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1. Introducció

1.1. Context

L’obesitat és una epidèmia mundial, ja que representa una greu amenaça 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 càrrega de la despesa sanitària (Camps, 2006). Els costos metges augmen-

ten progressivament a mesura que augmenta l’IMC (Cawley, 2012) i s’espera

que continuïn augmentant en els propers 15 anys (Wang, 2011; Finklstein,

2012).

Figura 1. Creixement prevalença obesitat els darrers 25 anys en ambdós gèneres i qualsevol
nivell sociodemogràfic

Font: The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017.

L’obesitat és una de les malalties cròniques associades a un major cost eco-

nòmic. El cost econòmic atribuïble a aquesta malaltia inclou els costos direc-

tes atribuïbles al tractament de l’obesitat i de les complicacions cròniques as-

sociades a ella, i els costos indirectes derivats de la pèrdua de productivitat,

l’absentisme laboral i la mortalitat prematura, ja que l’obesitat ocupa el segon

lloc, després de la depressió, en causes que provoquen pèrdua de productivitat

laboral relacionada amb la salut (Loeppke, 2009).

Segons el que ens comenta la Societat Espanyola d’Endocrinologia i Nutrició

(SEEN), s’estima que aquests costos suposen un 2-7 % dels costos sanitaris to-

tals en països 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.
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A més, els costos directes s’incrementen significativament a major grau

d’obesitat. Així, s’ha comprovat que els pacients amb IMC entre 30-34,9 kg/

m2 generen un 25 % més de despesa sanitària anual que els pacients amb IMC

compresos entre 20-24,9 kg/m2 i que aquesta despesa augmenta al 44 % en

pacients amb IMC ≥35 kg/m2.

1.2. Comorbiditats associades i morbimortalitat

L’obesitat està considerada el factor de risc més important en el desenvolupa-

ment de malalties metabòliques degut al teixit adipós, que afecta el metabo-

lisme a través del increment en la secreció d’hormones com la leptina o el

glicerol, però també citocines i altres substàncies inflamatòries (Karpe , 2011).

1.2.1. Diabetis Mellitus Tipus 2 (DM2)

El risc a llarg termini de DM2 augmenta significativament amb l’augment de

pes. L’obesitat podria ser la responsable de la resistència a la insulina que ocor-

re en la DM2. És ben sabut que la resistència a la insulina condueix a la hi-

perinsulinèmia quan les cèl·lules β produeixen una gran quantitat d’insulina

en un esforç per controlar la glucosa en sang. Però el desenvolupament de la

DM2 sembla requerir un defecte addicional en la secreció d’insulina perquè,

amb l’absència d’un defecte en la funció de les cèl·lules β, els individus poden

compensar indefinidament la resistència a la insulina amb hiperinsulinèmia

apropiada (Warram, 1990).

Una condició d’obesitat pot també produir una disfunció de les cèl·lules β i,

a causa d’aquesta situació patològica, tant la sensibilitat a la insulina com la

modulació de la funció de les cèl·lules β disminueixen (Brodin 1996). Una

disminució contínua en la funció de les cèl·lules β és una de les principals

causes que condueixen a la DM2.

Segons la literatura, quan la disfunció de les cèl·lules β causa una secreció

inadequada d’insulina la glucosa en sang en dejú i la glucosa en sang pos-

prandial s’eleven (Kahn, 1993). Posteriorment es produeix una disminució de

l’eficiència de l’absorció de glucosa hepàtica i muscular, amb l’absència o la

inhibició incompleta de la producció 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 glucotòxics en les cèl·lules β pancreàtiques i els efectes ne-

gatius en l’absorció d’insulina i la sensibilitat del teixit perifèric (Kahn, 1993).

Per tant, la resistència a la insulina amb el deteriorament de la funció de les

cèl·lules β existents en l’obesitat condueix directament al desenvolupament

de DM2 i amb l’increment de l’adipositat reflectida per un augment de l’IMC

s’observa un increment del risc relatiu de desenvolupar DM2 (figura 2).



© FUOC • PID_00269489 7 Alimentació per a la prevenció de l’obesitat

Figura 2. Associació entre IMC i risc relatiu de DM2

Font: De Fronzo, 2015.

En contrast, molts estudis han demostrat l’efectivitat de la pèrdua de pes en

la disminució del risc relatiu de desenvolupar DM2 (Wannamethee, 2005). Es-

pecialment, a la prediabetis (preDM), que és una situació 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 condició reversible,

s’han desenvolupat moltes teràpies per reduir la relació de conversió a DM2.

La majoria d’elles apunten a reduir el pes corporal, amb base en estudis en què

es va observar que la pèrdua de pes intencional en participants amb sobrepès

s’associava amb una taxa més baixa de desenvolupament de DM2 (Will, 2002).

Específicament, en una intervenció amb objectiu de pèrdua de pes la inci-

dència de conversió 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

(Lindström, 2003). A més, s’ha advertit que es pot aconseguir una reducció

del 58 % en el risc de manifestar DM2 al perdre aproximadament un 7 % del

pes corporal (Schellenberg, 2013; Fox, 2015). El tractament de l’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 pèrdua del 8,6 % del

pes corporal en persones amb sobrepès o obesitat i DM2 s’ha associat amb un

millor control de la malaltia, una reducció en els factors de risc CV i la dismi-

nució de l’ús de medicaments (Look AHEAD group, 2007 ).

1.2.2. Malalties cardiovasculars (CV)

A més d’un perfil metabòlic alterat, es produeix una varietat d’adaptacions i al-

teracions en l’estructura i funció cardíaques en l’individu a mesura que el teixit

adipós s’acumula en quantitats excessives (Poirier, 2004). Per tant, l’obesitat

pot afectar el cor a través de la seva influència en factors de risc coneguts com

dislipèmia, hipertensió, intolerància a la glucosa, marcadors inflamatoris, ap-

nea obstructiva de la son i l’estat protrombòtic. Per això, l’obesitat és un factor

de risc independent per a les malalties CV (figura 3) que inclou malaltia coro-

nària, angina de pit, infart de miocardi, fibril·lació auricular, accident vascular

cerebral i insuficiència cardíaca 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 ≥30 kg/m2 en comparació amb subjectes amb normopès

(Wannamethee, 2015).

Figura 3. Relació entre adipositat, factors de risc intermedi i esdeveniment CV

Font: Bastien, 2014.

En concret s’ha observat que l’excés d’IMC s’associa fortament amb una edat

més primerenca d’aparició d’infart de miocardi passant de 3,5 anys abans en

sobrepès a 12 anys abans en obesitat mòrbida (Madala, 2008). D’altra banda,

s’ha conclòs que, per cada unitat major d’IMC, el risc d’infart augmenta 5-7 

% en comparació amb persones amb normopès (Kenchaiah, 2002). També el

risc de fibril·lació 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 comparació amb els no-obesos

(Kurth, 2002). Finalment, l’obesitat és un predictor de la malaltia coronària

(Poirier, 2006).

