008); 
Lakhan y Kirchgessner (2011); Musso, Gambino y Cassader (2010); 
Nweneka y Prentice (2011); Turnbaugh y Gordon (2009); Vijay-
Kumar et al. (2010) 

Cambios en la microbiota como resultado del uso de antibióticos Million et al. (2013); Murphy et al. (2013); Trasande, Blustein, et al. 
(2012) 

Agentes infecciosos (dando origen al término ‘infectobesidad’) Pasarica y Dhurandhar (2007) 
Helicobacter pylori Chen y Blaser (2012); Nweneka y Prentice (2011); 

Thjodleifsson et al. (2008) 
Chlamydia pneumonia Thjodleifsson et al. (2008) 
Adenovirus humano 36 Atkinson et al. (2005); Gabbert, Donohue, Arnold y Schwimmer (2010) 
Fármacos Haslam y James (2005); Janesick y Blumberg (2011) 
Calidad y duración del sueño Eisenmann, Ekkekakis y Holmes (2006); Knutson (2012); Snell, 

Adam y Duncan (2007); Taveras, Rifas-Shiman, Oken, Gunderson 
y Gillman (2008) 

Hacer dietas para perder peso Boutelle, Neumark-Sztainer, Story, y Resnick (2002); Lowe et al. 
(2006); Neumark-Sztainer, Wall, Haines, Story y Eisenberg (2007); 
Stice, Cameron, Killen, Hayward y Taylor (1999); Stice, Presnell, 
Shaw y Rohde (2005) 

Nota. SOP = síndrome de ovario poliquístico. 

 
Esta cuestión es evaluada con mayor profundidad en la sección 
acerca de los daños potenciales. 

En años recientes, algo del foco ‘anti-obesidad’ en círculos 
de salud pública ha cambiado de la responsabilidad individual 
al rol del llamado ambiente ‘obesogénico’ que fomenta el 
aumento de peso (Greener, Douglas y van Teijlingen, 2010). 
Las premisas proponen que los ambientes contribuyen a 
cambios en nutrición y actividad física—denominados los 
‘Grandes Dos’ por Keith et al. (2006) —por hacer que las 
conductas ‘poco saludables’ sean la elección fácil o por default 
para las personas (Swinburn y Egger, 2004). Sin embargo, esta 
relación al parecer axiomática entre los ambientes 
‘obesogénicos’ y las conductas supuestamente asociadas con 
ellos ha sido probada únicamente en un pequeño número de 
estudios científicos. Una revisión sistemática de 28 estudios 
mostró que no había asociación entre conductas alimentarias 
‘obesogénicas’ y el ambiente alimentario (Giskes, van Lenthe, 
Avendano-Pabon y Brug, 2011). No obstante, vivir en un 
ambiente socioeconómicamente desventajoso se asoció 
consistentemente con conductas alimentarias llamadas 
‘pobres’. De igual manera, con respecto a la actividad física, 
las revisiones sistemáticas han encontrado ‘evidencia limitada’ 
de una relación entre la disponibilidad o uso del transporte 
activo y los niveles globales de actividad física en adultos 
(Wanner, Götschi, Martin-Diener, Kahlmeier y Martin, 2012) y 
niños (Faulkner, Buliung, Flora y Fusco, 2009). 

En resumen, el segundo grupo de críticas empíricas del 
PSCP se relaciona con la imprecisión de describir el peso 
corporal como una simple interacción entre energía dentro y 
energía fuera. El peso corporal resulta de complejas 
interacciones de genes, factores fisiológicos, experiencias a lo 
largo del ciclo vital y exposición a ambientes biofísicos y 
socioeconómicos (Gregg y O’Hara, 2007; Krieger, 1994; 
VanLeeuwen et al., 1999). 

 
Relación Entre Peso y Desenlaces en Salud  

El tercer tema de imprecisión se relaciona con la 
representación de la relación entre peso corporal, morbilidad y 
mortalidad (Basham et al., 2006; Campos, 2004; Campos et al., 
2006; Ernsberger y Koletsky, 2000; Gaesser, 2002; Gard y 
Wright, 2005; Mitchell y McTigue, 2007; Monaghan, 2005; 
Oliver, 2006; Pieterman, 2007). 

La expectativa de vida es el principal indicador de salud 
utilizado a nivel poblacional. La afirmación de que la 
expectativa de vida se reduce como resultado directo de un 
peso corporal mayor que la categoría de IMC de ‘peso normal’ 
(Nagai et al., 2012; Olshansky et al., 2005; Stewart, Cutler y 
Rosen, 2009) no es respaldada por estudios epidemiológicos 
grandes. El estudio epidemiológico más grande que se ha 
realizado siguió a 1.8 millones de personas a a lo largo de un 
periodo de seguimiento de 10 años y demostró una relación de 
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Tabla 4. Factores Socio-Ambientales que Contribuyen a Mayor Peso Corporal. 

Factor contribuyente Cita 

Químicos disruptores endocrinos 
Bisfenol A (BPA) Grossman (2007); Soriano et al. (2012); Trasande, Attina y 

Blustein (2012); vom Saal, Nagel, Coe, Angle y Taylor (2012); 
Wang et al. (2012) 

Dietilestilbestrol y tributilina Grossman (2007) 
Perfluorooctanoato Halldorsson et al. (2012) 
Diclorodifenildicloroetileno (DDE) Karmaus et al. (2009); Mendez et al. (2011); Tang-Péronard, 

Andersen, Jensen y Heitmann (2011); Valvi et al. (2012); 
(Verhulst et al., 2009) 

Bifenilos policlorados (BPCs) Tang-Péronard et al. (2011); Valvi et al. (2012); Verhulst et al. 
(2009) 

Dibenzodioxinas policloradas y dibenzofuranos policlorados Tang-Péronard et al. (2011) 
Mono-benzil y mono-etilhexil ftalato Hatch, Nelson, Stahlhut y Webster (2010); Stahlhut, Van 

Wijngaarden, Dye, Cook y Swan (2007) 
Hexaclorobenzeno Smink et al. (2008) 
Fuertes relaciones dosis respuesta entre presencia de metabolitos y 

mayor peso corporal y circunferencia abdominal en niños  
Cambios epigenéticos o daño fisológico permanente al feto, reduciendo 

la capacidad para regular el peso corporal a lo largo de la vida 
 

Estudios prospectivos que utilizan modelos animales y de cultivos 
celulares y muestran vías a través de las cuales los químicos o 
procesos disruptores endocrinos actúan sobre el peso corporal  

Otros factores socio-ambientales 

Teitelbaum et al. (2012) 
 

Karmaus et al. (2009); Mendez et al. (2011); Smink et al. (2008); 
Tang-Péronard et al. (2011); Valvi et al. (2012); vom Saal et al. 
(2012) 

Janesick y Blumberg (2011)

Tabaquismo materno Adams, Harvey, y Prince (2005); Verhulst et al. (2009) 
Prácticas de alimentación con niños, particularmente presión para 

comer y preocupación por el peso del niño  
Exposición in utero a hambruna a través de hambruna verdadera 

o dietas restrictivas maternas  

Spruijt-Metz, Lindquist, Birch, Fisher y Goran (2002)  

Stein et al. (2007) 

Estrés vital Bjorntorp (2001); Drapeau, Therrien, Richard y Tremblay 
(2003) 

Estrés laboral acumulativo o sobrecarga laboral Brunner, Chandola y Marmot (2007) 
Mayor edad en el embarazo Keith et al. (2006) 
Reducción en variablidad en temperatura ambiental Keith et al. (2006) 
Menores tasas de tabaquismo Keith et al. (2006) 
Cambios demográficos en distribución de etnicidad y edad Keith et al. (2006) 
Sesgo de selección reproductiva para mayor índice de masa corporal 

y emparejamiento selectivo (mayor probabilidad de que individuos 
fenotípicamente similares sean pareja)  

Keith et al. (2006) 

 
 

 
 

U invertida entre el IMC y la expectativa de vida, con la 
expectativa de vida más alta en personas con un IMC entre 26 
y 28 (en la categoría de IMC de ‘sobrepeso’) y la expectativa 
de vida más baja en aquellos con un IMC por debajo de 18 (en 
la categoría de IMC de ‘bajo peso’). Aquellos con un IMC 
entre 18 y 20 (en la categoría de IMC de ‘peso sano’) tuvieron 
una expectativa de vida menor que aquellos con un IMC entre 
34 y 36 (en la categoría de IMC de ‘obesidad’; Waaler, 1984). 

