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1. Introduccio

1.1. Context

L'obesitat és una epidémia mundial, ja que representa una greu amenaca per a
la salut dels humans i es troba en continu creixement (The GBD 2015 Obesity
Collaborators, 2017) (figura 1). Correspon, a més, a un augment molt notable
en la carrega de la despesa sanitaria (Camps, 2006). Els costos metges augmen-
ten progressivament a mesura que augmenta 'IMC (Cawley, 2012) i s’espera
que continuin augmentant en els propers 15 anys (Wang, 2011; Finklstein,
2012).

Figura 1. Creixement prevalenca obesitat els darrers 25 anys en ambdés géneres i qualsevol
nivell sociodemografic
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Font: The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017.

L'obesitat és una de les malalties croniques associades a un major cost eco-
nomic. El cost economic atribuible a aquesta malaltia inclou els costos direc-
tes atribuibles al tractament de 1’obesitat i de les complicacions croniques as-
sociades a ella, i els costos indirectes derivats de la perdua de productivitat,
I’absentisme laboral i la mortalitat prematura, ja que 1’'obesitat ocupa el segon
lloc, després de la depressid, en causes que provoquen perdua de productivitat
laboral relacionada amb la salut (Loeppke, 2009).

Segons el que ens comenta la Societat Espanyola d’Endocrinologia i Nutricio
(SEEN), s’estima que aquests costos suposen un 2-7% dels costos sanitaris to-
tals en paisos desenvolupats. El major cost deriva del tractament dels processos
de comorbiditat associats a aquesta patologia. El major consum de recursos es
deu al tractament de les malalties cardiovasculars (CV) i de la diabetis tipus 2
(DM2), que pot arribar a representar el 80% del cost total.



© FUOC e PID_00269489 6

Alimentaci6 per a la prevencié de |'obesitat

A més, els costos directes s’incrementen significativament a major grau
d’obesitat. Aixi, s’ha comprovat que els pacients amb IMC entre 30-34,9 kg/

m? generen un 25% més de despesa sanitaria anual que els pacients amb IMC
compresos entre 20-24,9 kg/mZ i que aquesta despesa augmenta al 44 % en

pacients amb IMC 235 kg/mz.
1.2. Comorbiditats associades i morbimortalitat

L'obesitat esta considerada el factor de risc més important en el desenvolupa-
ment de malalties metaboliques degut al teixit adip6s, que afecta el metabo-
lisme a través del increment en la secrecié d’hormones com la leptina o el
glicerol, perd també citocines i altres substancies inflamatories (Karpe , 2011).

1.2.1. Diabetis Mellitus Tipus 2 (DM2)

El risc a llarg termini de DM2 augmenta significativament amb 'augment de
pes. L'obesitat podria ser la responsable de la resisténcia a la insulina que ocor-
re en la DM2. Es ben sabut que la resisténcia a la insulina condueix a la hi-
perinsulinemia quan les cél-lules f produeixen una gran quantitat d’insulina
en un esfor¢ per controlar la glucosa en sang. Pero el desenvolupament de la
DM2 sembla requerir un defecte addicional en la secrecié d’insulina perque,
amb l'absencia d'un defecte en la funci6 de les cel-lules B, els individus poden
compensar indefinidament la resisténcia a la insulina amb hiperinsulinémia

apropiada (Warram, 1990).

Una condici6é d’obesitat pot també produir una disfuncié de les cel-lules £ i,
a causa d’aquesta situacié patologica, tant la sensibilitat a la insulina com la
modulacié de la funcié de les cél-lules B disminueixen (Brodin 1996). Una
disminuci6é continua en la funci6 de les cél-lules  és una de les principals
causes que condueixen a la DM2.

Segons la literatura, quan la disfunci6 de les cél-lules B causa una secrecio
inadequada d’insulina la glucosa en sang en deju i la glucosa en sang pos-
prandial s’eleven (Kahn, 1993). Posteriorment es produeix una disminucié6 de
I'eficiéncia de 1'absorci6é de glucosa hepatica i muscular, amb ’abséncia o la
inhibici6é incompleta de la produccié de glucosa al fetge. Els augments addici-
onals en els nivells de glucosa en sang condueixen a la gravetat de la malaltia
a través dels efectes glucotoxics en les cél-lules  pancreatiques i els efectes ne-
gatius en l'absorci6 d’insulina i la sensibilitat del teixit periféric (Kahn, 1993).
Per tant, la resisténcia a la insulina amb el deteriorament de la funci6é de les
cel-lules B existents en 1’obesitat condueix directament al desenvolupament
de DM2 i amb l'increment de I’adipositat reflectida per un augment de I'IMC
s’observa un increment del risc relatiu de desenvolupar DM2 (figura 2).
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Figura 2. Associacié entre IMC i risc relatiu de DM2

20

Men
Women

5 e

T T T T T T T T T
<22 <23 23.0 24.0 25.0 27.0 29.0 31.0 33.0 235
-23.9 -24.9 -26.9 -28.9 -30.9 -32.9 -34.9

Age-adjusted relative risk

Body mass index (kg per m?)

Font: De Fronzo, 2015.

En contrast, molts estudis han demostrat l’efectivitat de la perdua de pes en
la disminuci6 del risc relatiu de desenvolupar DM2 (Wannamethee, 2005). Es-
pecialment, a la prediabetis (preDM), que és una situacié que precedeix sem-
pre a la DM2, caracteritzada per nivells de glucosa circulants anormalment
elevats sense arribar als de DM2. Com la preDM és una condici6 reversible,
s’han desenvolupat moltes terapies per reduir la relacié de conversié a DM2.
La majoria d’elles apunten a reduir el pes corporal, amb base en estudis en que
es va observar que la pérdua de pes intencional en participants amb sobrepes
s’associava amb una taxa més baixa de desenvolupament de DM2 (Will, 2002).

Especificament, en una intervencié amb objectiu de pérdua de pes la inci-
deéncia de conversi6é de preDM a DM2 es va reduir i va ser aproximadament
d’'un 2% per als subjectes que van perdre almenys el 5% del seu pes corporal
(Lindstrom, 2003). A més, s’ha advertit que es pot aconseguir una reducci6
del 58% en el risc de manifestar DM2 al perdre aproximadament un 7% del
pes corporal (Schellenberg, 2013; Fox, 2015). El tractament de 1'obesitat tam-
bé s’ha associat amb un millor control de la DM2 i s’ha postulat com un dels
principals factors a controlar en aquesta patologia. Una peérdua del 8,6% del
pes corporal en persones amb sobrepes o obesitat i DM2 s’ha associat amb un
millor control de la malaltia, una reducci6 en els factors de risc CV i la dismi-
nucié de I'ts de medicaments (Look AHEAD group, 2007 ).

1.2.2. Malalties cardiovasculars (CV)

A més d’un perfil metabolic alterat, es produeix una varietat d’adaptacions i al-
teracions en l’estructura i funcié cardiaques en I'individu a mesura que el teixit
adipds s’acumula en quantitats excessives (Poirier, 2004). Per tant, l’obesitat
pot afectar el cor a través de la seva influéncia en factors de risc coneguts com
dislipémia, hipertensio, intolerancia a la glucosa, marcadors inflamatoris, ap-
nea obstructiva de la son i Iestat protrombotic. Per aix0, 1’'obesitat és un factor
de risc independent per a les malalties CV (figura 3) que inclou malaltia coro-
naria, angina de pit, infart de miocardj, fibril-laci6é auricular, accident vascular
cerebral i insuficiencia cardiaca congestiva (Pi-Sunyer, 2009). En concret, s’ha
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observat que la taxa de malaltia CV és al voltant de dues vegades superior en

subjectes amb IMC 230 kg/m2 en comparacié amb subjectes amb normopes
(Wannamethee, 2015).

Figura 3. Relacié entre adipositat, factors de risc intermedi i esdeveniment CV
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Font: Bastien, 2014.

En concret s’ha observat que 'excés d'IMC s’associa fortament amb una edat
més primerenca d’aparicié d’infart de miocardi passant de 3,5 anys abans en
sobrepés a 12 anys abans en obesitat morbida (Madala, 2008). D’altra banda,
s’ha conclos que, per cada unitat major d'IMC, el risc d'infart augmenta 5-7
% en comparacié amb persones amb normopes (Kenchaiah, 2002). També el
risc de fibril-laci6 auricular augmenta en un 4% per cada unitat d'IMC i les
persones amb obesitat mostren un risc 1,5 vegades superior de patir aquesta
patologia (Wannamethee, 2015). A més, per cada unitat d’augment en IMC es
va associar entre un 4-6% més risc d’accident cerebrovascular i al voltant de
dues vegades més risc en persones obeses en comparacié amb els no-obesos
(Kurth, 2002). Finalment, 'obesitat és un predictor de la malaltia coronaria
(Poirier, 2006).

1.2.3. Cancer

L'obesitat desencadena diverses alteracions sistémiques i metaboliques que po-
den influir en la carcinogeénesi i en la tumorgénesi. Els mecanismes a través
dels quals pot succeir en organs digestius podria ser degut a la hipernutri-
ci6 que provoca inflamacid, pero, en altres organs, la deposicié excessiva de
greix alimenta la inflamacio sistemica promotora de tumors especifics en tei-
xits (Font-Brugada, 2016). En concret, hi ha evideéncia cientifica suficient per
relacionar fins a 13 tipus de cancer amb un augment del risc relatiu de desen-
volupar-los a causa d’un increment d'IMC (figura 4) en comparacié amb nor-
mopes (d’'1,5 a 4,8 vegades més) entre els quals observem els tipus de cancer:
esofag, gastric, colon i recte, fetge i pancrees; pero també: bufeta, mama, tter,

ovaris, ronyons, meningioma, tiroide i mieloma (Lauby-Secretan, 2016).
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Figura 4. Tipus de cancer associats a obesitat
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Font: Cancer.gov.

A més, el risc general de mort per cancer és d’1,5 a 1,6 vegades superior en
homes i dones, respectivament, amb obesitat morbida (Calle, 2003). En certs
organs, com el pancrees i el fetge en homes obesos, el risc de desenvolupar
cancer mortal s’eleva fins a 2,6 i 4,5 vegades, respectivament, mentre que les
dones obeses exhibeixen un augment de 4,8 i 5,3 vegades en el risc de mort a
causa de cancer de ronyd i intesti, respectivament (Calle, 2004; Haslam, 2005).