1.2.3. Càncer

L’obesitat desencadena diverses alteracions sistèmiques i metabòliques que po-

den influir en la carcinogènesi i en la tumorgènesi. Els mecanismes a través

dels quals pot succeir en òrgans digestius podria ser degut a la hipernutri-

ció que provoca inflamació, però, en altres òrgans, la deposició excessiva de

greix alimenta la inflamació sistèmica promotora de tumors específics en tei-

xits (Font-Brugada, 2016). En concret, hi ha evidència científica suficient per

relacionar fins a 13 tipus de càncer amb un augment del risc relatiu de desen-

volupar-los a causa d’un increment d’IMC (figura 4) en comparació amb nor-

mopès (d’1,5 a 4,8 vegades més) entre els quals observem els tipus de càncer:

esòfag, gàstric, còlon i recte, fetge i pàncrees; però també: bufeta, mama, úter,

ovaris, ronyons, meningioma, tiroide i mieloma (Lauby-Secretan, 2016).



© FUOC • PID_00269489 9 Alimentació per a la prevenció de l’obesitat

Figura 4. Tipus de càncer associats a obesitat

Font: Cancer.gov.

A més, el risc general de mort per càncer és d’1,5 a 1,6 vegades superior en

homes i dones, respectivament, amb obesitat mòrbida (Calle, 2003). En certs

òrgans, com el pàncrees i el fetge en homes obesos, el risc de desenvolupar

càncer 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 càncer de ronyó i intestí, respectivament (Calle, 2004; Haslam, 2005).

1.2.4. Osteoartritis

L’obesitat està 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 crònic, però 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 depressió.
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1.2.5. Fetge gras no alcohòlic (NAFLD)

NAFLD s’associa a obesitat i representa un espectre de trastorns que van des de

l’esteatosi fins l’esteatohepatitis no alcohòlica i, en última instància, la cirrosi

i el carcinoma hepatocel·lular (Preiss, 2008). Diversos estudis han demostrat

que l’obesitat és un predictor de NAFLD amb una associació 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 què el risc relatiu és ≥10 % (Pillar, 2008). L’apnea es

caracteritza per l’obstrucció de les vies respiratòries superiors de forma repe-

titiva durant el son i s’associa a diverses complicacions com hipertensió pul-

monar, arrítmies i accidents cerebrovasculars.

1.2.7. Altres patologies associades

Hi ha una llarga llista de problemes de salut relacionats directament amb la

presència d’obesitat, com l’asma (Egan, 2013), la infertilitat (Rich- Edwards,

2002) o la formació de càlculs biliars (Aune, 2015).

1.2.8. Mortalitat

A causa de les patologies associades anteriorment descrites, però també a

l’augment de molts altres factors de risc, l’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 (≥35 kg/m2) en comparació

amb aquells amb normopès (Fontaine, 2003).

Figura 5. Mortalitat i IMC

Fuente: Berrington 2010.
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2. Epidemiologia del sobrepès i la obesitat

La prevalença d’obesitat pot variar enormement en funció del gènere, la ra-

ça/ètnia i l’estatus socioeconòmic.

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 població mundial,

respectivament.

Trobem que la prevalença augmenta o disminueix segons els continents (figu-

ra 6) i, més específicament, els països afectats. Països com Nauru, Cook Island,

Palau, Marshall Islands, Tuvalu i Nieu mostren una prevalença superior al 50 

%. Tot seguit, hi ha els Estats Units d’Amèrica (Organisation for Economic Co-

operation and Development, 2017). Durant el període de 2011-2014, Estats

Units va registrar que, entre els adults, el 73 % dels homes i el 66,2 % de les

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

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

Segons les últimes dades publicades per la Comissió Europea a Eurostat Data,

hi ha una prevalença europea del 15,4 % d’obesitat. Els països europeus amb

taxes d’obesitat més altes són 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 sobrepès sent doncs un 61,5 % de la població a Espanya subjectes

amb problemes de pes (Aranceta-Bartrina, 2016).

Figura 6. Prevalença d’obesitat en adults per regions y any
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Font: Chooi, 2019.
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2.2. Per regions, gènere i edat

2.2.1. Regions

La urbanització s’ha relacionat amb majors nivells de sobrepès i obesitat en

les poblacions (Malik, 2013). Això podria ser degut, en part, perquè l’accés als

serveis d’alimentació és molt superior i més fàcil a les ciutats que a les àrees

rurals. Els habitants de les ciutats tenen una varietat d’opcions per comprar

aliments i begudes altament processats, que són rics en sal, greixos saturats i

sucre, i que sovint es denominen «aliments obesogènics ultraprocessats». Les

zones rurals són llocs on, d’altra banda, les persones consumeixen principal-

ment productes de les seves pròpies 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 físic i més opcions

d’exercir treballs que no són exigents físicament.

Tot i això, algunes investigacions han indicat que els nivells de sobrepès i obe-

sitat estan incrementant-se molt ràpidament en zones rurals, fins i tot en pa-

ïsos en vies de desenvolupament (Jaacks, 2015). Es té la hipòtesi que pot ser

degut a que els aliments ultraprocessats insans estan començant a formar part

de les dietes de la gent amb pocs recursos (Huffman, 2014) i moltes de les po-

lítiques per lluitar en contra de l’augment de pes se centren en països desen-

volupats (Popkin, 2019).

2.2.2. Gènere

La prevalença de l’excés de pes és menor en les dones que en els homes entre els

adults joves (amb edats compreses entre 20 i 44 anys), però aquesta tendència

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. Prevalença de sobrepès en adults per grups d’edat i sexe

En canvi, la prevalença d’obesitat és generalment més alta en dones que en

homes en tots els grups d’edat, amb diferències de sexe màximes entre 50 i 65

anys (figura 8). Les taxes de sobrepès i obesitat augmenten amb l’edat a partir

dels 20 anys, fins a arribar al seu punt màxim entre les edats de 50 a 65 anys,

i disminueixen lleugerament a partir de llavors (Chooi, 2019).

Figura 8. Prevalença d’obesitat en adults per grups d’edat i sexe

2.2.3. Edat

La prevalença d’obesitat també fluctua segons la franja d’edat (figura 9). En

2016, 41 milions de nens per sota dels 5 anys tenien sobrepès o obesitat i més

de 340 milions de nens i adolescents entre 5-19 anys. Existeixen dades que

mostren que la prevalença en aquest últim grup ha crescut dramàticament

en les últimes dècades: la prevalença d’obesitat era de l’1 % el 1975, sent en

l’actualitat 124 milions els afectats, el que representa un 6-8 % de la població

infantil (World Health Organization, 2016). El pic en la prevalença 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 prevalença són més altes

en l’edat adulta primerenca. Entre els nens no s’observen diferències de sexe

en la prevalença d’obesitat abans dels 20 anys.

