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Resumen

La determinación del peso corporal es un tema de debate científico; la relativa estabilidad del
peso corporal por períodos largos de tiempo hace suponer que quizá existe un control que lo
regula estrechamente. La teoría del “Punto establecido” (Set Point) refiere que el peso corporal
se establece biológicamente por un sistema homeostático que modula la alimentación y gasto
energético para mantenerlo en un nivel determinado. Otra teoría es la de cambios ambienta-
les, mencionando que la actual epidemia de obesidad se asocia principalmente a esos cambios.
Diversos agentes obesigénicos ambientales facilitan un balance de energía positivo inductor de
ganancia de peso; la falta de compensación biológica en el huésped para corregir este error
energético es el principal argumento para modificar la concepción de que la biología estricta-
mente determina la alimentación. La teoría alternativa “Zona de establecimiento” (Settling
Zone Point) hace alusión a una regulación no-biológica de la ingestión de alimentos, donde el
ambiente regula las conductas alimentarias que establecen el peso corporal en una zona
determinada biológicamente. El impacto de esta teoría radica en que cambiar el ambiente en
lugar de la biología es quizá una mejor estrategia para combatir la obesidad.

Palabras clave: Agentes obesigénicos, huésped, obesidad, alimentación, teoría del punto es-
tablecido, teoría de zona de establecimiento.
Revista de Endocrinología y Nutrición 2005; 13(4):197-202

Abstract

Determination of body weight is an issue of scientific debate; the relative stability of body
weight for long periods of time is suggestive of a control that regulates it tightly. Set Point
theory refers that body weight is biologically settled by a homeostatic system which modules
feeding and energy expenditure in order to maintain it at a determined level. In the contrary,
the current obesity epidemic is mainly associated with environmental changes. Different
obesigenic environmental agents ease a positive energy balance inductive of weight gain; the
lack of biological compensation in the host to correct this energetic error is the main argument
to modify the conception that biology strictly determines food intake. The alternative theory
Settling Zone Point states a non-biological regulation of feeding, where the environment regu-
lates eating behaviors that settle body weight in a zone biologically determined. The impact of
this theory lies on that changing environment rather than biology is maybe a better strategy to
combat obesity.

Key words: Obesigenic agents, host, obesity, feeding, set point theory, settling zone point theory.
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INTRODUCCIÓN

La prevalencia de obesidad en sociedades modernas cre-
ce de forma rápida desde 1980; es un problema epidé-
mico cuya prevalencia aumenta en todos los grupos de
edad de la población.1,2

Aun cuando el cambio de ambiente y estilo de vida de
las personas podrían explicar este problema,3 la etiolo-
gía de la obesidad es compleja, agentes ambientales,
conductas y biología, interactúan dando por resultado una
enfermedad difícil de prevenir y tratar. Distintos agentes
ambientales que interaccionan con un huésped suscepti-
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ble han comenzado a ser identificados como responsa-
bles del incremento de peso corporal entre la población.4,5

Por otro lado, la intensiva investigación de los mecanis-
mos biológicos relacionados con la regulación de la ali-
mentación y peso corporal ha permitido conceptualizar un
modelo homeostático de obesidad.6-8 Este modelo se ajusta
a la teoría del “Punto establecido” (Set Point) que sostiene
que la alimentación está determinada por un control bioló-
gico para mantener el peso corporal estable.9,10 Sin embar-
go, diversos estudios acerca del efecto de agentes am-
bientales sobre la alimentación sugieren que quizá no
exista un estricto control biológico de la alimentación. De
acuerdo a estos estudios desarrollados por Levitsky et al.,11

la regulación no-fisiológica de la alimentación depende prin-
cipalmente del ambiente, con esto la teoría de la “Zona de
establecimiento” (Settling Zone Point) surge como un nue-
vo paradigma que sugiere que el peso corporal es estable-
cido por el ambiente dentro de una zona biológicamente
determinada, mediante la modulación de la ingestión de
alimentos y actividad física.

Esta revisión tiene como objetivo presentar componen-
tes relevantes que participan en la etiología de la obesi-
dad y exponer la teoría Settling Zone Point, la cual re-
marca la importancia de la influencia del ambiente en la
alimentación y conducta alimentaria.