1.2.4. Osteoartritis

L'obesitat esta fortament associada a un major risc d’osteoartritis del genoll
i, en menor mesura, del maluc (Lievense, 2002). A més, un increment d'IMC
s’associa a un impacte directe sobre el dolor cronic, perd també sobre la dis-
capacitat de mobilitat i, per tant, a un empitjorament de la qualitat de vida
(Tukker, 2009), que comporta una elevada xifra de depressio.
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1.2.5. Fetge gras no alcoholic (NAFLD)

NAFLD s’associa a obesitat i representa un espectre de trastorns que van des de
I'esteatosi fins I’esteatohepatitis no alcoholica i, en dltima instancia, la cirrosi
i el carcinoma hepatocel-lular (Preiss, 2008). Diversos estudis han demostrat
que 'obesitat és un predictor de NAFLD amb una associaci6 de 2,9 odds ratio
(Zelber-Sagi, 2006).

1.2.6. Apnea obstructiva del son

L'obesitat és el factor de risc més important per al desenvolupament d’apnea
obstructiva de la son, en que el risc relatiu és >10% (Pillar, 2008). L'apnea es
caracteritza per 1'obstrucci6 de les vies respiratories superiors de forma repe-
titiva durant el son i s’associa a diverses complicacions com hipertensio pul-

monar, arritmies i accidents cerebrovasculars.
1.2.7. Altres patologies associades

Hi ha una llarga llista de problemes de salut relacionats directament amb la
preséncia d’obesitat, com l'asma (Egan, 2013), la infertilitat (Rich- Edwards,
2002) o la formacié de calculs biliars (Aune, 2015).

1.2.8. Mortalitat

A causa de les patologies associades anteriorment descrites, perd0 també a
l"'augment de molts altres factors de risc, I’'obesitat comporta un augment sig-
nificatiu de la mortalitat (Berrington, 2010) (figura 5). Correspon a entre 9-13
anys de vida perduts en subjectes amb un IMC alt (235 kg/mz) en comparacio
amb aquells amb normopes (Fontaine, 2003).

Figura 5. Mortalitat i IMC
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2. Epidemiologia del sobrepeés i la obesitat

La prevalenca d’obesitat pot variar enormement en funcié del genere, la ra-
ca/etnia i 'estatus socioeconomic.

2.1. Mundial i nacional

Globalment, un total de dos mil milions d’adults presenten problemes de pes,
dels quals 650 milions presenten obesitat (World Health Organization, 2016)
el que representa aproximadament un 39% i un 13% de la poblaci6 mundial,

respectivament.

Trobem que la prevalenca augmenta o disminueix segons els continents (figu-
ra 6) i, més especificament, els paisos afectats. Paisos com Nauru, Cook Island,
Palau, Marshall Islands, Tuvalu i Nieu mostren una prevalenca superior al 50
%. Tot seguit, hi ha els Estats Units d’America (Organisation for Economic Co-
operation and Development, 2017). Durant el periode de 2011-2014, Estats
Units va registrar que, entre els adults, el 73% dels homes i el 66,2% de les

dones presentaven sobrepes o obesitat (National Center for Health Statistics,

2016), concretament el 35% dels homes i el 40,4% de les dones eren obesos.

Segons les dltimes dades publicades per la Comissié Europea a Eurostat Data,
hi ha una prevalenca europea del 15,4% d’obesitat. Els paisos europeus amb
taxes d’obesitat més altes son Malta i Regne Unit amb prevalences de més
del 27% (Organisation for Economic Co-operation and Development, 2017).
Molt a prop d’ells, veiem que Espanya mostra xifres del 24,6% d’obesitat i del
39,9% de sobrepes sent doncs un 61,5% de la poblaci6é a Espanya subjectes
amb problemes de pes (Aranceta-Bartrina, 2016).

Figura 6. Prevalenca d’obesitat en adults per regions y any
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Font: Chooi, 2019.



© FUOC ¢ PID_00269489 12 Alimentacié per a la prevencié de I'obesitat

2.2. Per regions, génere i edat

2.2.1. Regions

La urbanitzaci6é s’ha relacionat amb majors nivells de sobrepés i obesitat en
les poblacions (Malik, 2013). Aix0 podria ser degut, en part, perque 1’accés als
serveis d’alimentaci6é és molt superior i més facil a les ciutats que a les arees
rurals. Els habitants de les ciutats tenen una varietat d’opcions per comprar
aliments i begudes altament processats, que sén rics en sal, greixos saturats i
sucre, i que sovint es denominen «aliments obesogénics ultraprocessats». Les
zones rurals son llocs on, d’altra banda, les persones consumeixen principal-
ment productes de les seves propies granges i horts, i tenen menys accés a ali-
ments ultraprocessats i envasats (Popkin, 2019). A més, els habitants de zones
urbanes tenen accés a transport, més oportunitat d’oci no fisic i més opcions

d’exercir treballs que no son exigents fisicament.

Tot i aix0, algunes investigacions han indicat que els nivells de sobrepes i obe-
sitat estan incrementant-se molt rapidament en zones rurals, fins i tot en pa-
isos en vies de desenvolupament (Jaacks, 2015). Es té la hipotesi que pot ser
degut a que els aliments ultraprocessats insans estan comencant a formar part
de les dietes de la gent amb pocs recursos (Huffman, 2014) i moltes de les po-
litiques per lluitar en contra de 'augment de pes se centren en paisos desen-
volupats (Popkin, 2019).

2.2.2. Genere

La prevalenca de 1'excés de pes és menor en les dones que en els homes entre els
adults joves (amb edats compreses entre 20 i 44 anys), pero aquesta tendéncia
es reverteix després dels 45-49 anys, potser coincidint amb la menopausa en
les dones ( Chooi, 2019) (figura 7).
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Figura 7. Prevalenca de sobrepés en adults per grups d’edat i sexe
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En canvi, la prevalenca d’obesitat és generalment més alta en dones que en
homes en tots els grups d’edat, amb diferéncies de sexe maximes entre 50 i 65
anys (figura 8). Les taxes de sobrepés i obesitat augmenten amb l'edat a partir
dels 20 anys, fins a arribar al seu punt maxim entre les edats de 50 a 65 anys,
i disminueixen lleugerament a partir de llavors (Chooi, 2019).

Figura 8. Prevalenca d’obesitat en adults per grups d’edat i sexe
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2.2.3. Edat

La prevalenca d’obesitat també fluctua segons la franja d’edat (figura 9). En
2016, 41 milions de nens per sota dels 5 anys tenien sobrepes o obesitat i més
de 340 milions de nens i adolescents entre 5-19 anys. Existeixen dades que
mostren que la prevalenca en aquest altim grup ha crescut dramaticament
en les ultimes decades: la prevalenca d’obesitat era de 1'1% el 1975, sent en
I'actualitat 124 milions els afectats, el que representa un 6-8% de la poblacio
infantil (World Health Organization, 2016). El pic en la prevalenca d’obesitat
s’observa entre les edats de 60-64 anys entre dones i entre 50-54 anys entre
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homes. Per a homes i dones, les taxes d’augment de prevalenca sén més altes

en l’edat adulta primerenca. Entre els nens no s’observen diferéncies de sexe
en la prevalenca d’obesitat abans dels 20 anys.

Figura 9. Prevalenca d’obesitat per grups d’edat en ambdds generes i qualsevol nivell
sociodemografic

Prevalence (%)

Font: The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017.
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3. Definicié i diagnostic

3.1. Definicio

L'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS) defineix el sobrepes i I’obesitat com

una acumulaci6 de greix anormal o excessiva que presenta un risc per a la salut.
3.2. Criteris diagnostics

L'eina més utilitzada per avaluar el pes relatiu i classificar I'obesitat és 'IMC,
que s’expressa com la relaci6 entre el pes corporal total i 1’altura al quadrat

(kg/mz). Es considera que les persones amb un IMC <18,5 kg/m2 tenen baix
pes, mentre que aquelles amb un IMC 18,5-24,9 kg/m2 es classifiquen com

normopes. Les persones amb un IMC que varia de 25-29,9 kg/m2 es classifi-
quen com sobrepes, mentre que 1’'obesitat esta present quan I'IMC arriba >30

kg/mz. Més enlla d’aquest punt, 1'obesitat es classifica en tres categories: grau
1 ('IMC varia de 30-34,9 kg/mz), grau 2 (IMC que varia de 35-39,9 kg/mz) i
grau 3 (IMC >40 kg/mz) (Poirier, 2006).

La Societat Espanyola per a I'Estudi de 1'Obesitat (SEEDO) ha proposat sub-
grups addicionals d’obesitat (taula 1) per tenir en compte la rapidesa en ex-
pansio de pacients amb obesitat massiva i ha introduit el subgrup d’obesitat
de grau 4 corresponent a un IMC > 50 kg/mz. I I’American Heart Association
ha assumit també I'existencia d'un grau 5 com un IMC 260 kg/m2.

Taula 1. Criteris per a la definici6 de I'obesitat en graus segons I'IMC (OMS i SEEDO)

OMS Valors IMC SEEDO Valors IMC
Normopes 18,5-24,9 Pes insuficient 18,5
Sobrepes 25-29,9 Normopes 18,5-24,9
Obesitat grau 1 30-34,9 Sobrepeés grau 1 25-26,9
Obesitat grau 2 35-39,9 Sobrepeés grau 2 (preobesi- 27-29,9
tat)

Obesitat grau 3 240 Obesidad grado 1 30-34,9
Obesitat grau 2 35-39,9
Obesitat grau 3 (morbida) 40-40,9
Obesitat grau 4 (extrema) >50
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També s’ha assenyalat recentment que I'IMC no era molt discriminatori a
I’hora de distingir en la massa corporal la part magra de la part grassa, particu-

larment entre els pacients amb un IMC 230 kg/m2 (Romero-Corral, 2006) i, en
general, un excés de greix corporal s’associa més freqiientment amb anomalies
metaboliques que un alt nivell de massa corporal magra.

3.3. Eines per a la seva deteccid

Un index antropometric simple d’adipositat total, com I'IMC, pot i, en molts
casos ha de, refinar-se mesurant indexs addicionals de la distribuci6é de greix
com serien el perimetre abdominal o la ratio cintura/maluc per discriminar les

persones de més risc (Cornier , 2011).

L'adipositat visceral es pot mesurar amb precisié mitjancant diferents tipus
de maquinaria medica: tomografia computada, ressonancia magnetica, i amb
menys precisié mitjancant absorciometria de raigs X d’energia dual (DEXA).
Els estudis cardiometabolics d’imatges recentment realitzats en grans estudis
de cohorts (Framingham Heart Study i Jackson Heart Study) han demostrat
que 'excés d’adipositat visceral s’acompanya d’un excés de greix ectopic, ai-
xi com un excés de greix en zones com el cor, el fetge i greix intratoracic, i
es va associar significativament amb anomalies cardiaques i metaboliques. A
més, aquesta relacio va ser independent de la quantitat de teixit adip6ds total

o subcutani.