Figura 9. Prevalença d’obesitat per grups d’edat en ambdós gèneres i qualsevol nivell
sociodemogràfic

Font: The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017.
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3. Definició i diagnòstic

3.1. Definició

L’Organització Mundial de la Salut (OMS) defineix el sobrepès i l’obesitat com

una acumulació de greix anormal o excessiva que presenta un risc per a la salut.

3.2. Criteris diagnòstics

L’eina més utilitzada per avaluar el pes relatiu i classificar l’obesitat és l’IMC,

que s’expressa com la relació entre el pes corporal total i l’altura al quadrat

(kg/m2). 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

normopès. Les persones amb un IMC que varia de 25-29,9 kg/m2 es classifi-

quen com sobrepès, mentre que l’obesitat està present quan l’IMC arriba ≥30

kg/m2. Més enllà d’aquest punt, l’obesitat es classifica en tres categories: grau

1 (l’IMC varia de 30-34,9 kg/m2), grau 2 (IMC que varia de 35-39,9 kg/m2) i

grau 3 (IMC ≥40 kg/m2) (Poirier, 2006).

La Societat Espanyola per a l’Estudi de l’Obesitat (SEEDO) ha proposat sub-

grups addicionals d’obesitat (taula 1) per tenir en compte la rapidesa en ex-

pansió de pacients amb obesitat massiva i ha introduït el subgrup d’obesitat

de grau 4 corresponent a un IMC ≥ 50 kg/m2. I l’American Heart Association

ha assumit també l’existència d’un grau 5 com un IMC ≥60 kg/m2.

Taula 1. Criteris per a la definició de l’obesitat en graus segons l’IMC (OMS i SEEDO)

OMS Valors IMC SEEDO Valors IMC

Normopès 18,5-24,9 Pes insuficient 18,5

Sobrepès 25-29,9 Normopès 18,5-24,9

Obesitat grau 1 30-34,9 Sobrepès grau 1 25-26,9

Obesitat grau 2 35-39,9 Sobrepès grau 2 (preobesi-
tat)

27-29,9

Obesitat grau 3 ≥40 Obesidad grado 1 30-34,9

Obesitat grau 2 35-39,9

Obesitat grau 3 (mòrbida) 40-40,9

Obesitat grau 4 (extrema) ≥50
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També s’ha assenyalat recentment que l’IMC no era molt discriminatori a

l’hora de distingir en la massa corporal la part magra de la part grassa, particu-

larment entre els pacients amb un IMC ≥30 kg/m2 (Romero-Corral, 2006) i, en

general, un excés de greix corporal s’associa més freqüentment amb anomalies

metabòliques que un alt nivell de massa corporal magra.

3.3. Eines per a la seva detecció

Un índex antropomètric simple d’adipositat total, com l’IMC, pot i, en molts

casos ha de, refinar-se mesurant índexs addicionals de la distribució de greix

com serien el perímetre abdominal o la ràtio cintura/maluc per discriminar les

persones de més risc (Cornier , 2011).

L’adipositat visceral es pot mesurar amb precisió mitjançant diferents tipus

de maquinària mèdica: tomografia computada, ressonància magnètica, i amb

menys precisió mitjançant absorciometria de raigs X d’energia dual (DEXA).

Els estudis cardiometabòlics d’imatges recentment realitzats en grans estudis

de cohorts (Framingham Heart Study i Jackson Heart Study) han demostrat

que l’excés d’adipositat visceral s’acompanya d’un excés de greix ectòpic, ai-

xí com un excés de greix en zones com el cor, el fetge i greix intratoràcic, i

es va associar significativament amb anomalies cardíaques i metabòliques. A

més, aquesta relació va ser independent de la quantitat de teixit adipós total

o subcutani.

Malauradament, aquestes tècniques d’imatge no estan sempre disponibles per

a ús a gran escala a la consulta habitual. Atès que l’obesitat abdominal és im-

portant en l’estratificació del risc de malaltia CV, el mesurament del perímetre

abdominal, a més de l’IMC, pot representar la millor medició alternativa per al

professional de la salut. És de baix cost, fàcil de realitzar i mostra una associació

raonable amb l’adipositat visceral per a una unitat d’IMC obtinguda (Bastien,

2014). Els valors proposats per l’Organització Mundial de la Salut amb un ma-

jor risc de malaltia CV són: 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 tècniques (pletismografia de desplaçament d’aire,

impedància bioelèctrica, gruix de el plec cutani, etc.) també es poden usar per

avaluar l’adipositat i la composició corporal.
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4. Etiologia, factors causants i fisiopatologia

4.1. Etiologia i factors causants

L’obesitat és el resultat de factors genètics, conductuals, ambientals, fisiolò-

gics, socials i culturals que resulten en un desequilibri d’energia i promouen el

dipòsit excessiu de greix (figura 10). De fet, un projecte realitzat pel Programa

de Previsió de Govern del Regne Unit va crear una xarxa interactiva en què

es mostren més de 100 variables que influeixen de manera directa o indirecta

sobre el desenvolupament de l’obesitat (Vandenbroeck, 2007). Totes les varia-

bles podien agrupar-se en set temes transversals:

• Biologia: el punt de partida d’un individu, per exemple, l’herència genè-

tica.

• Entorn d’activitat: la influència de l’entorn en el comportament d’activitat

d’un individu, per exemple, la decisió d’anar amb bicicleta a la feina es

pot veure influenciada per la seguretat vial o per la contaminació de l’aire.

• Activitat física: el tipus, freqüència i intensitat de les activitats que realitza

un individu.

• Influències socials: l’impacte de la societat, per exemple, la influència dels

mitjans, l’educació, la pressió social d’un grup o la cultura.

• Psicologia individual: per exemple, l’impuls psicològic individual d’una

persona per aliments particulars i patrons de consum.

• Ambient alimentari: la influència de l’ambient alimentari a les eleccions

de la dieta que realitzi un individu, per exemple, la decisió 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.

• Consum d’aliments: la qualitat, la quantitat i la freqüència de la dieta d’un

individu.

La contribució relativa de cada un d’aquests factors s’ha estudiat àmpliament

i l’Organització Mundial de la Salut va arribar a la conclusió que els factors

conductuals i ambientals són els principals responsables de l’augment dramà-

tic de l’obesitat durant les últimes dècades.
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Figura 10. L’obesitat com a malaltia multifactorial

Font: Lecube, 2016.