Existe evidencia mixta acerca de la naturaleza precisa de la 
asociación entre adiposidad y mortalidad por cualquier causa 
(Gaesser, 1999, 2003b). Algunos estudios muestran una 
relación clara únicamente en los extremos de la distribución de 
IMC—una curva en U—pero aun entre estos estudios, el 
umbral en el que el riesgo de mortalidad aumenta de manera 
significativa no es claro. Los estudios de poblaciones 
nacionalmente representativas en los Estados Unidos, (Flegal, 
Graubard, Williamson y Gail, 2005; Lantz, Golberstein, House 

 
y Morenoff, 2010), Canadá (Orpana et al., 2009); Dinamarca 
(Afzal, Tybjærg- Hansen, Jensen y Nordestgaard, 2016); 
Japón (Tamakoshi et al., 2009), et al., 2009); Japón, China, 
Corea, India y Bangladesh (Zheng et al., 2011); y población 
hispana en los Estados Unidos (Mehta et al., 2013) demuestra 
un efecto protector para la categoría de IMC de ‘sobrepeso’ 
(comparada con las categorías de IMC de ‘peso sano’ y ‘bajo 
peso’) y un efecto mínimo o ausente en la mortalidad por 
cualquier causa para la categoría de IMC de ‘obesidad grado 
1’ (IMC 30 a <35). 

Diversos estudios con muestras grandes y representativas 
han demostrado una relación en forma de U aplanada entre 
adiposidad y mortalidad por cáncer, con las tasas más altas de 
mortalidad por cáncer en personas en las categorías de IMC 
de ‘bajo peso’ y ‘obesidad grado 2’ (BMI 35 a <40) (Calle, 
Rodriguez, Walker-Thurmond y Thun, 2003; Pischon et al., 
2008). Al igual que con la mortalidad por cualquier causa, un 
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IMC en la categoría de ‘sobrepeso’ confiere un efecto protector 
comparado con un IMC en la categoría de ‘peso sano’, aun sin 
ajustar para factores de confusión tales como actividad física, 
dietas restrictivas y ciclos de pérdida y aumento de peso (Calle 
et al., 2003; Pischon et al., 2008). 

Controlar para factores tales como acondicionamiento 
cardiorrespiratorio o actividad física atenúa el riesgo de 
mortalidad por cualquier causa asociado con el IMC, 
circunferencia abdominal y porcentaje de grasa corporal en 
poblaciones sanas (Sui et al., 2007) y en poblaciones con 
enfermedades específicas tales como diabetes (Ming, Gibbons, 
Kampert, Nichaman y Blair, 2000). Las personas gordas 
activas tienen la mitad de la tasa de mortalidad por enfermedad 
cardiovascular (ECV) de las personas sedentarias en la 
categoría de IMC de ‘peso sano’ (Gaesser, 2003a; Wei et al., 
1999). La aptitud física y, en menor grado, la actividad física, 
atenúa cualquier relación entre la gordura y la mortalidad por 
cualquier causa, mortalidad por ECV y ECV (Fogelholm, 
2010). 

Parece haber una relación más fuerte entre la gordura y las 
tasas de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y los factores de riesgo 
para ECV y la DM2, pero nuevamente en la mayoría de los 
estudios no se controla para factores que potencialmente 
confunden (Gaesser, 2010). Las críticas acerca de la cruda 
naturaleza del IMC y el sistema de clasificación del IMC han 
resultado en que diversos estudios de mortalidad utilicen otros 
indicadores tales como circunferencia abdominal, porcentaje 
de peso corporal y síndrome metabólico. No obstante, sin 
importar la medida de adiposidad que se utilice, las 
asociaciones crudas con la mortalidad por ECV se atenúan con 
la actividad física o la capacidad cardiorrespiratoria (Blair y 
Brodney, 1999; C. D. Lee, Blair y Jackson, 1999; D.-c. Lee et 
al., 2011; McAuley, Kokkinos, Oliveira, Emerson y Myers, 
2010; Wei et al., 1999). Otros factores de estilo de vida 
positivos y negativos potencialmente confunden la relación 
entre adiposidad y mortalidad, y deben ser considerados en 
cualquier análisis (Gaesser, 2010). Además de la actividad 
física, los factores positivos de estilo de vida incluyen no 
fumar, consumir niveles recomendados de frutas y verduras y 
beber alcohol en moderación. Los factores negativos de estilo 
de vida incluyen ciclos de pérdida y recuperación de peso; 
conductas de control de peso poco saludables como saltarse 
comidas, fumar, conductas purgativas, abuso de diuréticos y 
laxantes; y uso de productos y medicamentos para perder peso. 
Matheson et al. evaluaron la relación entre el número de 
factores positivos de estilo de vida y la mortalidad por 
cualquier causa en distintas categorías de IMC utilizando datos 
del US National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) III (Matheson, King y Everett, 2012). Los 
participantes con cuatro hábitos saludables fueron asignados 
como el grupo de referencia. El índice de riesgo para la 
mortalidad por cualquier causa en todas las categorías de IMC 
con cero hábitos saludables en comparación con participantes 
con cuatro hábitos saludables fue de 3.27 (intevalo de 
confianza [IC] de 95% = [2.36, 4.54]). En contraste con los 
estudios que demostraron una relación positiva entre el peso 
corporal y la mortalidad, existe un creciente cuerpo de 
literatura que demuestra la existencia de una ‘paradoja de la 
obesidad’, en la que el IMC en la categoría de ‘obesidad’ es 
protector contra la mortalidad y la morbilidad. Gaesser cita una 