Malauradament, aquestes técniques d'imatge no estan sempre disponibles per
a Us a gran escala a la consulta habitual. Atés que l'obesitat abdominal és im-
portant en l'estratificacié del risc de malaltia CV, el mesurament del perimetre
abdominal, a més de 'IMC, pot representar la millor medici6 alternativa per al
professional de la salut. Es de baix cost, facil de realitzar i mostra una associacié
raonable amb l'adipositat visceral per a una unitat d'IMC obtinguda (Bastien,
2014). Els valors proposats per ’Organitzacié Mundial de la Salut amb un ma-
jor risc de malaltia CV sén: 94 cm en homes i 80 cm en dones per a un major
risc, i 102 cm en homes i 88 cm en dones per a un risc substancialment més
gran. A més, moltes altres téecniques (pletismografia de desplacament d’aire,
impedancia bioeléctrica, gruix de el plec cutani, etc.) també es poden usar per
avaluar 'adipositat i la composicié corporal.
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4. Etiologia, factors causants i fisiopatologia

4.1. Etiologia i factors causants

L'obesitat és el resultat de factors genetics, conductuals, ambientals, fisiolo-
gics, socials i culturals que resulten en un desequilibri d’energia i promouen el
diposit excessiu de greix (figura 10). De fet, un projecte realitzat pel Programa
de Previsi6 de Govern del Regne Unit va crear una xarxa interactiva en que
es mostren més de 100 variables que influeixen de manera directa o indirecta
sobre el desenvolupament de ’obesitat (Vandenbroeck, 2007). Totes les varia-
bles podien agrupar-se en set temes transversals:

e Biologia: el punt de partida d'un individu, per exemple, 1'herencia gene-
tica.

e Entorn d’activitat: la influéncia de ’entorn en el comportament d’activitat
d'un individu, per exemple, la decisié d’anar amb bicicleta a la feina es

pot veure influenciada per la seguretat vial o per la contaminaci6 de l'aire.

e Activitat fisica: el tipus, freqliencia i intensitat de les activitats que realitza

un individu.

e Influéncies socials: I'impacte de la societat, per exemple, la influéncia dels
mitjans, ’educacio, la pressi6é social d’'un grup o la cultura.

e DPsicologia individual: per exemple, I'impuls psicologic individual d'una
persona per aliments particulars i patrons de consum.

e Ambient alimentari: la influéncia de I'ambient alimentari a les eleccions
de la dieta que realitzi un individu, per exemple, la decisi6 de menjar més
fruites i verdures es pot veure influenciada per la disponibilitat i qualitat
de fruites i verdures a prop de la seva llar.

e Consum d’aliments: la qualitat, 1a quantitat i la freqiiéncia de la dieta d'un

individu.

La contribucio relativa de cada un d’aquests factors s’ha estudiat ampliament
i I'Organitzacié6 Mundial de la Salut va arribar a la conclusio que els factors
conductuals i ambientals son els principals responsables de I’augment drama-

tic de I'obesitat durant les tltimes décades.
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Figura 10. L’obesitat com a malaltia multifactorial
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Font: Lecube, 2016.

Un dels mecanismes pels quals el genotip afecta el pes corporal és a través
de la regulaci6 de la despesa energética. S’estima que aproximadament el 40
% de la variaci6 en la despesa energetica diaria, excloent l'activitat fisica, és
atribuible al genotip. Per tant, hi ha evidéncia substancial que implica el paper
de la genetica en la regulacio del pes corporal. Tot i aix0, el rapid creixement
de 'obesitat com a epidémia mundial suggereix que aquests factors genetics
no tenen un paper predominant. Per tant, ’epidémia d’obesitat actual sembla
ser el resultat de factors ambientals i de comportament que interactuen amb
la susceptibilitat genetica.

4.2. Fisiopatologia

El desenvolupament de 'obesitat depén d'un desequilibri entre la ingesta i
la despesa d’energia durant un periode prolongat de temps. Aquest equilibri
energetic es controla a través d'una xarxa coordinada de mecanismes i senyals
que sorgeixen del microbioma i de les cel-lules del teixit adip6s marteix, a
més de les de I'estdbmac, pancrees i altres organs (van der Klaauw, 2015). Tam-
bé les regions cerebrals fora de 1'hipotalem contribueixen a la regulacié de
I'equilibri energetic a través de senyals de sensor, processos cognitius, efec-
tes hedonics del consum d’aliments, la memoria i I’atenci6 (van der Klaauw,
2015). Els humans presentem diferents patrons de sensibilitat metabolica, per
la qual cosa hi ha individus amb un sistema de control de la gana finament
ajustat que iguala amb precisio la ingesta d’energia per satisfer les seves ne-
cessitats; i altres subjectes, amb un imprecis sistema de control, que tindran
I'impuls de realitzar una ingesta d’aliments per sobre de les necessitats energe-
tiques. Aquests altims s6n més susceptibles a I’obesitat, llevat que aquesta im-
precisio sensible sigui anul-lada per un control conscient (Bloom, 2007; Rolls,
2007). L'alimentaci6 és una necessitat biologica fonamental i el cos ha evolu-
cionat per garantir que es satisfacin les seves necessitats. Per contra, hi ha una
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sensibilitat limitada a ’abundancia. Els senyals de sacietat en molts casos son
febles i facilment anul-lats per factors externs com la vista del menjar o el seu
sabor (Wardle, 2007).

El que queda clar és que, en qualsevol cas, el balan¢ energetic hi esta impli-
cat. La disminuci6 de la ingesta d’aliments o I'augment de l’activitat fisica
condueixen a un balan¢ energetic negatiu que comportara una pérdua de pes.
Pero, també és cert que s’ha observat que una restriccié calorica pot desenca-
denar una cascada de mecanismes compensatoris d’adaptacié que poden re-
lacionar-se amb una reduccié de la despesa energética en repos, a més d'un
augment dels senyals orexigens (Leibel RL, 2015; Ochner CN, 2015). D’altra
banda, I'augment de la ingesta o del sedentarisme que comporta a un balang
energetic positiu pot traduir-se en un guany de pes del qual el 60% al 80% sol
ser greix corporal (Hill, 1996). Un desequilibri de tan sols 10 calories excedents
per dia conduira a un augment de pes de 0,45 kg cada any que, si es manté
durant un llarg periode de temps, pot desembocar en obesitat a causa d'un
excés d’adipositat (Racette, 2003).

L'equilibri d’energia es pot aconseguir a diferents nivells de pes corporal i com-
posicié corporal i a diferents nivells d’ingesta d’energia i despesa energetica.
No obstant aix0, la forma en queé s’aconsegueix aquest equilibri es pot veure

afectada per les caracteristiques de la fisiologia humana.
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5. Tractament integral de ’obesitat

El tractament integral de 1'obesitat es basa en aconseguir millorar el balan¢
energetic a través d’'una millora en els habits alimentaris, un increment de
I'activitat fisica i, quan es necessitin, I’associaci6 de farmacs i la cirurgia bari-

atrica en l’obesitat morbida i extrema.

L'estrategia d’'intervenci6 terapéutica es basa en la demostracié que amb una
pérdua moderada de pes corporal (5-10%) es pot aconseguir una notable mi-
llora en les comorbiditats associades a 1'obesitat, en la qualitat de vida del pa-
cient obés i en la prevenci6 del desenvolupament de les comorbiditats anteri-

orment descrites, si no estan encara presents.
5.1. Beneficis de la pérdua de pes

La perdua de pes ha demostrat ser beneficiosa per atenuar tots els factors de
risc associats a 1’obesitat (figura 11). D’'una banda, disminueix la incidéncia
de DM2 en pacients amb prediabetis en més d’'un 50% (Diabetis Prevention
Program 2002) i millora significativament el control metabolic, la glucémia
i la sensibilitat a la insulina en subjectes amb DM2 ja establerta (Laferrére,
2008 ). També disminueix la incidéncia d’hipertensio arterial i/o disminuci6
de les necessitats de farmacs hipotensors, i s’estima que per cada kg de pes
perdut la pressio arterial es redueix aproximadament 1mmHg (Netter, 2003).
La pérdua de pes s’associa també a un millor perfil lipidic, a causa de la reduc-
ci6 dels valors de triglicerids, colesterol total, colesterol-LDL, un augment de
colesterol-HDL i a una millora dels marcadors inflamatoris i de coagulabilitat
(Carbajo, 2017 ). S’ha estimat que, per cada kg perdut, es redueixen un 3% els
valors de trigliceérids, un 1% el colesterol total i el LDL i es produeix un 1%
d’augment de 'HDL. També hi ha una millora dels simptomes deguts a alte-
racions respiratories, aixi com una resolucié completa de la sindrome d’apnea
del son (Barnett, 2011).
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Figura 11. Beneficis de la perdua de pes (SEEN)
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El tractament de 1'obesitat s’ha d’enfocar de manera integral amb diferents
estrategies: dieta, exercici fisic, modificaci6 d’estils de vida, tractament farma-
cologic, cirurgia, etc. i sense limitar-se a un Gnic abordatge. No obstant aixo,
tot i tenir en ment totes les mesures possibles, el pla dietétic constitueix un
pilar fonamental, sense el qual el resultat del tractament esta practicament
condemnat al fracas. Un altre tipus d’intervencions com l’exercici fisic tenen
una utilitat discutible, si no és en el context d'un tractament dietetic. Els far-
macs que han demostrat la seva eficacia en la reduccié de pes en els altims
anys com son l'orlistat, sibutramina i rimonabant o més recentment farmacs
com la lorcaserina, fentermina/topiramat, naltrexona/bupropion i liraglutida
van acreditar els seus resultats en assajos clinics en els quals els pacients es tro-
baven realitzant una dieta controlada en kcal. A més, cal tenir en compte que
la majoria d’aquests farmacs tenen un efecte anorexigen, de manera que, en
altima instancia, la seva accié farmacologica es basa en facilitar el seguiment
d’una dieta. Fins i tot el tractament quirtrgic pot, a llarg termini, fracassar si

el pacient obés no modifica els seus habits d’alimentacio.
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6. Prevencio de I’obesitat

6.1. Politiques

Segons un informe de I'OMS redactat a Ginebra l'any 2000, en que ja
s’entreveia el problema epidémic que comportava i, amb més forca encara,
comportaria en el futur proper, sén diverses les actuacions que s’han de rea-
litzar en prevencio de 1'obesitat. Aquestes actuacions s’han de centrar en:

e La millora dels elements socials, culturals, politics i d’estructura de
I'ambient. A més, el compromis nacional amb el control de I’obesitat ha de
ser una responsabilitat compartida: els consumidors, els governs, la indas-
tria, els comercos d’aliments i els mitjans de comunicacié tenen un paper
important que desenvolupar per promoure canvis efectius en la dieta i els

nivells diaris d’activitat fisica.

e La creaci6 de programes per tractar amb aquestes persones i grups que te-
nen un risc particularment alt d’obesitat i les seves comorbiditats. En con-
cret proposen fer-ho des de tres nivells: prevenci6 universal de salut publi-
ca (dirigida a tota la comunitat), prevencio selectiva (dirigida a individus
i grups d’alt risc) i prevencio dirigida (pensada per aquells amb sobrepeés i
amb alt risc de malalties associades al sobrepes).

e Eldesenvolupament de protocols de gestio per a usuaris amb obesitat exis-
tent per tractar-los i com a prevenci6 secundaria a una pitjor evolucio per
tal de prevenir 'augment de pes, promocionar el manteniment del pes,
manejar les comorbiditats de I'obesitat i fomentar la pérdua de pes.