Un dels mecanismes pels quals el genotip afecta el pes corporal és a través

de la regulació de la despesa energètica. S’estima que aproximadament el 40 

% de la variació en la despesa energètica diària, excloent l’activitat física, és

atribuïble al genotip. Per tant, hi ha evidència substancial que implica el paper

de la genètica en la regulació del pes corporal. Tot i això, el ràpid creixement

de l’obesitat com a epidèmia mundial suggereix que aquests factors genètics

no tenen un paper predominant. Per tant, l’epidèmia d’obesitat actual sembla

ser el resultat de factors ambientals i de comportament que interactuen amb

la susceptibilitat genètica.

4.2. Fisiopatologia

El desenvolupament de l’obesitat depèn d’un desequilibri entre la ingesta i

la despesa d’energia durant un període prolongat de temps. Aquest equilibri

energètic es controla a través d’una xarxa coordinada de mecanismes i senyals

que sorgeixen del microbioma i de les cèl·lules del teixit adipós marteix, a

més de les de l’estómac, pàncrees i altres òrgans (van der Klaauw, 2015). Tam-

bé les regions cerebrals fora de l’hipotàlem contribueixen a la regulació de

l’equilibri energètic a través de senyals de sensor, processos cognitius, efec-

tes hedònics del consum d’aliments, la memòria i l’atenció (van der Klaauw,

2015). Els humans presentem diferents patrons de sensibilitat metabòlica, per

la qual cosa hi ha individus amb un sistema de control de la gana finament

ajustat que iguala amb precisió la ingesta d’energia per satisfer les seves ne-

cessitats; i altres subjectes, amb un imprecís sistema de control, que tindran

l’impuls de realitzar una ingesta d’aliments per sobre de les necessitats energè-

tiques. Aquests últims són més susceptibles a l’obesitat, llevat que aquesta im-

precisió sensible sigui anul·lada per un control conscient (Bloom, 2007; Rolls,

2007). L’alimentació és una necessitat biològica 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 l’abundància. Els senyals de sacietat en molts casos són

febles i fàcilment 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 balanç energètic hi està impli-

cat. La disminució de la ingesta d’aliments o l’augment de l’activitat física

condueixen a un balanç energètic negatiu que comportarà una pèrdua de pes.

Però, també és cert que s’ha observat que una restricció calòrica pot desenca-

denar una cascada de mecanismes compensatoris d’adaptació que poden re-

lacionar-se amb una reducció de la despesa energètica en repòs, a més d’un

augment dels senyals orexígens (Leibel RL, 2015; Ochner CN, 2015). D’altra

banda, l’augment de la ingesta o del sedentarisme que comporta a un balanç

energètic 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 conduirà a un augment de pes de 0,45 kg cada any que, si es manté

durant un llarg període 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-

posició corporal i a diferents nivells d’ingesta d’energia i despesa energètica.

No obstant això, la forma en què s’aconsegueix aquest equilibri es pot veure

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

El tractament integral de l’obesitat es basa en aconseguir millorar el balanç

energètic a través d’una millora en els hàbits alimentaris, un increment de

l’activitat física i, quan es necessitin, l’associació de fàrmacs i la cirurgia bari-

àtrica en l’obesitat mòrbida i extrema.

L’estratègia d’intervenció terapèutica es basa en la demostració que amb una

pèrdua moderada de pes corporal (5-10 %) es pot aconseguir una notable mi-

llora en les comorbiditats associades a l’obesitat, en la qualitat de vida del pa-

cient obès i en la prevenció del desenvolupament de les comorbiditats anteri-

orment descrites, si no estan encara presents.

5.1. Beneficis de la pèrdua de pes

La pèrdua de pes ha demostrat ser beneficiosa per atenuar tots els factors de

risc associats a l’obesitat (figura 11). D’una banda, disminueix la incidència

de DM2 en pacients amb prediabetis en més d’un 50 % (Diabetis Prevention

Program 2002) i millora significativament el control metabòlic, la glucèmia

i la sensibilitat a la insulina en subjectes amb DM2 ja establerta (Laferrère,

2008 ). També disminueix la incidència d’hipertensió arterial i/o disminució

de les necessitats de fàrmacs hipotensors, i s’estima que per cada kg de pes

perdut la pressió arterial es redueix aproximadament 1mmHg (Netter, 2003).

La pèrdua de pes s’associa també a un millor perfil lipídic, a causa de la reduc-

ció dels valors de triglicèrids, 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 triglicèrids, un 1 % el colesterol total i el LDL i es produeix un 1 %

d’augment de l’HDL. També hi ha una millora dels símptomes deguts a alte-

racions respiratòries, així com una resolució completa de la síndrome d’apnea

del son (Barnett, 2011).
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Figura 11. Beneficis de la pèrdua de pes (SEEN)

Adaptat de Després et al. BMJ. 2001; 322:716-720

El tractament de l’obesitat s’ha d’enfocar de manera integral amb diferents

estratègies: dieta, exercici físic, modificació d’estils de vida, tractament farma-

cològic, cirurgia, etc. i sense limitar-se a un únic abordatge. No obstant això,

tot i tenir en ment totes les mesures possibles, el pla dietètic constitueix un

pilar fonamental, sense el qual el resultat del tractament està pràcticament

condemnat al fracàs. Un altre tipus d’intervencions com l’exercici físic tenen

una utilitat discutible, si no és en el context d’un tractament dietètic. Els fàr-

macs que han demostrat la seva eficàcia en la reducció de pes en els últims

anys com són l’orlistat, sibutramina i rimonabant o més recentment fàrmacs

com la lorcaserina, fentermina/topiramat, naltrexona/bupropion i liraglutida

van acreditar els seus resultats en assajos clínics 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 fàrmacs tenen un efecte anorexigen, de manera que, en

última instància, la seva acció farmacològica es basa en facilitar el seguiment

d’una dieta. Fins i tot el tractament quirúrgic pot, a llarg termini, fracassar si

el pacient obès no modifica els seus hàbits d’alimentació.
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6. Prevenció de l’obesitat

6.1. Polítiques

Segons un informe de l’OMS redactat a Ginebra l’any 2000, en què ja

s’entreveia el problema epidèmic que comportava i, amb més força encara,

comportaria en el futur proper, són diverses les actuacions que s’han de rea-

litzar en prevenció de l’obesitat. Aquestes actuacions s’han de centrar en:

• La millora dels elements socials, culturals, polítics i d’estructura de

l’ambient. A més, el compromís nacional amb el control de l’obesitat ha de

ser una responsabilitat compartida: els consumidors, els governs, la indús-

tria, els comerços d’aliments i els mitjans de comunicació tenen un paper

important que desenvolupar per promoure canvis efectius en la dieta i els

nivells diaris d’activitat física.

• La creació 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: prevenció universal de salut públi-

ca (dirigida a tota la comunitat), prevenció selectiva (dirigida a individus

i grups d’alt risc) i prevenció dirigida (pensada per aquells amb sobrepès i

amb alt risc de malalties associades al sobrepès).