lista de condiciones que son menos comunes en personas en la 
categoría de IMC de ‘obesidad’ que en la categoría de IMC de 
‘peso sano’: cáncer de pulmón, estómago, colon y esófago, 
melanoma maligno, cáncer de mama premenopáusico, 
bronquitis crónica, tuberculosis, prolapso de válvula mitral, 
anemia, diabetes tipo 1, menopausia prematura y osteoporosis 
(Gaesser, 2002, 2010). Hay una gama de condiciones 
cardiovasculares en las que las personas en la categoría de IMC 
de ‘obesidad’ tienen un riesgo de sobrevida favorable en 
comparación con las personas en la categoría de IMC de peso 
‘sano’, incluyendo aterosclerosis aórtica (Barth, Maximilian 
Buja, Cao y Brodsky, 2017; Brodsky et al., 2016), 
hipertensión, falla cardiaca (Komukai, 2012; Zapatero et al., 
2011), revascularización percutánea, cirugía de 
revascularización coronaria, referencia a prueba de esfuerzo, 
enfermedad arterial periférica, referencia para ecocardiograma 
y ECV y DM2 co-mórbidas (Davenport et al., 2009; Doehner 
et al., 2012; Hong et al., 2012; Lavie, Milani y Ventura, 2009; 
Raiszadeh y Travin, 2010; Sohn et al., 2011; Uretsky et al., 
2010). Un análisis combinado de cinco estudios longitudinales 
que evaluaron el riesgo incidente de mortalidad de personas 
con DM2 mostró que para las personas en la categoría de IMC 
de peso ‘sano’, en comparación con las personas en las 
categorías de IMC de ‘sobrepeso’ y ‘obesidad’, después de 
controlar para características demográficas, presión arterial, 
niveles de lípidos, circunferencia abdominal y tabaquismo, el 
índice de riesgo para mortalidad total fue de 2.08, para 
mortalidad por ECV fue de 1.52 y para mortalidad por causas 
distintas a ECV fue de 2.32 (Carnethon et al., 2012). Un meta-
análisis de 20 estudios involucrando a más de 250,000 personas 
mostró un riesgo significativamente menor de mortalidad por 
cualquier causa en personas con diabetes en la categoría de 
IMC de ‘sobrepeso’ en comparación con personas en la 
categoría de peso ‘sano’ (Gao et al., 2018). Otras condiciones 
para las cuales las personas en la categoría de IMC de 
‘obesidad’ tienen menor riesgo de mortalidad que las personas 
en la categoría de IMC de peso ‘sano’ incluyen ser adulto 
mayor; tener enfermedad renal crónica terminal y diálisis, 
cáncer avanzado, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
artritis reumatoide o VIH/SIDA; someterse a amputación de 
extremidad inferior o cirugía general; y tener altas 
concentraciones sistémicas de contaminantes orgánicos 
persistentes (Davenport et al., 2009; Doehner et al., 2012; 
Hong et al., 2012; Lavie et al., 2009; Raiszadeh y Travin, 
2010; Sohn et al., 2011; Uretsky et al., 2010). La paradoja de la 
‘obesidad’ también existe para morbilidad futura. En un 
estudio de más de 20,000 personas con evento vascular 
cerebral isquémico reciente, después de ajustar para factores de 
confusión, las personas en las categorías de IMC de 
‘sobrepeso’ y ‘obesidad’ tuvieron un riesgo significativamente 
menor de un evento vascular mayor en los siguientes 2.5 años, 
en comparación con personas en la categoría de IMC de ‘peso 
sano’ (Ovbiagele, Bath, Cotton, Vinisko y Diener, 2011). 

Se alega que la ‘obesidad’ y a veces incluso el ‘sobrepeso’, 
‘causan’ o ‘conducen a’ ECV, DM2, algunos tipos de cáncer y 
osteoartritis (Stewart et al., 2009). Como con la mortalidad, 
muchos estudios han demostrado una asociación entre estas 
morbilidades y el peso corporal, a pesar de que otros no lo han 
hecho (Neeland et al., 2012). De manera similar a estudios que 
muestran asociaciones entre gordura y mortalidad, los estudios 
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que han mostrado asociaciones entre gordura y morbilidades 
son criticados por no controlar para factores que 
potencialmente confunden.   

Se ha demostrado que la actividad física, la aptitud 
cardiovascular, los ciclos de pérdida y recuperación de peso y 
la historia de dietas se asocian con la adiposidad, y por 
consiguiente son factores de confusión en cualquier análisis de 
la relación entre adiposidad y mortalidad o morbilidad. Una 
gama de factores sociales, tales como pobreza (Robbins, 
Vaccarino, Zhang y Kasl, 2001), clase social (Lawlor, Ebrahim 
y Smith, 2002) y nivel de ingresos (Raphael et al., 2010) 
también se asocian con adiposidad, y por consiguiente son 
factores de confusión adicionales en los análisis de mortalidad 
y morbilidad. El estudio Whitehall II de servidores públicos 
británicos demostró una asociación inversa fuerte entre la 
jerarquía de empleo y el riesgo de síndrome metabólico 
(Brunner y Marmot, 2006), con tan solo 10% del síndrome 
metabólico explicado por los factores de riesgo tradicionales. 
La explicación biológicamente plausible de esto es que el 
estrés resulta en inflamación crónica. Se ha demostrado que la 
inflamación crónica es un factor de riesgo importante para el 
desarrollo de DM2, independientemente del peso corporal 
(Festa, D’Agostino, Tracy y Haffner, 2002). El otro aspecto que 
desafía la afirmación de que la gordura causa DM2 se 
relaciona con la precedencia temporal, o el orden en que las 
condiciones aparecen. Para que la gordura cause DM2, la causa 
presuntiva (gordura) debe aparecer antes del efecto asumido 
(DM2); no obstante, diversos estudios han demostrado que las 
alteraciones metabólicas pueden ser precursoras de la 
acumulación de grasa y aumento de peso (Morrison, Glueck, 
Horn, Schreiber y Wang, 2008; Odeleye, de Courten, Pettit y 
Ravussin, 1997). En adultos, la sensibilidad a la insulina 
después de la pérdida de peso se asocia significativamente con 
la subsiguiente ganancia de peso (Yost, Jensen y Eckel, 1995). 
Para adultos con dos padres con DM2, la sensibilidad a la 
insulina y la secreción basal de insulina predicen 
significativamente la ganancia de peso a lo largo de un periodo 
de seguimiento de 17 años, después de controlar para el peso 
corporal inicial (Sigal et al., 1997). El efecto en el aumento de 
peso fue más fuerte para aquellos con alta sensibilidad a la 
insulina. 

Además de la literatura ya evaluada acerca de la llamada 
‘paradoja de la obesidad’, existe un cuerpo creciente de 
evidencia acerca de la existencia de personas que son ahora 
etiquetadas como ‘obesas metabólicamente sanas’ (Sims, 
2001), un fenotipo ‘intrigante’ (Ortega et al., 2012) de personas 
son consideradas ‘obesas’ de acuerdo con la categoría de IMC 
pero no exhiben ninguna ‘aberración metabólica’ (Kuk et al., 
2011). Diversos estudios con muestras nacionalmente 
representativas y de otro tipo han demostrado que la 
proporción de personas metabólicamente sanas en las 
categorías de IMC de ‘sobrepeso’ u ‘obesidad’ puede llegar a 
casi 50% (Iacobellis, Ribaudo, Zappaterreno, Iannucci y 
Leonetti, 2005; Karelis, Brochu y Rabasa- Lhoret, 2004; C. M. 
Phillips y Perry, 2013; Shin et al., 2006; Tomiyama, Hunger, 
Nguyen-Cuu y Wells, 2016). Utilizando el análisis de 
NHANES, calculamos que la tasa de falsos positivos para el 
IMC como herramienta para detectar la salud metabólica en la 
población estadounidense fue de 51% y la tasa de falsos 
negativos fue de 18%. Una tasa alta de falsos positivos (baja  

especificidad) es problemática por el efecto psicológico de una 
etiqueta de enfermedad y la carga y costos de evaluaciones 
repetidas, pruebas y tratamiento potencialmente innecesario. 
Una tasa alta de falsos negativos (baja sensibilidad) es 
problemática cuando la enfermedad es asintomática, seria, 
progresa rápidamente y puede ser tratada de manera más eficaz 
en etapas tempranas, o si la enfermedad se contagia fácilmente 
de persona a persona. Las condiciones metabólicas pueden ser 
asintomáticas y serias y, por consiguiente, la tasa 
extremadamente alta de falsos negativos para utilizar el IMC 
como prueba es problemática. Por todas las medidas, el IMC es 
una prueba extremadamente pobre para ser utilizada como base 
para políticas de salud pública e intervenciones clínicas. 

En resumen, a pesar de que se dice que tener un peso 
corporal por encima de la categoría de IMC de ‘peso sano’ 
resulta en peor expectativa de vida, mortalidad y morbilidad, la 
evidencia de la literatura no respalda esta afirmación. 