AGENTES OBESIGÉNICOS

Diversos agentes ambientales han contribuido a dispa-
rar la epidemia de obesidad en las sociedades moder-
nas. Los alimentos disponibles actualmente son un agen-
te con características que facilitan la ganancia de peso
corporal; alta densidad energética12,13 ligada a alimen-
tos ricos en grasa14,15 y azúcar,16 junto con porciones de
gran tamaño,17 son cualidades en los alimentos que con-
tribuyen al sobreconsumo de energía. El incremento en el
consumo de refrescos endulzados con fructosa entre la
población coincide con el incremento en la prevalencia de
obesidad.18 Un alto consumo de refrescos en niños susti-
tuye el consumo de alimentos protectores como la leche.19

Además, la disminución en el consumo de calcio en la die-
ta se asocia con ganancia de peso corporal.20

Un bajo nivel de actividad física es un factor predictor
de ganancia de peso corporal.1,21 Mayor uso de televi-
sión, videojuegos, computadora, automóvil, etc. promue-
ven y facilitan la inactividad física.22 La televisión en la
habitación de los niños se considera actualmente un fac-
tor de riesgo para obesidad infantil.23 Las comodidades
de la vida moderna son por otro lado agentes obesigéni-
cos debido a que limitan la actividad física.

Existen otros agentes que han sido identificados como
posibles inductores para ganancia de peso corporal, el
tejido adiposo tiene la capacidad de almacenar diversas

toxinas ambientales que quizá afectan de forma adversa
las vías metabólicas que regulan el balance energético; un
ejemplo de estas toxinas son las organoclorinas, compues-
tos químicos que se liberan del tejido adiposo durante la
pérdida de peso corporal; el incremento de las concentra-
ciones de organoclorinas en plasma se asocia con dismi-
nución en la tasa metabólica y en la oxidación de grasa.24

Ciertos químicos son también agentes ambientales que tie-
nen un efecto sobre el peso corporal. Fármacos, como los
corticosteroides25 y antipsicóticos,26 producen ganancia de
peso corporal. La nicotina, al ser suprimida cuando fuma-
dores dejan el hábito, induce aproximadamente una ga-
nancia de 4-5 kilogramos.27 En este sentido, es posible
que distintos aditivos de los alimentos puedan también
estar involucrados con el actual problema de obesidad.

Además, la presencia de anticuerpos de adenovirus
AM-36 identificados en sujetos obesos sugiere la posibi-
lidad de implicar microorganismos en el desarrollo de
obesidad.28

La suma de todos estos agentes crea un ambiente
obesigénico propicio para afectar el balance energético
y conducir a obesidad.

HUÉSPED

Área biológica

Desde el punto de vista biológico, el descubrimiento de
moléculas tales como leptina, grelina, (PYY), (ASP), adi-
ponectina, etc.6-8 ha permitido conocer mejor los meca-
nismos y sistemas biológicos relacionados con la regu-
lación de la alimentación y peso corporal. El modelo
homeostático de obesidad integra básicamente al sis-
tema nervioso, intestinos y tejido adiposo, que median-
te distintas señales nerviosas y endocrinas controlan el
apetito, gasto energético basal, oxidación de sustratos,
actividad muscular, etc.4 Personas con obesidad tienen
desventajas biológicas en corregir un balance energéti-
co positivo en algún o algunos puntos de este control
fisiológico. Se ha reportado que una tasa metabólica
basal baja es factor de riesgo para obesidad,29 y que
sujetos obesos tienen menor capacidad oxidativa de gra-
sa.30

Alteraciones en la nutrición temprana quizá imprimen
en este sistema de regulación fisiológica una predisposi-
ción o riesgo de padecer enfermedades crónicas; el bajo
peso al nacer se asocia con obesidad en la vida adulta.31

Respecto a las alteraciones a nivel genético32 como fac-
tor etiológico de obesidad, las alteraciones monogénicas
son muy raras en humanos, entre las más relevantes se
han identificado mutaciones en los genes de la leptina, el
receptor de leptina y de la proopiomelanocortina
(POMC).33
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Área psicológica