• El desenvolupament de protocols de gestió per a usuaris amb obesitat exis-

tent per tractar-los i com a prevenció secundària a una pitjor evolució per

tal de prevenir l’augment de pes, promocionar el manteniment del pes,

manejar les comorbiditats de l’obesitat i fomentar la pèrdua de pes.

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

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

6.2. Població diana

6.2.1. Gestació i nutrició intrauterina

Per al nadó, el predictor més fort d’obesitat posterior és l’IMC preconceptual

matern (Oken, 2003). En concret, els fills de dones amb sobrepès i obesitat

tenen un major risc de néixer grans per l’edat gestacional i tenir sobrepès o

obesitat quan són nens o adults (Taveras, 2009). El risc es relaciona amb el pes

matern preconceptual, però també amb l’augment de pes i el metabolisme de

la glucosa materna durant l’embaràs i la lactància. Reduir l’augment excessiu
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de pes gestacional s’ha associat amb un menor risc de sobrepès infantil, fins i

tot quan l’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 l’edat gestacional, tenen un major risc de desenvolupar obesitat, en gran

manera a causa del ràpid creixement durant la infància (Oken, 2003). En con-

cret, s’ha observat que un baix pes al néixer comporta una relació amb una

corba en forma de J amb l’IMC i això relaciona el pes al néixer amb el risc

de sobrepès o obesitat en adults (Parsons, 1999). A més, la hipòtesi que la des-

nutrició intrauterina i/o de la primera infància condueix a l’obesitat adulta és

important, i es vincula amb les altres relacions entre la desnutrició primerenca

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

6.2.2. Lactància materna

La lactància materna ofereix certa protecció per al lactant contra l’augment

ràpid de pes primer i pot promoure el retorn al pes previ a l’embaràs en la mare.

En la mare, la producció de llet materna provoca una despesa energètica 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 l’embaràs (Williams, 2016). A

més, s’ha associat amb un menor risc de DM2, síndrome metabòlica, depressió

postpart i malaltia CV. Les taxes de càncer de mama premenopàusic i càncer

d’ovari també són més baixes en les dones que han alletat un nadó.

En el cas dels nadons, la lactància materna disminueix el risc d’obesitat poste-

rior ja que promou una alimentació òptima perquè la demanda infantil es

correspon amb la producció de llet de la mare. Això ajuda a evitar la sobrea-

limentació infantil i s’ha demostrat que els nadons alimentats amb fórmula

tenen més riscos d’obesitat i DM2.

A més, l’obesitat materna i la falta de lactància materna interactuen per aug-

mentar considerablement el risc d’obesitat posterior a la descendència (Li,

2005). Les dones obeses tenen menys probabilitats d’iniciar la lactància ma-

terna (Thompson, 2013). També, tendeixen a alletar per períodes més curts i

introduir aliments sòlids als seus nadons abans que les dones de pes normal

(Li, 2005). Per tant, hi ha riscos addicionals relacionats amb l’obesitat materna

i la menor probabilitat d’alletar.

6.2.3. Nens i adolescents

L’obesitat infantil i adolescent és àmpliament percebuda, segons l’OMS, com

un dels desafiaments de salut pública més importants de segle XXI. Els nens

i, més particularment, els adolescents obesos, han demostrat presentar més

risc de mantenir aquesta condició patològica en edats adultes (Simmonds,
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2015). Per això, identificar aquests nens amb alt risc d’obesitat adulta mesu-

rant l’obesitat en la infància podria, quan s’acompanya de reducció de pes i

millora de l’estil de vida, reduir el seu risc de tornar-se obès en l’edat adulta.

Hi ha múltiples dades que defineixen que l’inici de la inflamació metabòlica,

que prové de l’obesitat i que desencadena una infinitat de patologies metabò-

liques, s’inicia en l’etapa infantil (Singer, 2017), de manera que la reducció de

pes en els nens pot normalitzar els marcadors inflamatoris, el que comporta

que la inflamació metabòlica pugui modificar-se després que hagi començat

(Tzoulaki, 2008). Els punts d’intervenció estudiats que major evidència han

demostrat en la prevenció de l’obesitat infantil (Wang, 2015) són: les escoles

com a referències, ja que són un entorn important per implementar progra-

mes d’intervenció efectius, la millora de l’accés a activitats esportives i opci-

ons alimentàries més saludables tant a les escoles com a la llar i, finalment, la

participació dels pares i familiars, que resulten molt important.

6.2.4. Població adulta

La prevenció de l’obesitat no ha d’anar dirigida exclusivament a prevenir a sub-

jectes amb normopès. Implica també la prevenció de l’excés de pes en aquestes

mateixes persones, així com la prevenció d’obesitat en aquells subjectes amb

sobrepès o l’augment de pes en persones que en el passat han tingut sobrepès

o obesitat.

A més, hi ha un gran nombre de persones que podrien denominar-se obeses

sense complir els criteris de classificació d’IMC. Subjectes que, tot i classifi-

car-se amb un IMC <25 kg/m2, a causa d’un percentatge de massa grassa >30 %

mostren anormalitats metabòliques (De Lorenzo, 2006). S’ha demostrat que

aquests subjectes aparentment no obesos presenten quatre vegades més pre-

valença de síndrome metabòlica que les persones sense un elevat percentatge

de massa grassa (Romero-Corral, 2010), així 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

dietètiques no han de distingir-se gaire entre les persones classificades amb

normopès i sobrepès.

6.2.5. Geriatria

La població ≥65 anys pot ser un col·lectiu especialment vulnerable a la desnu-

trició. L’anorèxia és un fenomen comú entre les persones grans que es relaci-

ona amb múltiples factors, com els canvis de la gana associats amb l’edat, el

deteriorament del gust i l’olfacte, els problemes de masticació, la depressió o

el deteriorament cognitiu. Tot i això, les xifres de prevalença d’obesitat van

en augment també en aquest grup d’edat a causa, en gran mesura, de la dis-

minució substancial de despesa energètica diària i de la poca adaptació de la

ingesta calòrica a aquesta nova situació.
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D’altra banda, les dietes restrictives poden contribuir al desenvolupament de

sarcopènia, fragilitat i deteriorament funcional, la qual cosa causarà un dete-

riorament de la qualitat de vida que provocarà privació, frustració i aïllament

social (Hickson, 2006; Bauer, 2008). Sobretot, les restriccions dietètiques a llarg

termini exposen a la gent gran a una ingesta inadequada de proteïnes, energia

i micronutrients. Això 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 dèficit nutricional en comparació amb les

persones més joves a causa de raons fisiològiques, psicològiques i socioeconò-

miques (Darmon, 2010). Per això, la restricció calòrica en l’ancià obès ha de

sospesar-se meticulosament.