Destaca, a més, la necessitat d'una accié coordinada en una varietat d’entorns

i una responsabilitat compartida per part de les parts interessades clau.

6.2. Poblacio diana

.2

6.2.1. Gestacio i nutricio intrauterina

Per al nado, el predictor més fort d’obesitat posterior és I'IMC preconceptual
matern (Oken, 2003). En concret, els fills de dones amb sobrepés i obesitat
tenen un major risc de néixer grans per 1'edat gestacional i tenir sobrepes o
obesitat quan so6n nens o adults (Taveras, 2009). El risc es relaciona amb el pes
matern preconceptual, perd també amb 1'augment de pes i el metabolisme de

la glucosa materna durant ’embaras i la lactancia. Reduir ’augment excessiu
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de pes gestacional s’ha associat amb un menor risc de sobrepes infantil, fins i
tot quan 'augment de pes del primer i segon trimestres ha excedit les pautes
recomanades (von Kries, 2013).

D’altra banda, els nadons amb baix pes al néixer, ja siguin prematurs o petits
per 'edat gestacional, tenen un major risc de desenvolupar obesitat, en gran
manera a causa del rapid creixement durant la infancia (Oken, 2003). En con-
cret, s’ha observat que un baix pes al néixer comporta una relacié6 amb una
corba en forma de ] amb I'IMC i aix0 relaciona el pes al néixer amb el risc
de sobrepes o obesitat en adults (Parsons, 1999). A més, la hipotesi que la des-
nutricié intrauterina i/o de la primera infancia condueix a l'obesitat adulta és
important, i es vincula amb les altres relacions entre la desnutricié primerenca

i malalties en adults, com la hipertensi6 i la DM2 (Godfrey, 2000 ).

6.2.2. Lactancia materna

La lactancia materna ofereix certa proteccié per al lactant contra l'augment
rapid de pes primer i pot promoure el retorn al pes previ a I'embaras en la mare.

En la mare, la producci6 de llet materna provoca una despesa energetica des
de 250 kcal per dia al néixer fins a 900 kcal per dia entre els 6 i 12 mesos d’edat,
el que podria facilitar la tornada al pes previ a ’embaras (Williams, 2016). A
més, s’ha associat amb un menor risc de DM2, sindrome metabolica, depressio
postpart i malaltia CV. Les taxes de cancer de mama premenopausic i cancer
d’ovari també sén més baixes en les dones que han alletat un nadoé.

En el cas dels nadons, la lactancia materna disminueix el risc d’obesitat poste-
rior ja que promou una alimentacié Optima perque la demanda infantil es
correspon amb la produccié de llet de la mare. Aix0 ajuda a evitar la sobrea-
limentaci6 infantil i s’ha demostrat que els nadons alimentats amb férmula
tenen més riscos d’obesitat i DM2.

A més, I'obesitat materna i la falta de lactancia materna interactuen per aug-
mentar considerablement el risc d’obesitat posterior a la descendéncia (Li,
2005). Les dones obeses tenen menys probabilitats d’iniciar la lactancia ma-
terna (Thompson, 2013). També, tendeixen a alletar per periodes més curts i
introduir aliments solids als seus nadons abans que les dones de pes normal
(Li, 2005). Per tant, hi ha riscos addicionals relacionats amb 1’obesitat materna
i la menor probabilitat d’alletar.

6.2.3. Nens i adolescents

L'obesitat infantil i adolescent és ampliament percebuda, segons I'OMS, com
un dels desafiaments de salut pablica més importants de segle XXI. Els nens
i, més particularment, els adolescents obesos, han demostrat presentar més

risc de mantenir aquesta condicié patologica en edats adultes (Simmonds,
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2015). Per aixo, identificar aquests nens amb alt risc d’obesitat adulta mesu-
rant l'obesitat en la infancia podria, quan s’acompanya de reducci6é de pes i
millora de l'estil de vida, reduir el seu risc de tornar-se obeés en 1’edat adulta.

Hi ha multiples dades que defineixen que l'inici de la inflamacié metabolica,
que prové de 'obesitat i que desencadena una infinitat de patologies metabo-
liques, s’inicia en ’etapa infantil (Singer, 2017), de manera que la reducci6 de
pes en els nens pot normalitzar els marcadors inflamatoris, el que comporta
que la inflamaci6 metabolica pugui modificar-se després que hagi comencat
(Tzoulaki, 2008). Els punts d’intervenci6 estudiats que major evidéncia han
demostrat en la prevenci6 de l'obesitat infantil (Wang, 2015) sén: les escoles
com a referéncies, ja que sén un entorn important per implementar progra-
mes d’'intervenci6 efectius, la millora de 1'accés a activitats esportives i opci-
ons alimentaries més saludables tant a les escoles com a la llar i, finalment, la

participacio dels pares i familiars, que resulten molt important.
6.2.4. Poblacidé adulta

La prevenci6 de 'obesitat no ha d’anar dirigida exclusivament a prevenir a sub-
jectes amb normopes. Implica també la prevencio6 de 'excés de pes en aquestes
mateixes persones, aixi com la prevencié d’obesitat en aquells subjectes amb
sobrepes o 'laugment de pes en persones que en el passat han tingut sobrepes

o obesitat.

A més, hi ha un gran nombre de persones que podrien denominar-se obeses
sense complir els criteris de classificaci6 d'IMC. Subjectes que, tot i classifi-

car-se amb un IMC <25 kg/mz, a causa d'un percentatge de massa grassa >30%
mostren anormalitats metaboliques (De Lorenzo, 2006). S’ha demostrat que
aquests subjectes aparentment no obesos presenten quatre vegades més pre-
valenca de sindrome metabolica que les persones sense un elevat percentatge
de massa grassa (Romero-Corral, 2010), aixi com un major risc de malaltia CV
(Coutinho, 2011). Per tant, el risc de mortalitat per qualsevol causa també s’ha
observat superior (Romero-Corral, 2010), de manera que les recomanacions
dietetiques no han de distingir-se gaire entre les persones classificades amb

normopes i sobrepes.
6.2.5. Geriatria

La poblaci6 265 anys pot ser un col-lectiu especialment vulnerable a la desnu-
trici6. L'anorexia és un fenomen comu entre les persones grans que es relaci-
ona amb multiples factors, com els canvis de la gana associats amb 1’edat, el
deteriorament del gust i 1’olfacte, els problemes de masticacio, la depressio o
el deteriorament cognitiu. Tot i aixo0, les xifres de prevalenca d’obesitat van
en augment també en aquest grup d’edat a causa, en gran mesura, de la dis-
minuci6 substancial de despesa energetica diaria i de la poca adaptaci6 de la

ingesta calorica a aquesta nova situacio.
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D’altra banda, les dietes restrictives poden contribuir al desenvolupament de
sarcopenia, fragilitat i deteriorament funcional, la qual cosa causara un dete-
riorament de la qualitat de vida que provocara privacio, frustracié i aillament
social (Hickson, 2006; Bauer, 2008). Sobretot, les restriccions dietétiques a llarg
termini exposen a la gent gran a una ingesta inadequada de proteines, energia
i micronutrients. Aixo pot causar un empitjorament de l'estat nutricional, fins
i tot més que el mateix benefici que exercim en baixar de pes, ja que aquestes
persones mostren un major risc de deficit nutricional en comparacié amb les
persones més joves a causa de raons fisiologiques, psicologiques i socioecono-
miques (Darmon, 2010). Per aix0, la restricci6é calorica en 'ancia obés ha de

sospesar-se meticulosament.

No obstant aix0, els ajustos o modificacions subtils de la dieta poden ser po-
sitius. Influeixen en el pronostic i la qualitat de vida en general quan es tenen
en compte meticulosament les comorbiditats i les necessitats nutricionals in-
dividuals. Per tant, el que indica seria una avaluaci6 exhaustiva de la relacio
benefici/risc de les dietes restrictives en persones grans (figura 12). A més, es-
tudis recents han valorat que la bona qualitat de 1’alimentaci6 dels subjectes
obesos amb edats 265 anys i obesitat reporta un menor risc de comorbiditats

associades, en aquest cas risc CV i DM2 (Diaz-Rizzolo, 2019).

Figura 12.Valoracions de restricci6 calorica en geriatria
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Font: Darmon, 2010.

6.3. Professionals en consulta

Hi ha alguns aspectes a destacar en I’ambit de consulta professional de nutri-

cio.

6.3.1. Medical Training

Segons l'informe de ’'OMS de 2000, les actituds dels professionals de la salut
cap a 'obesitat i el seu maneig sén sovint negatives, i el coneixement i les
habilitats per controlar-la no sempre sén adequats. A més, les oportunitats
de capacitaci6 per a metges de familia i altres professionals de la salut sén

extremadament limitades en la majoria dels paisos.
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Recentment, ’American Heart Association (AHA) ha publicat una declaracio
titulada «Capacitaci6 medica per aconseguir competeéncia en 1’assessorament
sobre 'estil de vida: una base essencial per a la prevenci6 i el tractament
de malalties CV i altres afeccions mediques croniques» (Hivert, 2016) amb
I'objectiu de formar els professionals sanitaris en 'orientaci6 d’estils de vida
del pacient. La declaracié reconeix que aquesta orientacié no es lliura amb
freqiiencia en la practica actual; concretament el 34% dels sanitaris afirmen
que informen sobre aixo als seus pacients durant les visites al consultori. Cu-
riosament, els pacients informen d'una freqiiéncia encara menor. En concret,
els pacients obesos van declarar que els seus proveidors d’atenci6 primaria van
proporcionar assessorament sobre activitat fisica i nutricié en un 20% -25%
de les visites al consultori, respectivament (Jensen, 2014). Aix0 contrasta amb
les pautes actuals de sobrepes i obesitat en que la informaci6 sobre estils de
vida ha de ser primordial, amb una evidéncia cientifica Classe A, Nivell 1.