El área psicológica del huésped no es menos importan-
te que el área biológica en la regulación de la ingestión
de alimentos y peso corporal. Aunque la cultura, educa-
ción, nivel económico, etc.34 influyen en esos hábitos de
alimentación y actividad física, tienen un papel impor-
tante en la etiología de la obesidad. Los patrones ali-
mentarios que los individuos mantienen a lo largo del
tiempo forman parte de su estilo de vida (alimentación
y actividad física). Mejorar la selección de alimentos,
los horarios de comida, el lugar donde uno come, el ni-
vel de actividad física, etc. podría ser modificado por la
voluntad de los individuos, sin embargo, esto demanda
un gran esfuerzo para lograrlo; razón por la cual las
intervenciones en el estilo de vida han resultado poco
eficaces en el tratamiento de la obesidad y otras alter-
nativas de tratamiento que no demanden este esfuerzo
deben ser buscadas.35 Algunos ejemplos de conductas
que afectan el balance de energía se enuncian a conti-
nuación:

Comer de manera frecuente puede conducir a sobrea-
limentación e incrementar la ingestión energética total;36

en paralelo a la creciente prevalencia de obesidad, la
frecuencia de comer fuera de casa también ha aumenta-
do,37,38 la comida preparada fuera de casa es más alta
en energía total, grasa total, grasa saturada, colesterol
y sodio, menor en fibra dietética, calcio, y es en general
de menor calidad nutricional que la comida preparada
en casa.38

La lactancia materna es quizá un factor protector en
contra de la ganancia de peso corporal en la infancia,
promover la lactancia materna podría ser una importan-
te estrategia de prevención de obesidad infantil.39

Estar en ciclos de régimen dietético con períodos de
desinhibición se asocia con mayor riesgo de ganancia de
peso corporal.40

El consumo de gran cantidad de alimentos en perío-
dos cortos de tiempo (atracón)41 y el síndrome de comer
nocturno,42 son trastornos en la conducta alimentaria fre-
cuentes entre personas con obesidad.

MESETAS DE PESO CORPORAL

Que el peso corporal se establezca en determinados pun-
tos (mesetas) ya sea en alguna etapa de la vida o du-
rante intervenciones dietéticas, de ejercicio, farmacológi-
cas, quirúrgicas, o combinación de éstas, donde la
reducción de peso corporal se detiene, es una cuestión
muy interesante.

Mantener el peso corporal relativamente estable por
períodos largos de tiempo43 hace suponer que existe una
regulación del peso corporal.

TEORÍA DEL PUNTO ESTABLECIDO (SET POINT)

Así como la temperatura corporal es constante, la teoría
del Set Point sostiene que el peso corporal se establece
debido a un control biológico que resiste a su desplaza-
miento de un punto establecido (meseta).10

La teoría del Set Point inició con la observación en roe-
dores, en donde el daño en el hipotálamo ventromedial
conducía a incremento en la alimentación y por consecuen-
cia a ganancia de peso corporal.44,45 Diversos estudios pos-
teriores trataron de encontrar moléculas periféricas que
se pudieran conectar con los posibles centros en el siste-
ma nervioso central (hipotálamo) que regulan la ingestión
de alimentos. El descubrimiento de la leptina en 199446

llenó perfectamente este hueco, al ser una molécula pro-
ducida en el adipocito, la cual comunica al hipotálamo
(núcleo arqueado) el nivel de adiposidad corporal.6

Con esto se logró conceptualizar un modelo homeostá-
tico que supone al sistema nervioso central como un con-
trolador que se comunica con el tejido adiposo a través de
señales aferentes y eferentes, con la finalidad de regular
los depósitos de grasa corporal mediante compensación
en la ingestión de alimentos y gasto energético.

La influencia de los agentes obesigénicos ambientales y
cognitivos del huésped sobre el sistema biológico que regu-
la el peso corporal, podría sobrepasar la capacidad de este
sistema para mantener el peso corporal “normal” estable,
llevando al individuo a un peso corporal alterado “sobrepe-
so”. La suposición de la teoría del Set Point de que este
nuevo estatus en el peso corporal es también biológicamente
regulado, parte de la observación de que las personas con
obesidad que pierden peso corporal lo recuperan (rebo-
te).47 Leibiel et al48 aportaron evidencia sobre este punto al
demostrar que cuando los sujetos obesos están perdiendo
peso, éstos muestran una disminución en su gasto energé-
tico, como un tipo de adaptación energética que se opone a
la reducción de peso y mantenimiento de un peso corporal
reducido, el cual es diferente del sobrepeso usual.