No obstant això, els ajustos o modificacions subtils de la dieta poden ser po-

sitius. Influeixen en el pronòstic 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 avaluació exhaustiva de la relació

benefici/risc de les dietes restrictives en persones grans (figura 12). A més, es-

tudis recents han valorat que la bona qualitat de l’alimentació dels subjectes

obesos amb edats ≥65 anys i obesitat reporta un menor risc de comorbiditats

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

Figura 12.Valoracions de restricció calòrica en geriatria

Font: Darmon, 2010.

6.3. Professionals en consulta

Hi ha alguns aspectes a destacar en l’àmbit de consulta professional de nutri-

ció.

6.3.1. Medical Training

Segons l’informe de l’OMS de 2000, les actituds dels professionals de la salut

cap a l’obesitat i el seu maneig són sovint negatives, i el coneixement i les

habilitats per controlar-la no sempre són adequats. A més, les oportunitats

de capacitació per a metges de família i altres professionals de la salut són

extremadament limitades en la majoria dels països.
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Recentment, l’American Heart Association (AHA) ha publicat una declaració

titulada «Capacitació mèdica per aconseguir competència en l’assessorament

sobre l’estil de vida: una base essencial per a la prevenció i el tractament

de malalties CV i altres afeccions mèdiques cròniques» (Hivert, 2016) amb

l’objectiu de formar els professionals sanitaris en l’orientació d’estils de vida

del pacient. La declaració reconeix que aquesta orientació no es lliura amb

freqüència en la pràctica actual; concretament el 34% dels sanitaris afirmen

que informen sobre això als seus pacients durant les visites al consultori. Cu-

riosament, els pacients informen d’una freqüència encara menor. En concret,

els pacients obesos van declarar que els seus proveïdors d’atenció primària van

proporcionar assessorament sobre activitat física i nutrició en un 20 % -25 %

de les visites al consultori, respectivament (Jensen, 2014). Això contrasta amb

les pautes actuals de sobrepès i obesitat en què la informació sobre estils de

vida ha de ser primordial, amb una evidència científica Classe A, Nivell 1.

6.3.2. Anamnesi

A més de l’exploració física anteriorment descrita, la SEEN ens recomana que

la història clínica sempre ha de comptar amb la següent informació:

• Antecedents familiars: història 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: història d’obesitat en la infància o ado-

lescència, evolució del pes des dels 18 anys, pes màxim i mínim des-

prés d’un intent dietètic, elements desencadenants de l’augment del

pes (fàrmacs, depressió, embaràs, menopausa, deshabituació tabàqui-

ca, etc.) i causes secundàries d’obesitat (endocrinològiques: síndrome

de Cushing, hipotiroïdisme, lesions hipotalàmiques, dèficit de GH,

hipogonadisme; trastorns de la conducta alimentària: bulímia, tras-

torn per afartament; síndromes genètiques: Lawrence-Moon- Bield,

Prader-Willy , Alström, Cohen, Carpenter).

– Respostes a tractaments previs: recollir informació sobre intents

previs, durada i pèrdua ponderal aconseguida, així com causes

d’abandonament del tractament.

– Expectatives del tractament: conèixer, valorar i, en alguns casos, re-

conduir les expectatives de l’individu, ja que les expectatives no rea-

listes condueixen a la frustració.

– Estil de vida: conèixer el patró dietètic, nombre d’àpats, temps que se li

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

d’aliments.

– Interrogar sobre l’activitat física que realitza programada o no progra-

mada.

– Hàbits tòxics: antecedents de deshabituació tabàquica i consum

d’alcohol.

– Antecedents de patologia psiquiàtrica: descartar trastorns de la con-

ducta alimentària, trastorns obsessiu-compulsius i afectius.

– Tractaments crònics: identificar la presa de fàrmacs comunament asso-

ciats amb l’increment ponderal i evitar interaccions en el cas d’iniciar

un tractament farmacològic per a l’obesitat.

– Comorbiditats associades: s’ha de registrar la presència de qualsevol

malaltia metabòlica associada a l’obesitat (DM tipus 2, dislipèmia o

hipertensió arterial, etc.) i l’any del seu diagnòstic. Interrogar sobre

símptomes o antecedents de comorbiditats associades amb l’obesitat.

– Valoració del grau de motivació i disposició per iniciar un programa

de pèrdua de pes.

6.3.3. Qüestionaris

Per facilitar-nos la recollida de dades en consulta, hi ha diversos qüestionaris

per a adults amb els quals podem avaluar el risc de patir comorbiditats o els

diferents hàbits que tenen en estils de vida.

• Resistència a la insulina:

A nivell poblacional la resistència a la insulina està fortament associada a

l’obesitat, especialment de predomini abdominal, al sedentarisme i a die-

tes poc saludables, de manera que el càlcul d’aquests índexs pot ser reco-

manable en la pràctica clínica. Segons la SEEN i la Societat Espanyola de

Diabetis (SED), el càlcul que recomanen realitzar és: HOMA-IR (Homeos-

tatic Model Assessment for Insulin Resistance). L’índex HOMA-IR és un

càlcul que es realitza per conèixer la resistència a la insulina que l’individu

presenta i es pot realitzar tant en persones no diabètiques com amb DM2.

L’HOMA-IR està basat en el mesurament de la glicèmia i insulinèmia en

un estat basal (dejuni), el que permet el càlcul a través de la fórmula:

a) [insulina plasmàtica en dejú (μU/ ml)* glucosa plasmàtica en dejú

(mmol/L)]/22,5

o bé

b) [insulina plasmàtica en dejú (μU / ml)* glucosa plasmàtica en dejú (mg/

dL)] /405
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La seva interpretació numèrica es produeix sabent que com més gran és

l’índex, menor és la sensibilitat a la insulina i més severa la resistència a la

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

• Risc de desenvolupar DM2:

El test Finnish Diabetis Risck Score (FINDRISC) es va desenvolupar i poste-

riorment es va validar per a la seva utilització en persones no diabètiques

en què es volgués conèixer 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, l’IMC, la història familiar, el perímetre abdominal, l’activitat

física i la història personal d’HTA i hiperglucèmia, factors amb els quals

s’aconsegueixen diferents puntuacions que es tradueixen en percentatges

de risc (figura 13).

Figura 13. Test FINDRISC per conèixer el risc de DM2
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• Risc CV:

L’augment d’IMC es relaciona estretament amb l’augment de risc de patir

un episodi CV. Per això, l’AHA i l’American College of Cardiology (ACC)

recomanen la valoració del risc del pacient amb sobrepès/obesitat a través

del test de Framingham. Aquest test utilitza un mètode de puntuació en

base a les següents variables: edat (30-74 anys), sexe, HDL-colesterol, co-

lesterol total, pressió arterial sistòlica, tabaquisme (sí/no) i diabetis (sí/no).