6.3.2. Anamnesi

A més de l'exploracio fisica anteriorment descrita, la SEEN ens recomana que

la historia clinica sempre ha de comptar amb la segiient informacio:

¢ Antecedents familiars: historia familiar d’obesitat, factors de risc CV o
malaltia CV prematura (infart agut de miocardi o mort sobtada en familiar

de primer grau: homes per sota de 55 anys i dones per sota de 65 anys).

¢ Antecedents personals:

- Cronologia del pes corporal: historia d’obesitat en la infancia o ado-
lescéncia, evoluci6 del pes des dels 18 anys, pes maxim i minim des-
prés d'un intent dietetic, elements desencadenants de I'augment del
pes (farmacs, depressio, embaras, menopausa, deshabituacié tabaqui-
ca, etc.) i causes secundaries d’obesitat (endocrinologiques: sindrome
de Cushing, hipotiroidisme, lesions hipotalamiques, deéficit de GH,
hipogonadisme; trastorns de la conducta alimentaria: bulimia, tras-
torn per afartament; sindromes genetiques: Lawrence-Moon- Bield,
Prader-Willy , Alstrém, Cohen, Carpenter).

— Respostes a tractaments previs: recollir informacié sobre intents
previs, durada i peérdua ponderal aconseguida, aixi com causes
d’abandonament del tractament.

— Expectatives del tractament: coneixer, valorar i, en alguns casos, re-
conduir les expectatives de I'individu, ja que les expectatives no rea-

listes condueixen a la frustracio.

- Estil de vida: coneixer el patr6 dietetic, nombre d’apats, temps que se li

dedica, lloc on es realitzen, habit de pica-pica, tipus d’aliment, quan-
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titats que s’ingereixen, si hi ha habit compulsiu o no i preferéncies
d’aliments.

- Interrogar sobre 'activitat fisica que realitza programada o no progra-
mada.

— Habits toxics: antecedents de deshabituacié tabaquica i consum
d’alcohol.

— Antecedents de patologia psiquiatrica: descartar trastorns de la con-

ducta alimentaria, trastorns obsessiu-compulsius i afectius.

— Tractaments cronics: identificar la presa de farmacs comunament asso-
ciats amb l'increment ponderal i evitar interaccions en el cas d’iniciar

un tractament farmacologic per a 1'obesitat.

— Comorbiditats associades: s’ha de registrar la preséncia de qualsevol
malaltia metabolica associada a 1'obesitat (DM tipus 2, dislipémia o
hipertensi6 arterial, etc.) i I'any del seu diagnostic. Interrogar sobre

simptomes o antecedents de comorbiditats associades amb 1’obesitat.

- Valoraci6 del grau de motivaci6 i disposicié per iniciar un programa

de perdua de pes.

6.3.3. Qiiestionaris

Per facilitar-nos la recollida de dades en consulta, hi ha diversos qiiestionaris
per a adults amb els quals podem avaluar el risc de patir comorbiditats o els
diferents habits que tenen en estils de vida.

e Resistencia a la insulina:
A nivell poblacional la resisténcia a la insulina esta fortament associada a
I'obesitat, especialment de predomini abdominal, al sedentarisme i a die-
tes poc saludables, de manera que el calcul d’aquests indexs pot ser reco-
manable en la practica clinica. Segons la SEEN i la Societat Espanyola de
Diabetis (SED), el calcul que recomanen realitzar és: HOMA-IR (Homeos-
tatic Model Assessment for Insulin Resistance). I'index HOMA-IR és un
calcul que es realitza per coneixer la resisténcia a la insulina que I'individu
presenta i es pot realitzar tant en persones no diabetiques com amb DM2.
L’'HOMA-IR esta basat en el mesurament de la glicémia i insulinémia en
un estat basal (dejuni), el que permet el calcul a través de la férmula:
a) [insulina plasmatica en deja (uU/ ml)* glucosa plasmatica en deju
(mmol/L)]/22,5
o bé
b) [insulina plasmatica en deja (uU / ml)* glucosa plasmatica en deji (mg/
dL)] /405
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La seva interpretaci6 numeérica es produeix sabent que com més gran és
I'index, menor és la sensibilitat a la insulina i més severa la resisténcia a la

insulina, tenint en compte que el valor normal de referéncia és <2,5.

e Risc de desenvolupar DM2:
El test Finnish Diabetis Risck Score (FINDRISC) es va desenvolupar i poste-
riorment es va validar per a la seva utilitzacié en persones no diabétiques
en que es volgués coneixer el risc que tenien de presentar DM2 en un
termini de 10 anys. En aquest test es tenen en compte diferents aspectes
com l'edat, 'IMC, la historia familiar, el perimetre abdominal, 1’activitat
fisica i la historia personal d’HTA i hiperglucémia, factors amb els quals
s’aconsegueixen diferents puntuacions que es tradueixen en percentatges

de risc (figura 13).

Figura 13. Test FINDRISC per conéixer el risc de DM2

S
ESCALA FINDRISC

La prevencién: el mejor tratamiento

La escala FINDRISC es un instrumento de cribaje inicialmente disefiado para
valorar el riesgo individual de desarrollar DM2 en el plazo de 10 afios.
Las principales variables que se relacionan con el riesgo de desarrollar DM en
esta escala son: edad, IMC, el perimetro de la cintura, hipertension arterial con
tratamiento farmacoldgico y los antecedentes personales de glucemia elevada.

Se trata de un test con ocho preguntas, en el cual cada respuesta tiene asignada una puntuacion,
variando la puntuacién final entre 0y 26 °.

Edad IMC (kg/m ?)
Menos de 45 afios 0 puntos Menos de 25 kg/m? 0 puntos
Entre 45-54 afios 2 puntos Entre 25-30 kg/m 2 1 punto
Entre 55-64 anos 3 puntos Més de 30 kg/m? 3 puntos
Més de 64 afnos 4 puntos

Perimetro abdominal (medido a nivel del ombligo)

Hombres Mujeres Puntuacién

Menos de 94 cm Menos de 80 cm 0 puntos

Entre 94-102 cm Entre 80-88 cm 3 puntos

Mas de 102 cm Mas de 88 cm 4 puntos

;Realiza normalmente al menos 30 minutos ;Con qué frecuencia come frutas, verduras y

diarios de actividad fisica? hortalizas?

‘ Si ‘ 0 puntos ‘ | Adiario | 0 puntos |
‘ No ‘ 2 puntos ‘ | No a diario | 1 punto |

;Le han recetado alguna vez medicamentos {Le han detectado alguna vez niveles altos de

contra la HTA? glucosa en sangre?
‘SI’ [ 2 puntos | |S|’ | 5 puntos |
‘No ‘ 0 puntos | |No | 0 puntos |
{Ha habido algun diagnéstico de DM en su familia? PUNTUACION TOTAL
No 0 puntos
Si:abuelos, tios o primos 3 puntos

hermanos (pero no padres,
hermanos o hijos)

Si:padres, hermanos o hijos 5 puntos

Puntuacién total [izege ﬁ)es %féi'{:ggi;g?:::es en Interpretacion
Menos de 7 puntos 1% Nivel de riesgo bajo
De 7 a 11 puntos 4% Nivel de riesgo ligeramente elevado
De 12 a 14 puntos 17 % Nivel de riesgo moderado
De 15 a 20 puntos 33% Nivel de riesgo alto
Mas de 20 puntos 50 % Nivel de riesgo muy alto

* Lindstrom J, Tuomilehto J.The diabetes risk ESDCDI0335 Junio 2015
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e Risc CV:
L'augment d'IMC es relaciona estretament amb 1’augment de risc de patir
un episodi CV. Per aix0, I’AHA i I’American College of Cardiology (ACC)
recomanen la valoracié del risc del pacient amb sobrepées/obesitat a través
del test de Framingham. Aquest test utilitza un métode de puntuaci6 en
base a les segilients variables: edat (30-74 anys), sexe, HDL-colesterol, co-
lesterol total, pressio arterial sistolica, tabaquisme (si/no) i diabetis (si/no).
Amb aix0 es pot calcular el risc coronari als 10 anys que inclou: angina,

infart de miocardi i mort coronaria.
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7. Recomanacions nutricionals en la prevencio

Qualsevol que sigui la recomanaci6 nutricional que adoptem, hem de tenir en
ment que ha de complir una série de condicions. Aixi doncs, els requisits de
qualsevol dieta seran:

e Disminuir el greix corporal preservant la massa magra.
e Realitzable per un espai de temps prolongat.

e [Eficacia a llarg termini.

e Prevenir futurs guanys de pes.

e Comportar una funcié d’educaci6 alimentaria.

e Disminuci6 dels factors de risc CV.

e Millora d’altres comorbiditats.

¢ Induir una millora psicosomatica.

e Augmentar la capacitat funcional i la qualitat de vida.

Aixi doncs, el tractament de ’obesitat a través de diverses formes d’intervencio
dietetica requereix assolir un estat d’equilibri energetic negatiu a través d'un

consum d’energia menor.
7.1. Calories

L'aportacié calorica s’ha d’adaptar al consum metabolic que realitzi cada in-
dividu amb la intencié que el balang¢ entre ingesta i despesa energetica sigui
I'idoni.

En el cas de subjectes que ja presentin sobrepés o obesitat i, d’acord amb les
classiques lleis de la termodinamica, la caracteristica buscada en una dieta per
aconseguir una perdua de pes és la reduccié de 'aportacio calorica per sota de
les necessitats energetiques del pacient per , d’aquesta manera, induir un de-
ficit que condueixi al consum de les propies reserves grasses del pacient. Tant
el consens espanyol de la SEEDO en 2016 com moltes altres guies (Guies Die-
tetiques Americanes 2010, el Consens Federaci6 de Nutricié [FESNAD]-SEEDO
2012, Guia AHA/ACC/ The Obesity Society [TOS] 2014, o Posicionament de la
Associacié Americana de Dietetica 2018), coincideixen a assenyalar que la die-
ta hipocalorica hauria de representar un deficit de 500-1.000 kcal/dia respecte
a la ingesta habitual del pacient en qiiesti6. Aquesta xifra sorgeix del fet que
1 kg de teixit adip0s, que és el que es pretén eliminar, conté aproximadament
800 g de greix i la resta seria teixit connectiu. Aquests 800 g de greix suposen
7.200 kcal (9 kcal/g de greix), per la qual cosa per perdre 1 kg de teixit adip6s
sera necessari aconseguir un balan¢ energétic negatiu de 7.200 calories que

consumeixin aquest teixit. Es a dir, que si pretenem perdre 1 kg/setmana hau-
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rem de reduir la ingesta 7.200 cal/setmana o 1.000 cal/dia. Aixo0, en la practica,
suposa una aportacié energetica d'unes 1.000-1.500 kcal per a les dones i entre
1.200 i 1.800 kcal per als homes. En cap cas inferior a 800 kcal/dia.