 
Ineficaz 

El segundo grupo de críticas empíricas se enfoca en la 
ineficacia del PSCP. De acuerdo con los críticos, no existe 
evidencia alguna de que los programas de pérdida de peso a 
nivel individual o los programas de prevención de ‘obesidad’ a 
nivel grupal, comunitario o poblacional sean eficaces en lograr 
desenlaces relacionados con el peso significativos y sostenidos 
(Aphramor, 2010; Bombak, 2013; Ernsberger y Koletsky, 2000; 
Gaesser, 2009; Guthman, 2012; Ikeda et al., 2005; Kolata, 
2007). 

A nivel individual, muchos estudios de pérdida de peso 
demuestran éxito a corto plazo en reducir el peso. Sin embargo, 
los críticos argumentan que tales estudios generalmente sufren 
de una gama de problemas metodológicos incluyendo tamaños 
pequeños de muestra, sub-representación de hombres, 
generalizabilidad limitada, una falta de determinación ciega del 
desenlace, una falta de datos acerca de la adherencia a las 
dietas asignadas y una gran pérdida en el seguimiento (Simons-
Morton, Obarzanek y Cutler, 2006). Más aún, los críticos 
argumentan que la mayoría de ensayos de pérdida de peso no 
tienen seguimiento a largo plazo, de manera que los resultados 
durante los 2 a 5 años posteriores, en los que la ganancia de 
peso tiene más probabilidades de ocurrir, en gran medida no se 
reportan (Robison y Carrier, 2004). En donde estos resultados 
han sido reportados, los programas de pérdida de peso tienen 
una tasa de fracaso a largo plazo (2 a 5 años) de hasta 95% 
(Gaesser, 2000; Mann et al., 2007). La pérdida de peso no es 
solo casi imposible de mantener para la mayoría de las 
personas, sino que los intentos de pérdida de peso predicen 
poderosamente la ganancia de peso (Lowe et al., 2006; 
Neumark-Sztainer, Wall, Story y Standish, 2012; Pankevich, 
Teegarden, Hedin, Jensen y Bale, 2010; Pietilainen, Saarni, 
Kaprio y Rissanen, 2012; Stice, Presnell, Shaw y Rohde, 2005). 
Entre uno y dos tercios de las personas que pierden una 
cantidad considerable de peso con un programa de pérdida de 
peso basado en dieta recuperarán todo el peso perdido, y más, 
dentro de 5 años (Mann et al., 2007). Además de ser ineficaz 
en producir pérdida de peso sostenible, los programas de dieta 
para perder peso no necesariamente resultan en mejores 
desenlaces en salud. Una revisión de 21 ensayos aleatorizados  
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controlados a largo plazo encontró que las dietas para perder 
peso conducen a mejorías mínimas en colesterol, triglicéridos, 
tensión arterial sistólica y diastólica y glucosa en ayunas, y que 
ninguna de estas se correlacionó con la pérdida de peso 
(Tomiyama, Ahlstrom y Mann, 2013). Incluso algunos 
investigadores ‘anti-obesidad’ reconocieron que las pérdidas de 
peso promediarán, en el mejor de los casos, de 3 a 4 kg después 
de 2 a 4 años entre participantes con afluencia económica, 
altamente educados, cuidadosamente seleccionados y 
entusiastas en los ensayos de dieta, y serán significativamente 
menores para personas pobres o sin educación (Katan, 2009). 
En respuesta a otro estudio que demostró una vez más, en el 
mejor de los casos, efectos moderados a corto plazo, Katan 
(2009) editorializó en el New England Journal of Medicine que 
‘No necesitamos otro ensayo de dieta; necesitamos un cambio 
de paradigma…’ (p. 924). 

De manera similar, a nivel grupal, comunitario y 
poblacional, se ha demostrado que los programas de 
prevención de ‘obesidad’ son igualmente ineficaces. Una 
revisión sistemática y meta-análisis de 37 programas de 
prevención de ‘obesidad’ infantil mostraron una reducción 
media global del IMC de 0.15 kg/m2 (Waters et al., 2011). Esta 
reducción equivale a una pérdida de peso promedio de entre 
0.1 y 0.3 kg, dependiendo del peso corporal inicial del niño, y 
es insuficiente para reducir de manera significativa la 
proporción de niños clasificados como ‘obesos’. No hubo 
diferencias significativas en efecto con base en el grupo de 
edad, entorno, duración o tipo de la intervención, o riesgo de 
sesgo con base en la aleatorización. Una revisión sistemática y 
meta-análisis de 2012 de 30 intervenciones de prevención de 
‘obesidad’ enfocadas específicamente en incrementar la 
actividad física en los niños encontró resultados igualmente 
equívocos (Metcalf, Henley y Wilkin, 2012). El efecto 
acumulado de la intervención fue de pequeño a negligible para 
la actividad física total, y de pequeño a moderado para la 
actividad física vigorosa. El efecto equivale a alrededor de 
cuatro minutos más de caminata o carrera por día. No hubo 
diferencias significativas en efecto con base en grupo de edad, 
IMC, duración del estudio, entorno o cualidad del estudio. Los 
autores concluyen que estos hallazgos pueden explicar por qué 
las intervenciones de prevención de ‘obesidad’ son ineficaces 
en reducir el IMC o grasa corporal en los niños. 

Los programas de prevención de ‘obesidad’ enfocados en la 
población adulta también son ineficaces en reducir el peso 
corporal promedio. Una revisión sistemática de la literatura 
acerca de la ineficacia de los programas dirigidos a la 
población general, en vez de a personas con ‘sobrepeso’ u 
‘obesidad’ específicamente, encontró únicamente nueve 
ensayos aleatorizados publicados entre 1996 y 2006 
(Lemmens, Oenema, Klepp, Henriksen y Brug, 2008). De 
estos, únicamente tres estudios que tenían periodos de 
seguimiento de un año o más demostraron algún efecto 
signficativo en el IMC u otras medidas de adiposidad. Todos 
los estudios involucraron únicamente a mujeres, y fueron 
realizados con poblaciones selectivas y no representativas. 
Estos estudios proporcionan la única evidencia de algún efecto 
en adiposidad; no obstante, a pesar de su intensidad, los 
resultados podrían ser mejor descritos como modestos. 

 
 
 
 

Existe también poca evidencia de que reducir el llamado 
ambiente ‘obesogénico’ sea una estrategia eficaz para reducir 
la prevalencia de ‘obesidad’. Una de las intervenciones más 
ampliamente promovidas para abordar el ambiente 
‘obesogénico’ es el Arkansas Act 1220 of 2003: An Act of the 
Arkansas General Assembly to Combat Childhood Obesity (M. 
M. Phillips et al., 2010). La evaluación del impacto en el 
ambiente escolar demostró mejorías estadísticamente 
significativas, incluyendo requerir que se proveyeran opciones 
saludables para las fiestas de estudiantes y puestos de 
concesión, prohibir los anuncios comerciales por compañías de 
alimentos o bebidas, ofrecer opciones de leche descremada 
para los niños en las cafeterías, y reducir la disponibilidad de 
máquinas dispensadoras durante el período del almuerzo, así 
como los refrescos en máquinas dispensadoras (M. M. Phillips 
et al., 2010). A pesar de estos cambios ambientales, no hubo 
ningún cambio en la proporción de estudiantes en Arkansas en 
las categorías de IMC de ‘sobrepeso’ u ‘obesidad’ (Raczynski, 
Thompson, Phillips, Ryany Cleveland, 2009). De igual manera, 
después de 28 meses de seguimiento, el Louisiana Health 
Project no encontró diferencias significativas en grasa corporal 
e IMC en niños en escuelas que introdujeron estrategias para 
abordar el ambiente ‘obesogénico’ en comparación con el 
grupo control (Williamson et al., 2012). 