Amb això es pot calcular el risc coronari als 10 anys que inclou: angina,

infart de miocardi i mort coronària.
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7. Recomanacions nutricionals en la prevenció

Qualsevol que sigui la recomanació nutricional que adoptem, hem de tenir en

ment que ha de complir una sèrie de condicions. Així doncs, els requisits de

qualsevol dieta seran:

• Disminuir el greix corporal preservant la massa magra.

• Realitzable per un espai de temps prolongat.

• Eficàcia a llarg termini.

• Prevenir futurs guanys de pes.

• Comportar una funció d’educació alimentària.

• Disminució dels factors de risc CV.

• Millora d’altres comorbiditats.

• Induir una millora psicosomàtica.

• Augmentar la capacitat funcional i la qualitat de vida.

Així doncs, el tractament de l’obesitat a través de diverses formes d’intervenció

dietètica requereix assolir un estat d’equilibri energètic negatiu a través d’un

consum d’energia menor.

7.1. Calories

L’aportació calòrica s’ha d’adaptar al consum metabòlic que realitzi cada in-

dividu amb la intenció que el balanç entre ingesta i despesa energètica sigui

l’idoni.

En el cas de subjectes que ja presentin sobrepès o obesitat i, d’acord amb les

clàssiques lleis de la termodinàmica, la característica buscada en una dieta per

aconseguir una pèrdua de pes és la reducció de l’aportació calòrica per sota de

les necessitats energètiques del pacient per , d’aquesta manera, induir un dè-

ficit que condueixi al consum de les pròpies reserves grasses del pacient. Tant

el consens espanyol de la SEEDO en 2016 com moltes altres guies (Guies Die-

tètiques Americanes 2010, el Consens Federació de Nutrició [FESNAD]-SEEDO

2012, Guia AHA/ACC/ The Obesity Society [TOS] 2014, o Posicionament de la

Associació Americana de Dietètica 2018), coincideixen a assenyalar que la die-

ta hipocalòrica hauria de representar un dèficit de 500-1.000 kcal/dia respecte

a la ingesta habitual del pacient en qüestió. Aquesta xifra sorgeix del fet que

1 kg de teixit adipós, 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 adipós

serà necessari aconseguir un balanç energètic negatiu de 7.200 calories que

consumeixin aquest teixit. És 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. Això, en la pràctica,

suposa una aportació energètica 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 població sana amb nor-

mopès o sobrepès, una lleu restricció calòrica (un 12 % que es traduïa en unes

279-216 kcal de mitjana diària menys) durant 2 anys promou pèrdua de pes

a costa de massa grassa i una millora dels paràmetres cardiometabòlics (pres-

sió arterial, perfil lipídic, HOMA-IR, entre d’altres) (figura 14). S’observa que

la incidència i la mortalitat per malalties CV continuen disminuint fins i tot

quan els valors del factor de risc cardiometabòlic 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 restricció calòrica.

Figura 14. Millora dels paràmetres cardiometabòlics després d’una restricció calòrica a 2 anys en
individus sense obesitat

Font: Kraus, 2019

Les energies dels professionals sanitaris responsables en l’àrea han de cen-

trar-se, no únicament en promoure la restricció calòrica en major o menor

grau depenent de la necessitat del pacient, sinó en lluitar contra les dietes «io-

io» o canvis cíclics de pes, ja que aquests canvis promouen pèrdua de massa

grassa però també magra, i únicament recuperen massa grassa (figura 15). El

balanç final d’aquests efectes és que arriben a multiplicar per cinc el risc de

desenvolupar sarcopènia (Rossi, 2019).
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Figura 15. Prevalença de sarcopènia segons els cicles de pèrdua-augment de pes

Font: Rossi, 2019.

Per això, hem de tenir al nostre abast diverses estratègies que promoguin una

pèrdua de pes saludable.

7.2. Estratègies

7.2.1. Aliments de baixa densitat energètica

En aquest sentit, són múltiples els estudis d’intervenció realitzats en els quals

s’observa que un patró d’alimentació basat en el consum de productes de baixa

densitat energètica és una estratègia efectiva per al control de pes (Smethers,

2018). Més en concret, comparant dos patrons de restricció calòrica, la dieta

basada en consum d’aliments de baixa densitat ha demostrat ser més efectiva

i duradora que una dieta restrictiva a força de poc consum d’aliments, però

d’elevada densitat calòrica (Rolls, 2005; Greene, 2006).

7.2.2. Mètode del plat

Una altra estratègia que es proposa des de la United States Department of Agri-

culture (USDA) per aconseguir substituir aliments d’alta densitat energètica

per aliments de baixa és la utilització de MyPlate. Aquest mètode es basa en

la divisió 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

promourà la disminució de cereals i fècules, així com de proteïna amb ele-

vada densitat calòrica, ja que tots dos han d’ocupar un quart del plat. Des-

prés d’aquesta idea, va aparèixer una modificació i va sorgir el Harvard’s He-

althy Food Plate, que incloïa una descripció més específica de l’elecció saluda-

ble d’aliments dins de la divisió inicial (figura 16).
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Figura 16. Imatge gràfica de la proposta de Harvard’s Healthy Foot Plate

Per tot això, un avantatge d’emfatitzar les proporcions de components dietè-

tics que comprenen una dieta saludable és que el missatge pot aplicar-se inde-

pendentment de les necessitats energètiques absolutes.

7.2.3. Evitar ultraprocessats

Una altra estratègia per a la reducció calòrica i la millora de la composició dels

aliments consumits és la campanya de consum del menjar amb el mínim pro-

cessament. Això es tradueix en la possibilitat de consum d’aliments naturals

i d’aquells sotmesos a processos industrials únicament amb la finalitat de mi-

llorar la seva durabilitat o el seu emmagatzematge, però 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 relació

entre el seu consum i l’empitjorament de l’estat de salut (Fiolet, 2018; Da Cos-

ta Louzada, 2015; Raubera, 2015; de Deus Mendoça, 2017).

Figura 17. Mortalitat i discapacitat atribuïbles a riscos dietètics 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

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

Aquestes estratègies anteriorment nomenades i altres poden integrar-se dins

d’una recomanació de patró dietètic ja que, tot i que els estudis nutricionals

de fa uns anys es van centrar en reduir la mida de les porcions i en aïllar o

eliminar grups d’aliments i/o nutrients específics, l’evidència més recent ha

suggerit que la mala qualitat de la dieta i l’excés de quantitat són impulsors

del desequilibri energètic i, per tant, de l’obesitat (Mozaffarian, 2016). Amb tot

això sabem que l’objectiu de qualsevol dieta ha de ser, en pacients amb nor-

mopès, l’adequació calòrica i, en pacients amb sobrepès o obesitat, la restricció

calòrica a través d’una elecció alimentària saludable. La dieta que es triï per

aconseguir aquest objectiu no serà més que una estratègia per aconseguir-ho,

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

Com a tals, la Dietary Guidelines for Americans, la TOS, l’AHA i l’ACC han

donat suport a que es posi un major èmfasi en els canvis dels patrons dietètics,

ja que ofereixen l’oportunitat de caracteritzar la densitat nutricional general

i, per tant, la qualitat dietètica dels comportaments alimentaris en una pobla-

ció, en lloc de proporcionar recomanacions sobre la quantitat específica de

calories o macronutrients que consumir. Pel que fa a facilitar l’assessorament

conductual, el fet de posar el focus en patrons dietètics davant de nutrients

individuals o grups d’aliments pot facilitar una major flexibilitat i canvis me-

nors, però més persistents en el comportament alimentari, la qual cosa aug-

menta l’adherència potencial, la consciència del pacient per seleccionar op-

cions d’alimentació 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 mediterrània i Dieta DASH