Un estudi recent (Kraus, 2019) ha demostrat que, en poblacié sana amb nor-
mopeés o sobrepes, una lleu restricci6 calorica (un 12% que es traduia en unes
279-216 kcal de mitjana diaria menys) durant 2 anys promou perdua de pes
a costa de massa grassa i una millora dels parametres cardiometabolics (pres-
si6 arterial, perfil lipidic, HOMA-IR, entre d’altres) (figura 14). S’observa que
la incidencia i la mortalitat per malalties CV continuen disminuint fins i tot
quan els valors del factor de risc cardiometabolic cauen per sota del que les
pautes consideren normal, el que suggereix que fins i tot les persones sanes
poden beneficiar-se d'una moderada restricci6 calorica.

Figura 14. Millora dels parametres cardiometabolics després d'una restriccié calorica a 2 anys en
individus sense obesitat
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Font: Kraus, 2019

Les energies dels professionals sanitaris responsables en l'area han de cen-
trar-se, no Unicament en promoure la restricci6é calorica en major o menor
grau depenent de la necessitat del pacient, sin6 en lluitar contra les dietes «io-
io» o canvis ciclics de pes, ja que aquests canvis promouen perdua de massa
grassa pero també magra, i Gnicament recuperen massa grassa (figura 15). El
balancg final d’aquests efectes és que arriben a multiplicar per cinc el risc de
desenvolupar sarcopenia (Rossi, 2019).
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Figura 15. Prevalenca de sarcopénia segons els cicles de pérdua-augment de pes
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Font: Rossi, 2019.

Per aix0, hem de tenir al nostre abast diverses estratégies que promoguin una
peérdua de pes saludable.

7.2. Estrategies

7.2.1. Aliments de baixa densitat energética

En aquest sentit, sén maultiples els estudis d’intervencio realitzats en els quals
s’observa que un patr6 d’alimentacio6 basat en el consum de productes de baixa
densitat energetica és una estratégia efectiva per al control de pes (Smethers,
2018). Més en concret, comparant dos patrons de restriccié calorica, la dieta
basada en consum d’aliments de baixa densitat ha demostrat ser més efectiva
i duradora que una dieta restrictiva a forca de poc consum d’aliments, pero
d’elevada densitat calorica (Rolls, 2005; Greene, 2006).

7.2.2. Metode del plat

Una altra estrategia que es proposa des de la United States Department of Agri-
culture (USDA) per aconseguir substituir aliments d’alta densitat energetica
per aliments de baixa és la utilitzaci6 de MyPlate. Aquest métode es basa en
la divisi6 del plat en dinar i sopar, procurant que la meitat del plat sempre
sigui verdura i fruita. L'augment del consum d’aquests dos grups d’aliments
promoura la disminuci6 de cereals i féecules, aixi com de proteina amb ele-
vada densitat calorica, ja que tots dos han d’ocupar un quart del plat. Des-
prés d’aquesta idea, va apareixer una modificacio i va sorgir el Harvard’s He-
althy Food Plate, que incloia una descripcié més especifica de 1’elecci6 saluda-
ble d’aliments dins de la divisi6 inicial (figura 16).



© FUOC e PID_00269489 33

Alimentaci6 per a la prevencié de |'obesitat

Figura 16. Imatge grafica de la proposta de Harvard’s Healthy Foot Plate
4 )
HEALTHY EATING PLATE

Use healthy oils (like e P
olive and canola oil) nnkwater, tea; oricoliee
for cooking, on salad, (with little or no sugar).
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butter. Avoid trans fat. ) (' -2 servings/day) an
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Avoid sugary drinks.

The more veggies—
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Pota‘toes and french fries and whole-grain pasta).
don't count. Limit refined grains (like
white rice and white bread).

HEALTHY

Eat plenty of fruits of
all colors.

(J
& STAY ACTIVE!

©Harvard University

Choose fish, poultry, beans,
and nuts; limit red meat;
avoid bacon, cold cuts, and
other processed meats.

Harvard School of Public Health Harvard Medical School EEES
The Nutrition Source Harvard Health Publications ‘-:g
\ www.hsph.harvard.edu/nutritionsource www.health.harvard.edu )

Per tot aix0, un avantatge d’emfatitzar les proporcions de components diete-
tics que comprenen una dieta saludable és que el missatge pot aplicar-se inde-
pendentment de les necessitats energetiques absolutes.

7.2.3. Evitar ultraprocessats

Una altra estrategia per a la reducci6 calorica i la millora de la composici6 dels
aliments consumits és la campanya de consum del menjar amb el minim pro-
cessament. Aixo es tradueix en la possibilitat de consum d’aliments naturals
i d’aquells sotmesos a processos industrials tnicament amb la finalitat de mi-
llorar la seva durabilitat o el seu emmagatzematge, perd no per potenciar el
seu sabor. Existeixen estudis que relacionen el consum d’ultraprocessats amb
un major risc de mortalitat (Schnabel, 2019) (figura 17) a causa de la relaci6
entre el seu consum i ’empitjorament de 'estat de salut (Fiolet, 2018; Da Cos-
ta Louzada, 2015; Raubera, 2015; de Deus Mendoca, 2017).

Figura 17. Mortalitat i discapacitat atribuibles a riscos dietetics individuals a
escala global
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Font: GBD 2017 Diet Collaborators, 2019.

De fet, un estudi publicat recentment va comprovar que el consum
d'ultraprocessats a escala global és el responsable de més morts anuals que el

Low fruit

Low vegetables

Low legumes

Low whole grains
Low nuts and seeds
High red meat

High processed meat
High sugar-sweetened beverages
Low calcium

Low omega-3

Low PUFA

High trans fats

High sodium

tabaquisme (The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2019).
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8. Patrons dietetics

Aquestes estrateégies anteriorment nomenades i altres poden integrar-se dins
d’'una recomanaci6 de patr6 dietétic ja que, tot i que els estudis nutricionals
de fa uns anys es van centrar en reduir la mida de les porcions i en aillar o
eliminar grups d’aliments i/o nutrients especifics, I'evidencia més recent ha
suggerit que la mala qualitat de la dieta i I'excés de quantitat sén impulsors
del desequilibri energetic i, per tant, de I'obesitat (Mozaffarian, 2016). Amb tot
aix0 sabem que l'objectiu de qualsevol dieta ha de ser, en pacients amb nor-
mopes, 'adequacio calorica i, en pacients amb sobrepés o obesitat, la restriccio
calorica a través d’'una elecci6 alimentaria saludable. La dieta que es trii per
aconseguir aquest objectiu no sera més que una estratégia per aconseguir-ho,

i haura de tenir en compte la persona i el seu entorn.

Com a tals, la Dietary Guidelines for Americans, la TOS, ’AHA i I’ACC han
donat suport a que es posi un major émfasi en els canvis dels patrons dieteétics,
ja que ofereixen l'oportunitat de caracteritzar la densitat nutricional general
i, per tant, la qualitat dietética dels comportaments alimentaris en una pobla-
ci6, en lloc de proporcionar recomanacions sobre la quantitat especifica de
calories o macronutrients que consumir. Pel que fa a facilitar 1’assessorament
conductual, el fet de posar el focus en patrons dietetics davant de nutrients
individuals o grups d’aliments pot facilitar una major flexibilitat i canvis me-
nors, perd més persistents en el comportament alimentari, la qual cosa aug-
menta l'adheréncia potencial, la consciencia del pacient per seleccionar op-
cions d’alimentacié saludable i l'efectivitat general de les recomanacions de
dieta (Mozaffarian, 2016). Vegem algunes de les dietes més estudiades per al
control del pes.

8.1. Dieta mediterrania i Dieta DASH

Els patrons dietetics més ben estudiats inclouen la dieta mediterrania i la DASH
(McGuire, 2016; Estruch, 2013), que emfatitzen el consum d’aliments d’origen
vegetal (fruites i verdures, fruits secs, llegums i llavors), grans sencers (cereals,
pa , arros o pasta), lactis baixos en greix i la reducci6é del consum de carn,
especialment vermella. Tots dos patrons dietetics han estat elogiats per la seva
efectivitat per promoure de manera segura la pérdua de pes i reduir 'augment
de pes a llarg termini. Combinat sempre amb la restriccié d’energia (McGuire,
2016; Jensen, 2014), a més d’associar-se amb la reduccié de factors de risc CV
i bons resultats metabolics (Esposito, 2010; Siervo, 2015).

S6n, a més, dietes poc restrictives, facils de comprendre i de seguir i assequibles
a qualsevol poblaci6, de manera que es promou una perdua o manteniment
de pes sense el temut efecte rebot de les seves dietes predecessores. Les seves

caracteristiques son senzilles i préeviament estudiades en cohorts on un major
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consum de grans sencers, fruits secs, fruites i vegetals —especificament vegetals
amb alt contingut en fibra i menor index glucemic (IG)- i el iogurt, es va
associar amb un menor augment de pes durant un seguiment de quatre anys
(Fung, 2015; Mozaffarian, 2011; Bertoia, 2015).

Els mecanismes biologics sobre com els components dietetics especifics poden
reduir 'augment de pes s’expliquen comunament en termes del seu efecte so-
bre la fam i la sacietat (Rolls, 2009). Per exemple, les propietats d’assadollar de
les fruites, verdures i grans sencers son degudes a un major contingut d’aigua
per volum i un major contingut de fibra, els quals poden desplacar la ingesta
d’aliments més densos en energia de la dieta (Rolls, 2009) i reduir 'absorci6
d’energia del tracte gastrointestinal (Kaiser, 2014). A més, el major contingut
de fibra i I'lG més baix d’aquests aliments poden moderar encara més la in-
gesta d’energia en alentir la digestié o absorcié de mido, reduir les concentra-
cions de glucosa postprandial (Liese, 20095) i, al seu torn, provocar respostes
d’insulina i glucosa més baixes que afavoreixin 1’'oxidaci6 de greixos i la lipo-

lisi més que el seu emmagatzematge (Ludwig, 2002).