La obesidad en esta teoría es vista como una condi-
ción en donde hay una regulación biológica del peso cor-
poral a un Set Point elevado. Pérdidas de peso corporal
mayores a las que en términos de Set Point puedan ser
toleradas, quizá desestabilizan la capacidad de mante-
nimiento del peso corporal en sujetos que fueron obesos.
El incremento del apetito49 en sujetos que fueron obesos
es quizá uno de los mecanismos biológicos que reflejan
esta posible resistencia a la alteración del Set Point.

TEORÍA DE LA ZONA DE ESTABLECIMIENTO
(SETTLING ZONE POINT)

Esta teoría sugiere que el peso corporal es establecido
por el ambiente y no precisamente por el sistema bioló-
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gico. La teoría Settling Zone Point identifica al ambiente
como un determinante de la ingestión de alimentos. La
premisa de esta teoría alude a que diversas líneas de
investigación han encontrado errores en la regulación bio-
lógica de la ingestión de alimentos y por tanto en la re-
gulación biológica del peso corporal.

Estudios realizados en humanos han encontrado que
la ingestión de alimentos no disminuye en respuesta a la
sobrealimentación,50 ni incrementa en respuesta al ayu-
no11 o a la sustracción del desayuno11,51 o colaciones du-
rante el día.11,52 Además, las personas no cambian la can-
tidad de alimentos que comen cuando la densidad
energética de los alimentos es modificada.53

Esta falta de compensación en respuesta a cambios
en las características de una alimentación diaria pone en
duda la existencia de una regulación biológica como de-
terminante de la ingestión de alimentos.

Por otro lado, la cantidad de alimento que se sirve,54 el
tamaño de porción del alimento,55,56 la variedad de ali-
mentos consumidos,57 y el número de personas con quien
se come,58 son determinantes de la cantidad de ingestión
de alimentos; el incremento en cualquiera de estas de-
terminantes se asocia con mayor ingestión calórica.

La teoría Settling Zone Point disocia a la conducta ali-
mentaria de lo que pasa dentro del cuerpo (control bio-
lógico), e involucra a los agentes ambientales y el área
cognitiva del huésped en la determinación del peso cor-
poral. Desde la perspectiva de esta teoría, el ambiente y
la conducta alimentaria quizá establecen el peso corpo-
ral dentro de una zona (rango de adiposidad) determi-
nada por el área biológica del huésped. Cambios en
ambiente y conductas alimentarias modifican el estatus
del peso corporal dentro de esta zona. Las mesetas de
peso corporal en este modelo son atribuidas a ciertos
tipos de ambiente y conductas alimentarias que forman
parte del estilo de vida de los individuos.

COMENTARIOS FINALES

La actual epidemia de obesidad muestra la plasticidad
del peso corporal ante cambios en el ambiente, los agen-
tes obesigénicos y la conducta alimentaria generan in-
crementos calóricos pequeños pero suficientes para que
los individuos ganen peso corporal. Doscientas calorías
son añadidas a la dieta si el tamaño de la porción o den-
sidad energética del alimento es grande;59,60 este peque-
ño incremento calórico podría ejemplificar una causa am-
biental de aparición de obesidad entre la población.

La teoría del Set Point no explica porqué la gente ac-
tualmente está ganando peso corporal. La existencia de
moléculas que señalan el estatus del tejido adiposo, no
significa que el peso corporal esté predeterminado. Si el
ambiente y no la biología determina la alimentación, la

consideración de un enfoque de tratamiento de la obesi-
dad hacia la corrección de los agentes obesigénicos am-
bientales y estilo de vida más que hacia la creación de
fármacos que afecten el sistema homeostático, debe ser
remarcada. La teoría Settling Zone Point es un cambio en
esta concepción, mientras la zona de adiposidad es de-
terminada genéticamente, el efecto del ambiente sobre
el peso corporal determina su nivel dentro de esta zona.
Tanto los incrementos, las pérdidas o las mesetas de peso
corporal, son condiciones sujetas a la interacción del indi-
viduo con el ambiente. El control del peso corporal puede
ser logrado modificando el ambiente. Pero ¿cómo se
modifica el ambiente? Cambios ambientales tales como
disminuir el tamaño de porción de los alimentos o su den-
sidad energética entre otros, son probablemente una vía
más razonable para combatir la prevalencia de obesi-
dad en la población.
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