Esta sección ha revisado la literatura acerca de la evidencia 
de eficacia de iniciativas centradas en el peso. La evidencia de 
eficacia de tales programas es limitada, y la mayoría de los 
programas de salud pública relacionados con el peso no ha 
demostrado un efecto significativo o sostenido en los niveles 
de ‘obesidad’. Los programas de manejo de peso enfocados en 
individuos son igualmente ineficaces en lograr pérdida de peso 
sostenida o mejorías en salud y, paradójicamente, resultan en 
aumento de peso para la mayoría de las personas. Los 
hallazgos de estos estudios empíricos plantean preguntas 
importantes acerca de la ética de recomendar la persecución de 
medidas ineficaces tales como la pérdida de peso intencional 
(Bacon y Aphramor, 2011). 

 
Dañino 

El tercer grupo de críticas empíricas parte de la evidencia de 
daños que surgen del PSCP, incluyendo insatisfacción 
corporal, conductas alimentarias de riesgo, ciclos de pérdida y 
recuperación de peso, estigma asociado con el peso y 
discriminación por talla (Aphramor, 2005; Bacon y Aphramor, 
2011; Bell, McNaughton y Salmon, 2009; Catling y Malson, 
2012; Cogan y Ernsberger, 1999; Cooper, 2010; Ikeda et al., 
2006; Kassirer y Angell, 1998; Lawrence, Hazlett y Abel, 2011; 
MacLean et al., 2009; Pieterman, 2007; Puhl y Heuer, 2010; 
Rees, Oliver, Woodman y Thomas, 2011). Se ha escrito de 
manera extensa acerca de muchas de estas cuestiones, y la 
presentación de evidencia empírica relacionada con todos estos 
daños está más allá del alcance de este artículo. Sin embargo, 
dos de estas cuestiones serán exploradas con mayor detalle: los 
ciclos de pérdida y recuperación de peso y el estigma asociado 
con el peso.  
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Tabla 5. Relación Entre Ciclos de Pérdida y Recuperación de Peso y Diversos Desenlaces en Salud 

Desenlace en salud Cita 

Incremento en mortalidad por cualquier causa Blair, Shaten, Brownell, Collins y Lissner (1993); Bosomworth 
(2012); Diaz, Mainous y Everett (2005); Hamm, Shekelle y 
Stamler (1989); Lissner et al. (1991); Nguyen, Center, Eisman y 
Nguyen (2007); Rzehak et al. (2007) 

Incremento en mortalidad por ECV (Diaz et al., 2005); Hamm et al. (1989); Lissner et al. (1991); 
Montani, Viecelli, Prévot y Dulloo (2006); Rzehak et al. 
(2007) 

Incremento en mortalidad por EAC Lissner et al. (1991) 
Incremento en morbilidad por EAC Lissner et al. (1991) 
Incremento en infarto al miocardio, EVC y morbilidad por diabetes French et al. (1997); Montani et al. (2006); Vergnaud et al. 

(2008) 
Menor nivel de lipoproteína de alta densidad Olson et al. (2000) 
Mayor nivel de triglicéridos Kajioka, Tsuzuku, Shimokata y Sato (2002) 
Incremento en hipertensión Guagnano et al. (2000); Kajioka et al. (2002) 
Fluctuación de colesterol, triglicéridos, glucosa, insulina y glucagón 

séricos, que contribuyen a procesos metabólicos y de ECV  
Montani et al. (2006) 

Incremento en inflamación crónica Strohacker y McFarlin (2010) 
Menor nivel de triiodotironina (T3) en suero, tiroxina total (T4) y gasto 

metabólico basal  
Menor flujo sanguíneo miocárdico en reposo y endotelio-dependiente, 

mayor HbA1c, menor adiponectina, incremento en proteína C-
reactiva y menor longitud de telómeros  

Supresión de función inmune, particularmente citotoxicidad de 
células NK 

Mayores tasas de carcinoma renal, endometrial, colorrectal, and 
linfohematopoyético  

Kajioka et al. (2002) 

Gaesser (2010) 

 
Shade et al. (2004)  

Gaesser (2010) 

Mayores tasas de cálculos biliares Syngal et al. (1999); Tsai, Leitzmann, Willett y  Giovannucci 
(2006) 

Liberación de COPs acumulados en células adiposas  Lim, Son, Park, Jacobs y Lee (2010) 
Mayores tasas de ECV asociada con COPs Lim et al. (2010) 
Incremento en resistencia a la insulina, síndrome metabólico y DM2 

asociados con COPs  
Airaksinen et al. (2011); Ha, Lee y Jacobs (2007); D.-H. Lee, Lee, 

Porta, Steffes y Jacobs (2007) 
Reducción en densidad mineral ósea en columna baja y radio distal Fogelholm et al. (1997) 
Reducción en densidad mineral ósea en mujeres postmenopáusicas Villalon et al. (2011) 
Incremento en riesgo de fractura de cadera para mujeres French et al. (1997) 
Incremento en riesgo de fractura de antebrazo para hombres Sogaard, Meyer, Tonstad, Haheim y Holme (2008)  
En ratas, alteración del equilibrio de ácidos grasos en el cuerpo Sea, Fong, Huang y Chen (2000) 
En ratones, menor tolerancia sistémica a la glucosa, alteración en 

sensibilidad a la insulina de tejido adiposo y respuesta inmune 
adaptativa exagerada en tejido adiposo   

Anderson, Gutierrez, Kennedy y Hasty (2013) 

No se asoció con mortalidad Field, Malspeis y Willett (2009) 

Nota. ECV = enfermedad cardiovascular; EAC = enfermedad arterial coronaria; COPs = contaminantes orgánicos persistentes. 

 
Como se describió antes, la mayoría de los programas de 

pérdida de peso son no solo ineficaces sino contraproducentes. 
El fracaso de las dietas con frecuencia resulta en un peso 
mayor del que se tenía antes de la dieta (Field et al., 2003; 
Lowe et al., 2006; Stice et al., 2005), y los dietantes ganan 
significativamente más peso que los no dietantes (Field et al., 
2003; Neumark-Sztainer et al., 2012). A través de todo el 
espectro de peso, los predictores más fuertes de aumento de 
peso en adolescentes son hacer dieta y conductas de control de 
peso poco saludables, después de controlar para atracones, 
consumo en el desayuno, consumo de frutas/verduras, 
actividad física, nivel socioeconómico e IMC inicial. 

A pesar de que el aumento de peso no es automáticamente 
un factor de riesgo independiente en salud, la desestabilización 
del peso corporal que involucra perder y recuperar peso, cono- 

 
 
 

cida como fluctuación de peso, yo-yo de dietas o ciclos de 
pérdida y recuperación de peso (Ernsberger y Koletsky, 1999), se 
asocia poderosamente con desenlaces negativos en salud. Una 
gama de estudios transversales, prospectivos y experimentales 
proporcionan evidencia de las asociaciones entre los ciclos de 
pérdida y recuperación de peso y una diversidad de desenlaces en 
salud (Tabla 5), incluyendo incremento en la mortalidad por 
cualquier causa, conduciendo a la conclusión de que “la pérdida 
de peso como blanco de reducción de la mortalidad por cualquier 
causa entre la población con ‘sobrepeso’ y ‘obesos’ sanos es un 
concepto fallido tanto en términos de la evidencia de su beneficio 
como en términos de su implementación” (Bosomworth, 2012; p. 
521). La evidencia de la gama de daños asociados con la pérdida 
de peso intencional y los ciclos de pérdida y recuperación de 
peso sugiere que es un problema serio de salud pública para las   
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personas en todo el espectro de peso, incluyendo aquellas en la 
categoría de IMC de peso ‘sano’ (Montani, Schutz y Dulloo, 
2015), pero rara vez es mencionada en políticas y programas 
de salud pública ‘anti-obesidad’.  