També s’han reportat majors despeses d’energia en repos durant 1’alimentacio6
isocalorica de baix IG en comparacié amb una alimentacié baixa en greixos
després de la perdua de pes en adults amb sobrepés o obesitat, el que suggereix
que les dietes amb IG reduit poden ser avantatjoses per mantenir la pérdua de
pes en aquesta poblaci6 altament vulnerable (Ebbeling, 2012). No s6n sorpre-
nents les observacions d'un major augment de pes associat amb 1'augment de
laingesta de carbohidrats refinats (Fung, 2015; Mozaffarian, 2011), que sovint
s6n més alts en midons, greixos i sucres agregats, que se suposa que provo-
quen una resposta insulinica immediata, seguida d'un periode hipoglucemic.
Aquest efecte combinat condueix a una reduccié de la sacietat i a I'augment
dels senyals de fam i, al seu torn, pot conduir al consum excessiu d’aliments
rics en energia, a un augment de la ingesta total de calories i, en conseqiiéncia,
a 1’ augment de pes amb el temps. Les conseqiiéncies metaboliques adverses
imposades per una major ingesta de grans refinats i midons en persones amb
sobrepeés i obesitat suggereixen que aquests carbohidrats de digesti6 rapida i
baixos en IG/ fibra es veuen agreujats per la resisténcia subjacent a la insulina
(Hu, 2010) i poden impulsar encara més les vies obesogeniques (Dunstand,
2012).

8.2. Dejuni intermitent

Es un patré de dieta que alterna entre breus periodes de dejd, sense aliments
o amb una reducci6 significativa de calories, i periodes d’alimentacié sense
restriccions. Es promou per canviar la composicié corporal a través de la per-
dua de pes i per millorar els marcadors de salut associats amb malalties com

la pressi6 arterial i els nivells de colesterol. Les seves arrels deriven del dejuni
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tradicional, un ritual universal utilitzat per a la salut o el benefici espiritual
com es descriu en els primers textos de Socrates, Plat6 i grups religiosos (Persy-
nak, 2017).

Les dietes prolongades molt baixes en calories poden causar canvis fisiologics
que poden fer que el cos s’adapti a la restriccié calorica i, per tant, eviti una
major perdua de pes (Seimon, 2015). Segons els seus defensors, el dejuni in-
termitent intenta abordar aquest problema alternant entre un nivell baix de
calories durant un breu temps seguit d'una alimentacié normal, el que pot
evitar aquestes adaptacions.

Hi ha diferents models de dejuni intermitent, els métodes més comuns sén
(Tinsley, 2015) (taula 2):

e Dejuni en dies alterns (ADF): alternant entre dies sense restriccid
d’aliments amb dies que consisteixen en un dinar que proporciona al vol-
tant del 25% de les necessitats diaries de calories. Exemple: de dilluns a
dimecres i divendres consisteix en fer deji, mentre que els dies alterns no

tenen restriccions alimentaries.

¢ Dejuni de tot el dia (WDF): 1-2 dies per setmana de dejuni complet o fins
al 25% de les necessitats diaries de calories, sense restriccié d’aliments els

altres dies.

e Alimentaci6 amb restriccié de temps (DIF): seguir un pla d’apats cada
dia amb un marc de temps designat per al dejuni. Exemple: els apats
s’'ingereixen de 8-15 hores, amb dejuni durant les hores restants del dia.

Taula 2. Exemples d’horaris setmanals segons diferents protocols de dejuni intermitent (Adaptat
de Pertusa, 2018)

Protocolo| Dia1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6 Dia 7
ayuno

ADF Ad libitum | 25 % kcal | Ad libitum | 25 % kcal | Ad libitum| 25 % kcal | Ad libitum
DIF 16-20h deji/4-8h menjar
WDF Ad libitum | Ad libitum | Ad libitum | 24 h deja | Ad libitum | Ad libitum| 24 h deja

Es treballa sobre la hipotesi que el dejuni pot influir en la regulacié metaboli-
ca a través dels efectes sobre la biologia circadiaria, la microbiota intestinal i
els comportaments d’estil de vida modificables (figura 18). Les pertorbacions
negatives d’aquests sistemes biologics i fisiologics poden produir un entorn
metabolic hostil, que predisposa a les persones a desenvolupar certes malalties
croniques no transmissibles, com 1'obesitat, les malalties CV, DM2 o cancer
(Patterson, 2015).
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Figura 18. Possibles mecanismes que vinculen el dejuni intermitent a malalties croniques no
transmissibles
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Font: Patterson, 2017.

Tot i aix0, els resultats obtinguts en els diversos estudis en subjectes amb obe-
sitat no han demostrat amb eficacia una major efectivitat del dejuni intermi-
tent enfront de la restriccid calorica continua en la promoci6 de la pérdua de
pes (Harvie, 2017) (figura 19).

Figura 19. Pérdua de pas relativa per grup de dieta
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ADF: alternate-day fasting, DCR: daily calorie restriction. Font: Trepanowski, 2017.

A més, el dejuni intermitent ha demostrat la seva efectivitat en la reduccio
d’HbA1lc en subjectes amb DM2, perd no s’ha pogut evidenciar la seguretat
del seu Gs en aquells participants que utilitzen medicaci6é antidiabetologica,
degut a 'alt risc d’hipoglucémies (Carter, 2018; Corley, 2018).

En l'area d’investigacio realitzada en subjectes amb normopes o sobrepés es

van realitzar estudis per avaluar 'impacte metabolic d’aquest patr6 dietétic en

persones amb IMC 20-30 kg/m2 i es va observar que no es pot demostrar una

prevenci6 d’augment de pes, aixi com una millora de la salut en comparacio
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amb un patré de restricci6 calorica continu. A més, els estudis reporten fam
sostinguda (Heilbronn, 2005; Wegman, 2014) i dificultats per mantenir les
activitats de la vida diaria durant els dies de dejuni en ADF (Taylor, 2013).

En general, hi ha una manca important d’estudis d’alta qualitat per poder
assegurar els beneficis del dejuni intermitent més enlla de la restricci6 calorica
a la qual se sotmet el subjecte en realitzar aquest tipus de pautes (Harvie, 2017).

Per tot aix0, i sumant la popularitat del dejuni intermitent al pablic en general,
diverses son les revisions que conclouen que aquest model de dieta, més enlla
de la necessitat que presenten d’evidéncia cientifica, requereix estudis que ho
corroborin (Harvie, 2017).

8.3. Dieta baixa en carbohidrats (LCD)/cetogénica

Les dietes baixes en carbohidrats (LCD) han guanyat molta popularitat en les
altimes decades, pero la seva definicio és ambigua, ja que pot abastar un rang
d’ingesta de carbohidrats entre 50-120 g/dia, o entre 20% -45% d’energia dia-
ria consumida. La seva eficacia, més enlla de la promoci6 de la restricci6 calo-
rica, no esta clara. De fet, les metaanalisis de més qualitat cientifica van inferir
poca o cap diferéncia en la perdua de pes entre restriccié calorica i plasma,
pero la publicacié i les citacions semblen afavorir aquelles analisis amb efectes
aparentment importants per sobre de la qualitat metodologica (Churuangsuk,
2018) .

D’altra banda, aquestes dietes LCD si que han demostrat un efecte beneficios
sobre subjectes amb DM2. Tot i que no es van observar canvis en el control de
pes, que va ser el mateix que en la restriccio calorica, les metaanalisis (Hun-
triss, 2018) han confirmat la superioritat estadistica en la millora d’'HbAlc,
pressio arterial, HDL-colesterol i triglicerids. A més, la reduccié de la ingesta
de carbohidrats va demostrar una forta superioritat sobre la dieta habitual hi-
pocalorica en la reduccié de la medicaci6 antidiabetogenica. Aixi i tot, per a la
realitzaci6 dels estudis s’utilitzen quantitats molt variables de carbohidrats en
la dieta i I'efecte beneficiés de la LCD podria ser degut a aquelles que presenten
un percentatge més reduit (Huntriss, 2018).

Les dietes cetogeniques (<50 g de carbohidrats diaris o 10% de 1'energia diaria
consumida en forma de carbohidrat), en pacients amb DM2 en un periode curt
de temps, han demostrat ser segures i ben tolerades. A més, han demostrat ser
eficaces en la perdua de pes i millora del control gluceémic després de quatre
mesos d’intervencio (Goday, 2018). Malgrat aix0, i que la perdua de pes al
cap de 1-2 anys és d’uns 0,9 kg més en comparacié amb una dieta habitual
de restricci6 calorica, promou un abandonament d’intervencio entre 13-84%
(Bueno, 2013 ) per la qual cosa, donada la complexitat del seu seguiment i la
manca general d’evidéncia en poblacié general, resulta prematur recomanar

el seu s (Brouns, 2018).
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D’altra banda, alguns estudis realitzats assenyalen que aquestes dietes promo-
uen una disminuci6 de les calories ingerides (Gardner, 2018) (figura 20).

Figura 20. Analisi visual de metaanalisi que inclou sacietat, fam i gana de menjar a les dietes
cetogeniques

Study WMD (95% CI)
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Johnstone et al. (20) . 2.40 (-14.06, 18.86)
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Subtotal (2 = 0,0%, p = 0.553) I — 6.92 (-0.01, 13.86)
Hunger

Johnstone et al. (20)
Ratliff et at. (55)
Martin et al. (54)

-9.40 (-22.34, 3.54)
 — -0.40 (-9.10, 8.30)
-5.96 (-9.29, -2.63)

Subtotal (I? = 0,0%, p = 0.418) <> -5.48 (-8.50, -2.45)
Desire to Eat
Johnstone ef al. (20) — —— — -12.10 (-25.43, 1.23)
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Subtotal (2 = 0,0%, p = 0.576) < -8.89 (-16.01, -1.76)
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Font: Gibson, 2014.

Tot i que no es poden descartar altres factors que hi contribueixen, la cetosi
sembla proporcionar una explicacié plausible per a la supressi6 de la gana du-
rant el compliment d’una dieta cetogeénica (Gibson, 2014). La cetosi és una
afeccié en la qual augmenta la produccié de cossos cetonics o «cetones» (-
hidroxibutirat, acetoacetat i acetona que es produeixen en el fetge mitjancant
la 3-oxidacio6 d’acids grassos lliures), el que porta a elevacions en les seves con-
centracions circulants. La cetosi és una resposta metabolica coordinada que
proporciona una font alternativa de combustible derivada del greix quan la
glucosa és escassa. El nivell de cetones circulants esta determinat principal-
ment per la ingesta de carbohidrats i I’accio de la insulina, de manera que les
dietes cetogeniques seran les que donin lloc a nivells circulants més elevats
(Sumithran, 2013).

Tot i aixo, les dietes cetogéniques son contraries a les pautes d’alimentacio sa-
ludable basades en l'evidencia, ja que impliquen l’eliminaci6é de grups sencers
d’aliments, i en particular aquells que sén beneficiosos per a salut i/o control
de pes (grans sencers , llegums, lactics baixos en greix, fruites i vegetals) (Gib-
son, 2014).