El estigma basado en el peso o, de manera más amplia, la 
opresión basada en el peso es tanto generalizada como 
insidiosa debido a sus fuente internas y externas (Puhl y Heuer, 
2010). Las fuentes internas de la opresión basada en el peso 
incluyen las actitudes, valores y creencias interiorizados y las 
conductas relacionadas con el peso corporal. Las fuentes 
externas de la opresión basada en el peso incluyen exposición a 
ambientes sociales, culturales, económicos, políticos y 
construidos que son estigmatizantes o excluyentes; sesgo y 
discriminación asociados con el peso; y violencia y bullying 
basados en el peso. En estudios en Estados Unidos, se ha 
demostrado que la discriminación basada en el peso tiene una 
prevalencia similar a la discriminación basada en la raza, las 
personas más jóvenes y más gordas son sujetas a los mayores 
niveles de discriminación basada en el peso (Puhl, Andreyeva 
y Brownell, 2008). Se ha demostrado que el sesgo asociado 
con el peso existe en todos los aspectos de la sociedad 
(Alberga, Russell-Mayhew, von Ranson y McLaren, 2016). La 
evidencia de los efectos psicológicos (Davison, Schmalz, 
Young y Birch, 2008; Essayli, Murakami, Wilson y Latner, 
2017; Graham y Edwards, 2013; Griffiths y Page, 2008; Phelan 
et al., 2015; Savoy, Almeiday Boxer, 2012), conductuales 
(Mustillo, Buddy Hendrix, 2013; Neumark-Sztainer et al., 
2002; Pearl, Dovidio, Puhl y Brownell, 2015; Phelan et al., 
2015; Schvey, Puhl y Brownell, 2011; Storch et al., 2007; 
Vartanian y Smyth, 2013), y fisiológicos de la opresión basada 
en el peso está creciendo. Los efectos fisiológicos incluyen 
tensión arterial más elevada (Rosenthal et al., 2013; Unger et 
al., 2017), DM2 (Wirth, Blake, Hébert, Sui y Blair, 2014), 
síndrome metabólico (Pearl et al., 2017; Wirth, Blake, Hébert, 
Sui y Blair, 2015), carga alostática (desregulación metabólica/ 
de lípidos, metabolismo de glucosa e inflamación; Vadiveloo y 
Mattei, 2017), reactividad al cortisol (Schvey, Puhl y 
Brownell, 2014), y estrés oxidativo (Tomiyama et al., 2014). 
Los discursos de estigmatización en las políticas y programas 
de salud pública de prevención de ‘obesidad’ han sido 
demostrados en una diversidad de países (Alberga et al., 2016; 
Fry, 2012; MacLean et al., 2009; O’Dea, 2005; O’Hara et al., 
2015a, 2015b; O’Reilly y Sixsmith, 2012; Pederson, Haworth-
Brockman, Clow, Isfeld y Liwander, 2013; Piggin y Lee, 2011; 
White, 2012). Al crecer la base de evidencia teórica y empírica 
acerca del estigma asociado con el peso, ha crecido también el 
llamado al campo del estigma asociado con el peso a ir más 
allá del foco en el individuo y sus experiencias de opresión 
basada en el peso hacia un abordaje macro-social (Monaghan, 
2016) contracorriente (Alberga et al., 2016) arraigado en 
justicia social (Nutter et al., 2016). 

 
Críticas Técnicas 

La tercera categoría temática principal fue la que 
ocrresponde a críticas técnicas. Esta categoría se relacionó con 
críticas del desarrollo e implementación técnicos de políticas y 
programas de salud pública y prevención de salud en el PSCP.  

Las críticas técnicas incluyeron temas relacionados con el uso 
de un portafolio limitado de estrategias, en el que predominan 
el cambio conductual y las estrategias de marketing social 
(Bombak, 2013; O’Hara, 2014; Tylka et al., 2014; Walls, 
Peeters, Proietto y McNeil, 2011), el rol de expertos en salud 
como impulsores de políticas y programas y la ausencia de 
personas con la experiencia vivida de gordura (Carter et al., 
2011; O’Hara, 2014), y el foco de evaluación en cambios 
conductuales y peso corporal en vez de salud y bienestar 
(Carter et al., 2011; O’Hara, 2014). 

 
Consecuencias del PSCP 

El análisis más a fondo y destilación de las críticas arriba 
descritas revelaron tres categorías principales de consecuencias 
del PSCP: un mayor ambiente adipofobicogénico, menor salud 
y bienestar y reducción en la calidad de vida. El ambiente 
adipofobicogénico (O’Hara y Taylor, 2014) es un ambiente que 
crea y sostiene la gordofobia y la opresión, incluyendo sesgo, 
prejuicio, estigma, discriminación, bullying, violencia e 
imperialismo cultural asociados con el peso. Muchas de las 
críticas en las categorías ideológica, empírica y técnica 
sostuvieron que las intervenciones médicas y de salud pública 
implementadas dentro del PSCP resultan en ambientes 
sociales, económicos, políticos y construidos que sostienen e 
incrementan la gordofobia y la opresión. A su vez, tales 
ambientes gordofóbicos y opresivos contribuyen a menor salud 
y bienestar en el ámbito físico, mental, social y espiritual, y 
ultimadamente menor calidad de vida para las personas 
categorizadas como gordas y aquellas que tienen miedo de 
volverse gordas (Latner, Barile, Durso y O’Brien, 2014; Salas, 
2015; Vartanian y Porter, 2016). Como tal, se postula que el 
PSCP es inconsistente con los valores y principios de 
promoción de salud denominada como moderna, crítica o 
basada en buenas prácticas (Aphramor, 2005; Carter et al., 
2011; Cohen et al., 2005; O’Hara et al., 2015a; Robison y 
Carrier, 2004). 

 
Discusión 

Este estudio tuvo como objetivo identificar, criticar y sintetizar 
los valores, afirmaciones y supuestos del PSCP y desarrollar 
un marco de referencia exhaustivo para describir al PSCP. De 
manera congruente con sus raíces en la teoría crítica, el 
propósito del marco de referencia es servir como heurística 
para construir competencia para criticar al PSCP, y por 
consiguiente asistir en desafiar al PSCP dominante. El marco 
de referencia identifica el contexto, críticas y consecuencias 
del PSCP. El contexto incluye a los promulgadores del 
paradigma y las nueve principales premisas dentro del 
paradigma. Las críticas del paradigma incluyen categorías 
ideológicas, empíricas y técnicas y cada categoría incluye tres 
subcategorías de crítica. Las consecuencias del PSCP fueron 
sintetizadas de las críticas, e incluyen el incremento del 
ambiente adipofobicogénico y el consiguiente detrimento a la 
salud y bienestar y calidad de vida.  
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A pesar del significativo volumen de crítica acerca del PSCP, 
para aquellos que operan dentro del sistema o paradigma 
dominante, es difícil o incluso imposible imaginar cualquier 
otro paradigma. La evidencia que contradice al paradigma es 
ya sea invisible a sus proponentes o rechazada porque no 
encaja en el paradigma dominante (Barker, 1993; Kuhn, 1970). 
Esto se conoce como el ‘efecto paradigma’ (Barker, 1993). 
Para quienes operan dentro del paradigma dominante, los 
paradigmas alternativos son imperceptibles o inexistentes. 
Cuando se presentan datos que caen fuera del paradigma, 
quienes están dentro del paradigma dominante encuentran 
estos datos difíciles de ver y de aceptar. La pura fuerza del 
paradigma dominante ciega a sus proponentes de otras 
posibilidades (Barker, 1993; Gokhale, 2007; Kuhn, 1970). 
Cuando el efecto paradigma es tan fuerte que impide el 
reconocimiento de lo que está ‘a simple vista’, se ha instalado 
la ‘parálisis paradigmática’ (Barker, 1993). 

Las innovaciones que refuerzan el paradigma son fáciles de 
ver para los proponentes del paradigma dominante, pero las 
innovaciones que cambian el paradigma son difíciles de 
visualizar. Como tal, a pesar de que se reconoce que la pérdida 
de peso es casi imposible de mantener en el mediano a largo 
plazo y que los ciclos de pérdida y recuperación de peso son 
dañinos para la salud, las autoridades de salud pública y 
profesionales de salud continúan recomendando pérdida de 
peso (refuerzo de paradigma) en vez de mantener un peso 
corporal estable (cambio de paradigma).  

Se reconoce que hacer dieta contribuye a ganar peso, pero 
en respuesta a este conocimiento, hay más llamados a 
estrategias para restringir la publicidad engañosa y reducir las 
dietas milagro (Swinburn y Egger, 2004) (refuerzo de 
paradigma) sin reconocer las fuerzas que conducen a las 
personas a hacer dieta en primer lugar (cambio de paradigma). 
El Arkansas Act 1220 fue nombrado como una de las Primeras 
25 Innovaciones en el Gobierno por la Universidad de Harvard 
(Ash Center for Democratic Governance and Innovation, 2011) 
(refuerzo de paradigma) a pesar de la evidencia de que no ha 
resultado en ningún cambio significativo en las tasas de 
‘obesidad’ infantil, y de los llamados de quienes abogan por 
estrategias cuya eficacia para mejorar la salud y el bienestar de 
los niños ha sido demostrada (cambio de paradigma).  

Algunos promulgadores del PSCP proponen que 
incrementar la insatisfacción corporal (a través de la creación 
de ambientes adipofobicogénicos) motivaría a las personas a 
adoptar conductas saludables y perder peso (Callahan, 2013; 
Heinberg, Thompson y Matzon, 2001) (refuerzo de paradigma), a 
pesar de la evidencia que demuestra la ineficacia de tales 
estrategias y los daños asociados con la insatisfacción corporal y 
sus secuelas psicológicas y conductuales. En respuesta a la 
evidencia de que las personas gordas son sujetas a estigma, sesgo, 
prejuicio y discriminación, los promulgadores del PSCP 
argumentan a favor de la pérdida de peso para reducir la 
experiencia de opresión o la aceptación tácita del estigma y la 
discriminación porque se asume que motivan a las personas a 
perder peso (refuerzo de paradigma).  

En un amargo giro de ironía, existe evidencia de una via 
causal directa del estigma asociado con el peso al aumento de  

peso, con o sin cambios en la conducta alimentaria como 
mediador, lo que demuestra que el ambiente adipofobicogénico 
es en sí mismo un ambiente ‘obesogénico’: un ambiente de odio a 
la gordura hace gorda a la gente. Las estrategias de cambio de 
paradigma se enfocarían en reducir el ambiente 
adipofobicogénico.  

Kuhn creía que existen anomalías dentro de todos los 
paradigmas, pero que son fácilmente minimizadas como 
niveles de error aceptables, o simplemente ignoradas. Las 
anomalías dentro del PSCP han sido ignoradas por muchos 
años, pero al crecer el cuerpo de evidencia acerca de ellas, han 
sido reconocidas no como error (cmabio de paradigma) sino 
como la ‘paradoja de la obesidad’ (refuerzo de paradigma). 
Pero, ¿por cuánto tiempo más pueden tales errores e 
inconsistencias ser explicados como meramente paradojas? 

El reconocimiento de los problemas o anomalías dentro de 
un paradigma que no pueden razonablemente ser explicados es 
el comienzo de un cambio de paradigma. De acuerdo con Kuhn 
(1970), cuando se acumulan suficientes anomalías contra el 
paradigma dominante, sus proponentes serán arrojados hacia 
una crisis. Surgirán nuevas ideas o re-surgirán viejas ideas que 
ganarán nuevos seguidores y eventualmente desafiarán al viejo 
paradigma. Los proponentes del viejo paradigma comenzarán a 
reconocer la existencia de ideas rivales, pero buscarán 
desacreditarlas y desacreditar a sus proponentes. Gokhale 
(200/) postula que el cambio de paradigma social y de negocios 
tiene más probabilidades de ocurrir si el nuevo paradigma es 
holístico, enfocado en sistemas, interdisciplinario, filosófico, 
sanador, orientado a la recuperación y arraigado en sabiduría 
espiritual.  

En respuesta al abrumador cuerpo de críticas del PSCP, ha 
surgido un nuevo paradigma que cambia el foco del peso al 
bienestar. Uno de los modelos más conocidos dentro de este 
paradigma es el modelo de Health at Every Size® (HAES®, 
Salud en Todas las Tallas) (Health at Every Size y HAES son 
marcas registradas por la Association for Size Diversity and 
Health – Asociación para la Diversidad de Tallas y Salud – 
para impedir el mal uso de los términos para productos o 
servicios no orientados hacia Salud en Todas las Tallas), que 
ofrece un abordaje humano y de promoción de salud para las 
preocupaciones en torno al peso (Aphramor, 2010; Bacon, 
2006, 2010; Bacon y Aphramor, 2011; Bacon, Stern, Van Loan 
y Keim, 2005; Burgard, 2009; Kater, 2004; O’Hara y Taylor, 
2014; Robison y Carrier, 2004; Tylka et al., 2014). HAES es un 
modelo inclusivo con respecto al peso en vez de normativo con 
respecto al peso. En otras palabras, el modelo se enfoca en 
mejoría de salud y bienestar, en vez de en etiquetar a las 
personas de acuerdo con categorías normativas de peso o IMC. 
El peso per se es hecho a un lado, pero no excluido. No puede 
ser excluido debido al rol significativo que juega el estigma 
asociado con el peso (tanto interno como externo) como 
determinantes de salud, y el tratamiento diferencial a las 
personas en la sociedad y entornos de salud con base en su 
peso corporal. La sociedad no es neutral con respecto al peso, y 
la contribución de tal opresión a la salud de personas de mayor 
peso debe ser reconocida. De acuerdo con Tylka et al. (2014), 
el modelo de HAES: 
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Tabla 6. Valores y principios del modelo de Salud en Todas las Tallas. 

Valor Principio 

1 Inclusión de pesos Respetar y apreciar la inherente diversidad de tamaños y formas corporales y 
rechazar la idealización o patologización de pesos específicos 

2 Mejoría de salud Apoyar políticas de salud que mejoren e igualen el acceso a la información y 
servicios y prácticas personales que mejoren el bienestar humano, incluyendo la 
atención a la salud física, mental, social, espiritual, económica y ambiental y al 
bienestar para individuos y comunidades 

3 Cuidado respetuoso Reconocer nuestros sesgos y trabajar para poner fin a la discriminación, estigma y 
sesgo asociados con el peso; proporcionar información y servicios desde una 
comprensión de que el estado socioeconómico, la raza, el género, la orientación 
sexual, la edad y otras identidades tienen un impacto en el estigma asociado con el 
peso; apoyar ambientes que aborden estas inequidades 

4 Comer bien Promover alimentación flexible, individualizada, basada en señales internas de 
hambre, saciedad, placer, apetito y necesidades nutricionales, y no en cualquier 
plan alimentario externamente regulado o dieta para control de peso 

5 Movimiento que realza la vida Apoyar actividades físicas apropiadas, que realcen la vida y permitan a personas de 
todas las tallas, capacidades, e intereses involucrarse en movimiento 
disfrutable, al grado al que elijan, en vez de cualquier plan de actividad 
externamente regulado para el control de peso  