8.4. Dieta baixa en greixos

La reducci6 de la proporcio de calories diaries consumides a través de greix to-
tal s’ha estudiat per moltes raons, una de les quals és que 1g de greix conté més
del doble de calories que 1 g de carbohidrats o proteines (9 kcal/g davant de
4 kcal/g). Per tant, una reducci6 en la ingesta total de greixos podria conduir
teoricament a un efecte apreciable en les calories totals consumides. En con-
cret, la reduccié d'un 85% en l'aportacio calorica diaria de greix va demostrar
una reducci6 significativa de la massa grassa als 6 dies de dieta (Hall, 2015).
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No obstant aixo, els resultats dels assaigs aleatoris a llarg termini (Tobias,
2015) no han demostrat de manera consistent que la reduccié de la proporcio
d’energia consumida a través de greix total porti a la perdua de pes a llarg ter-
mini en comparacié amb altres intervencions dietetiques.

A més, sabem que no totes les fonts de greix sén iguals. S’han observat millores
en diversos parametres metabolics al seguir una dieta rica en aliments rics en
greixos com ara: oli d’oliva, alvocat, oli de coco, fruits secs, llavors, formatges
i iogurts grassos, marisc, ous, entre d’altres (Noakes, 2016).

8.5. Dieta hiperproteica

Existeix suficient evidencia que avala un increment del consum de proteina
com a estrategia reeixida en la prevencio o tractament de I'obesitat a través de
la reducci6 del pes corporal i preservant la massa magra (Leidy, 2015).

S’han indicat diferents mecanismes aguts pels quals el consum de proteina pot
ser una estrateégia per a la perdua de pes:

e Major termogenesi postprandial: la proteina de la dieta requereix que
es gasti del 20-30% de la seva energia utilitzable per al metabolisme i/
o emmagatzematge, mentre que els carbohidrats requereixen del 5-10
% 1i els greixos de la dieta requereixen del 0-3% (Westerterp-Plantenga,
2009). Aixi doncs, de 200 kcal consumides podrien ser finalment viables
en l'organisme 140, 180 i 194 respectivament.

e Evita una disminuci6é del metabolisme en repos: tot i la perdua de pes, les
dietes riques en proteina eviten una disminucié en la despesa d’energia
en repos que es produeix en aquestes situacions (Halton, 2004; Einstein,
2002). El mecanisme pel qual la proteina en la dieta conserva la despesa
energetica en repos durant la restriccié calorica probablement es degui a
la retencié concomitant de la massa magra observada en les dietes amb
major contingut de proteines (Wycherley, 2012).

e Disminueix la gana: les dietes amb un 30% d’aportacio calorica en forma
de proteina han evidenciat un menor consum de calories per dia (Martens,
2013). De fet, en una analisi recent de 38 assaigs d’alimentaci6 ad libitum,
el percentatge de proteina en la dieta es va associar negativament amb la
ingesta diaria total d’energia quan la ingesta de proteines passava del 10
% al 20% de 'aportaci6 calorica (Leidy, 2015). A més, la font proteica no
varia en la regulaci6 de la gana com s’ha demostrat en un assaig on eren
lliurats per a la seva ingesta vedella, soja i serum de llet (Martens, 2014).
Aix0 podria explicar-se a causa de l’alliberament que es produeix de grelina
després del consum de proteina (Leidy, 2007), a més de I’estimulaci6 de
PYY i GLP-1 (Belza, 2013).
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L'evidéncia ens diu que quantitats de 0,8 g de proteina/kg de pes/dia durant
una restriccio calorica son suficients per a la pérdua de pes, pero que per a la
preservaci6 de la massa magra es necessiten quantitats més grans (entre 1,2-1,6
g proteina/kg de pes/dia) (Soenen, 2013). A més, els beneficis d’augmentar el
consum de proteina no se centren Unicament en el balang final diari, sin6
també en la divisi6 d’aquest consum durant els apats realitzats al llarg del dia.
Aixi doncs, consums entre 25-30 g de proteina en cadascun dels quatre apats
del dia és el que demostraria els beneficis anteriorment exposats (Leidy, 2015).

8.6. Dieta vegetariana/vegana

L’Academy of Nutrition and Dietetics es posiciona dient que

les dietes vegetarianes, incloses les veganes, planificades adequadament sén saludables,
nutricionalment adequades i poden proporcionar beneficis per a la salut en la prevencié
i el tractament de certes malalties. Aquestes dietes son apropiades per a totes les etapes
del cicle de vida, inclos I’embaras, la lactancia, la infancia, 1’adolescencia, I’edat adulta i
els atletes. Les dietes basades en plantes sobn més sostenibles per al medi ambient que les
dietes riques en productes animals perque usen menys recursos naturals i estan associades
amb molt menys dany ambiental. (Associacié Americana de Dietetica, 2016)

L'adopci6é d’'una dieta vegetariana ha demostrat ser efica¢ per tractar el sobre-
pés i ha evidenciat funcionar millor que les dietes omnivores alternatives amb
el mateix proposit (figura 21). Dues metaanalisis d’assajos d’intervencié van
mostrar que 'adopcié d’aquest tipus de dieta s’ha associat amb una major
pérdua de pes en comparacié amb els grups de dieta control (Barnard, 2015;
Huang, 2015).

Figura 21. Metaanalisi d'assaigs clinics en relacié amb les variacions del pes corporal degut a
una dieta vegetariana

Study name Subgroup Stadistics for each study Mean and 95% ClI
within study
Mean Lower Upper p-value
limit limit
Dansinger 20052 Vegetarian -6.6 -10.7 -2.5 0.002 }
Ferdowsian 20102 Vegan 5.4 -6.6 42  <0.0001 -
Kjeldsen-Kragh 1991 Vegetarian -4.6 -6.2 -3.0 <0.0001
Barnard 2009% Vegan -4.3 -6.3 -2.3  <0.0001
Mishra 2013a%" Vegan -4.3 -5.5 -3.1  <0.0001
Turner-McGrievy 20072 Vegan -4.1 -7.2 -1.0 0.01
Mishra 2013b%" Vegan -3.8 -4.7 -29 <0.0001
Nenonen 19987 Vegan 2.7 -3.9 -1.5  <0.0001 ——
Barnard 2000 Vegan 25 -3.2 -1.8  <0.0001 -
Total Vegan -4.0 -4.8 -3.1  <0.0001
-8.00 -4.00 0.00

Font: Barnard, 2015.

Perd és important saber que no totes les dietes vegetarianes son saludables i
que és important promocionar aquest tipus de dietes coneixent bé quins tipus
d’aliments sén recomanables. Per exemple, un estudi de cohorts prospectives
(Satja, 2016) va observar que una dieta saludable basada en plantes mostrava
una associacio inversa a la incidencia de DM2, perd una dieta poc saludable
basada en plantes va mostrar una associacié positiva (figura 22).
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Figura 22. Risc de DM2 segons decils dels indexs generals de dieta vegetariana (PDI), saludables
(hPDI) i no saludables (uPDI)
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Font: Satja, 2016.

Aquest tipus de dietes podrien ser especialment interessants en la infancia. En
concret, una dieta vegetariana ben planificada que inclogui fruites, verdures,
grans integrals i llegums i que limiti els snacks de densitat calorica alta —-com
els aliments elaborats amb farina refinada o sucre- és més probable que eviti
l"'augment de pes excessiu en els nens (Segovia-Siapco, 2017).

8.7. Dieta «paleo»

Es un patr6 dietétic que emfatitza la incorporacié dels aliments tedricament
consumits regularment durant 'evolucié humana primerenca, com la carn
magra, peix, marisc, vegetals, ous, nous i baies. Evita cereals, lactics, sal, sucre
afegit i productes processats (Almeida de Menezes, 2019). En els Gltims anys,
aquest patr6 dietetic ha guanyat suficient importancia entre la poblacié com
perqueé es duguin a terme assaigs clinics que avaluin la seva utilitat. No obstant
aixo, hi ha hagut resultats contradictoris en relacié amb malalties croniques no
transmissibles (Almeida de Menezes, 2019), probablement a causa de la curta
durada de les intervencions, la manca d'un grup de control adequat en alguns

casos i la mida de la mostra dels estudis realitzats (Andrikopoulos, 2016).

Una metaanalisi recent (Almeida de Menezes, 2019) mostra que la practica
d'una dieta «paleo» ha demostrat una relacié amb la perdua de pes (uns -4 kg)
aixi com del perimetre abdominal (uns -2,5 cm) (figura 23). Tot i aix0, seguim
sense saber si la seva efectivitat és major/menor que una dieta amb restriccio
calorica a causa de la limitaci6 en el disseny dels estudis.
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Figura 23. Metaanalisi d’assaigs clinics en relacié amb les variacions del pes corporal degut a la dieta «paleo»

Study or subgroup Experimental Control Mean Difference
Mean SD Total Mean SD Total Weight IV, Fixed, 95% CI
Blomaquist et al., 2018 79.2 4.5 33 83.1 4.6 23 51.0% -3.9[-6.33, -1.47]
Boers et al., 2014 95.3 17.5 18 843 125 16 2.9% 11.00 [0.86, 21.14]
Borabekk et al., 2015 751 5.8 9 79.1 4.9 1 13.2% -4.00 [-8.77, 0.77]
Fontes-Vilalba et al., 2016 81 13 7 84 15 6 1.3% -3.00 [-18.39, 12.39]
Genoni et al., 2016 70.6 12.7 22 718 123 17 4.8% -1.20 [-9.10, 6.70]
Jonsson et al., 2009 7 1" 7 88 15 6 1.4% -11.00 [-25.51, 3.51]
Lindeberg et al., 2007 86.7 11.3 14 922 129 15 3.9% -5.50 [-14.31, 3.31]
Otten et al., 2016 77.9 1.7 25 79 9.7 16 6.9% -1.10 [-7.70, 5.50]
Pastore et al., 2015 S8i5! 1.4 20 82.8 155 20 4.2% -9.30 [-17.73, -0.87]
Stomby et al., 2015 76.6 10.6 27 80.4 8.6 22 10.4% -3.80[-9.18, 1.58]
Total (95% Cl) 182 152  100.00% -3.52[-5.26, -1.79]

Mean Difference, IV, Fixed, 95% IC

L 4

20 -0 0
Favours [experimental]

10 20
Favours [control]

Heterogenelty: Chi? = 11.89, df = 9 (P=0.22); 12 = 14%
Test for overall effect: Z=3.99 (P < 0.0001)

Fuente: Almeida de Menezes, 2019.

8.8. Conclusio

En conclusio, 1'elecci6 del patr6 dietétic que asseguri una restriccio calorica ha
de complir amb certs principis com: evitar el consum de ultraprocessats, po-
tenciar el consum de fruites i verdures i reduir el consum de productes d’origen
animal; aixi com disminuir lleument 1’aportaci6 de carbohidrats i incrementar
I'aportaci6 proteica també pot ser una bona estratégia. La forma en que deci-
dim prescriure la seva realitzaci6 dependra sempre de la situacié del pacient,
que haurem de valorar de forma individualitzada.
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