6 Desacoplar la salud y el peso Defender que la salud y el bienestar no pueden ser definidos por el IMC, 
el peso corporal, la circunferencia abdominal o el porcentaje de grasa corporal 

7 No se asume nada acerca de los cuerpos No asumir que el tamaño corporal, peso o IMC de una persona es evidencia 
de una forma particular de comer, nivel de actividad física, personalidad, estado 
fisiológico, carácter moral o estado de salud 

8 Oponerse a la persecución deliberada de PP Oponerse al uso de dietas, fármacos, programas, productos o cirugía para el  
principal propósito de perder peso 

9 Desafiar la opresión del tamaño corporal Desafiar cualquier forma de opresión sesgo, explotación, marginación, discriminación 
indefensión, imperialismo cultural, acoso o violencia contra las personas con base 
en su imagen corporal, tamaño corporal o peso; cualquier abordaje de salud, 
bienestar, alimentación o ejercicio y cualquier producto, servicio o instalación que 
perpetúe la opresión por tamaño corporal  

10 Rechazar el salutismo Oponerse al salutismo como ideología en la que se atribuye a los individuos la 
responsabilidad primaria de su salud, se les obliga moralmente a perseguir la meta 
de la salud perfecta y se les culpa de manera personal si se enferman 

 
 

. . . desafía la opresión cultural actual de las personas de mayor 
peso. Específicamente, el modelo busca poner fin a (1) la 
estigmatización de los problemas de salud (salutismo) y (2) la 
discriminación, sesgo y prácticas iatrogénicas basadas en el peso 
dentro del ámbito del cuidado de la salud y otras industrias 
relacionadas con salud, así como otras áreas de la vida. El modelo 
reconoce que el peso no es una conducta o elección personal y que 
los cuerpos humanos vienen en un amplio rango de pesos y busca 
alternativas a la abrumadoramente fútil y dañina práctica de 
perseguir la pérdida de peso. (p. 7) 

 
El modelo de HAES apoya entonces políticas, procesos y 
ambientes que incrementan la salud holística y el bienestar de 
las personas de todas las figuras y tamaños. No propone que 
todas las personas estén automáticamente sanas en cualquier 
talla, sino que las personas merecen acceso justo a las 
oportunidades y condiciones ambientales que mejorarán su 
salud y su bienestar, sin importar su tamaño corporal. Dado su 
foco explícito en equidad, el modelo de HAES puede ser 
definido como un ‘enfoque de justicia social para mejorar las 
acciones, condiciones de vida y apoyos ambientales para la 
salud y bienestar de las personas en cualquier talla.’ A pesar de  

que incluye acciones que pueden ser emprendidas por los 
individuos (alimentación intuitiva, actividad física gozosa, 
positividad corporal), como modelo crítico de promoción de la 
salud (Gregg y O’Hara, 2007), HAES reconoce las 
significativas limitaciones de un enfoque puramente 
conductual, e insta en cambio a enfocarse en los ambientes 
sociales, económicos, políticos y físicos que juegan un papel 
mucho más importante como determinantes inmediatos y 
subyacentes de la salud y el bienestar. El modelo de HAES 
incluye los valores y principios que apoya, así como aquellos a 
los que explícitamente se opone (Association for Size Diversity 
and Health, 2014; Bacon, 2006, 2010; Gard, 2009; Kater, 2004; 
Robison y Carrier, 2004; Tylka et al., 2014; ver Tabla 6). 

En los últimos 15 años, varios estudios han investigado el 
impacto de los programas de HAES en diversos indicadores de 
salud y bienestar. Dos revisiones sistemáticas (Bacon y 
Aphramor, 2011; Clifford et al., 2015) y un posterior ensayo 
controlado aleatorizado (Mensinger, Calogero y Tylka, 2016) 
han demostrado que el abordaje de HAES fue más eficaz en 
mejorar diversos aspectos de factores fisiológicos, 
psicológicos y conductuales que el cuidado habitual u 
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opciones alternativas de tratamiento. Otros estudios han 
demostrado que el currículum de HAES en el nivel escolar 
y el nivel universitario conducen a mejoría en imagen 
corporal, autoestima y actitudes alimentarias en niños 
(Kater, Rohwer y Londre, 2002; Niide, Davis, Tse y 
Harrigan, 2013); alimentación intuitiva, estima corporal, 
actitudes anti-gordura y conductas de dieta en estudiantes 
universitarios (Humphrey, Clifford y Morris, 2015); y 
conocimiento, actitudes, creencias y habilidades en 
maestros (Shelley, O’Hara y Gregg, 2010). Tal evidencia 
sugiere que el modelo de HAES es superior al enfoque 
centrado en el peso en mejorar un amplio rango de 
parámetros de salud. El modelo de HAES responde a la 
crítica al PSCP y provee una oportunidad basada en 
evidencia para un cambio de paradigma significativo 
(Barker, 1993; Kuhn, 1970). 

 
Fortalezas y Limitaciones 

Este estudio fue realizado dentro de la epistemología 
constructivista (Crotty, 1998), en la que los roles de las autoras 
al conducir el estudio y construir el conocimiento que surge a 
partir del estudio son explícitamente reconocidos. Otros 
investigadores pudieron haber construido un estudio diferente, 
con una interpretación distinta de los resultados, dependiendo 
de sus intereses personales y profesionales, conocimientos y 
experiencias. Se necesita más investigación para probar la 
utilidad del Marco de Referencia 3C PSCP para su uso como 
apoyo heurístico para el cuestionamiento crítico y el diálogo 
dentro de, y entre, practicantes, investigadores, activistas y 
personas en la comunidad.  

 
Conclusión 

El PSCP ese el paradigma de salud centrado en el peso 
dominante en la mayor parte del mundo. La terapeuta de 
trastornos alimentarios Jeanne Courtney capturó las diferencias 
entre el paradigma de HAES y el PSCP en esta reinterpretación 
del chiste del foco (Courtney, 2010): 

 
¿Cuántos expertos en pérdida de peso se necesitan para 
cambiar un foco? Tres. Uno para pararse en la escalera e 
intentar una y otra vez enroscar un foco quemado en un socket 
en el que no encaja, uno para pararse debajo de la escalera y 
decirle que está haciendo un magnífico trabajo, y uno para 
escribir un comunicado de prensa declarando que los tres han 
descubierto una revolucionaria, completamente segura, eficaz y 
novedosa forma de poner focos. ¿Cuántas expertas en Salud en 
Todas las Tallas se necesitan para poner un foco? El foco está 
bien, el socket está bien, el apagador está encendido y la 
habitación está radiantemente iluminada, pero se sigue 
requiriendo de varias docenas de expertas en Salud en Todas 
las Tallas, con credenciales académicas impecables, para 
publicar estudios independientes que demuestran que no hay 
necesidad de cambiar el foco. Y esos tres tipos con la escalera 
siguen sin irse. 

Este estudio, que culminó en el desarrollo del Marco de 
Referencia 3C PSCP para describir el contexto, críticas y 
consecuencias del PSCP, busca asistir en el desarrollo de la 
competencia crítica de profesionales de salud pública y 
cuidado de la salud, y les ayuda a ‘alejarse de la escalera’ y 
cambiar su práctica de un foco en el peso, que ha demostrado 
ser duro con las personas y blando con el abordaje de 
cuestiones de salud (Baum, 2016), hacia un foco en abordar 
los factores socio-ambientales que contribuyen a equidad en 
salud para personas de todas las tallas, un enfoque que sea 
suave con las personas pero duro con los determinantes 
sociales de salud, y que por consiguiente resulte en mejor 
salud y bienestar para todos. 
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