Els patrons dietètics més ben estudiats inclouen la dieta mediterrània 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 , arròs o pasta), lactis baixos en greix i la reducció del consum de carn,

especialment vermella. Tots dos patrons dietètics han estat elogiats per la seva

efectivitat per promoure de manera segura la pèrdua de pes i reduir l’augment

de pes a llarg termini. Combinat sempre amb la restricció d’energia (McGuire,

2016; Jensen, 2014), a més d’associar-se amb la reducció de factors de risc CV

i bons resultats metabòlics (Esposito, 2010; Siervo, 2015).

Són, a més, dietes poc restrictives, fàcils de comprendre i de seguir i assequibles

a qualsevol població, de manera que es promou una pèrdua o manteniment

de pes sense el temut efecte rebot de les seves dietes predecessores. Les seves

característiques són senzilles i prèviament estudiades en cohorts on un major
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consum de grans sencers, fruits secs, fruites i vegetals –específicament vegetals

amb alt contingut en fibra i menor índex glucèmic (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 biològics sobre com els components dietètics específics poden

reduir l’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 són degudes a un major contingut d’aigua

per volum i un major contingut de fibra, els quals poden desplaçar la ingesta

d’aliments més densos en energia de la dieta (Rolls, 2009) i reduir l’absorció

d’energia del tracte gastrointestinal (Kaiser, 2014). A més, el major contingut

de fibra i l’IG més baix d’aquests aliments poden moderar encara més la in-

gesta d’energia en alentir la digestió o absorció de midó, reduir les concentra-

cions de glucosa postprandial (Liese, 2005) i, al seu torn, provocar respostes

d’insulina i glucosa més baixes que afavoreixin l’oxidació de greixos i la lipò-

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

També s’han reportat majors despeses d’energia en repòs durant l’alimentació

isocalòrica de baix IG en comparació amb una alimentació baixa en greixos

després de la pèrdua de pes en adults amb sobrepès o obesitat, el que suggereix

que les dietes amb IG reduït poden ser avantatjoses per mantenir la pèrdua de

pes en aquesta població altament vulnerable (Ebbeling, 2012). No són sorpre-

nents les observacions d’un major augment de pes associat amb l’augment de

la ingesta de carbohidrats refinats (Fung, 2015; Mozaffarian, 2011), que sovint

són més alts en midons, greixos i sucres agregats, que se suposa que provo-

quen una resposta insulínica immediata, seguida d’un període hipoglucèmic.

Aquest efecte combinat condueix a una reducció de la sacietat i a l’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 conseqüència,

a l’ augment de pes amb el temps. Les conseqüències metabòliques adverses

imposades per una major ingesta de grans refinats i midons en persones amb

sobrepès i obesitat suggereixen que aquests carbohidrats de digestió ràpida i

baixos en IG/ fibra es veuen agreujats per la resistència subjacent a la insulina

(Hu, 2010) i poden impulsar encara més les vies obesogèniques (Dunstand,

2012).

8.2. Dejuni intermitent

És un patró de dieta que alterna entre breus períodes de dejú, sense aliments

o amb una reducció significativa de calories, i períodes d’alimentació sense

restriccions. Es promou per canviar la composició corporal a través de la pèr-

dua de pes i per millorar els marcadors de salut associats amb malalties com

la pressió 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 Sòcrates, Plató i grups religiosos (Persy-

nak, 2017).

Les dietes prolongades molt baixes en calories poden causar canvis fisiològics

que poden fer que el cos s’adapti a la restricció calòrica i, per tant, eviti una

major pèrdua 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 alimentació normal, el que pot

evitar aquestes adaptacions.

Hi ha diferents models de dejuni intermitent, els mètodes més comuns són

(Tinsley, 2015) (taula 2):

• Dejuni en dies alterns (ADF): alternant entre dies sense restricció

d’aliments amb dies que consisteixen en un dinar que proporciona al vol-

tant del 25 % de les necessitats diàries de calories. Exemple: de dilluns a

dimecres i divendres consisteix en fer dejú, mentre que els dies alterns no

tenen restriccions alimentàries.

• Dejuni de tot el dia (WDF): 1-2 dies per setmana de dejuni complet o fins

al 25 % de les necessitats diàries de calories, sense restricció d’aliments els

altres dies.

• Alimentació amb restricció de temps (DIF): seguir un pla d’àpats cada

dia amb un marc de temps designat per al dejuni. Exemple: els àpats

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
ayuno

Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6 Dia 7

ADF Ad libitum 25 % kcal Ad libitum 25 % kcal Ad libitum 25 % kcal Ad libitum

DIF 16-20h dejú/4-8h menjar

WDF Ad libitum Ad libitum Ad libitum 24 h dejú Ad libitum Ad libitum 24 h dejú

 
Es treballa sobre la hipòtesi que el dejuni pot influir en la regulació metabòli-

ca a través dels efectes sobre la biologia circadiària, la microbiota intestinal i

els comportaments d’estil de vida modificables (figura 18). Les pertorbacions

negatives d’aquests sistemes biològics i fisiològics poden produir un entorn

metabòlic hostil, que predisposa a les persones a desenvolupar certes malalties

cròniques no transmissibles, com l’obesitat, les malalties CV, DM2 o càncer

(Patterson, 2015).
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Figura 18. Possibles mecanismes que vinculen el dejuni intermitent a malalties cròniques no
transmissibles

Font: Patterson, 2017.

Tot i això, els resultats obtinguts en els diversos estudis en subjectes amb obe-

sitat no han demostrat amb eficàcia una major efectivitat del dejuni intermi-

tent enfront de la restricció calòrica contínua en la promoció de la pèrdua de

pes (Harvie, 2017) (figura 19).

Figura 19. Pèrdua de pas relativa per grup de dieta

ADF: alternate-day fasting, DCR: daily calorie restriction. Font: Trepanowski, 2017.

A més, el dejuni intermitent ha demostrat la seva efectivitat en la reducció

d’HbA1c en subjectes amb DM2, però no s’ha pogut evidenciar la seguretat

del seu ús en aquells participants que utilitzen medicació antidiabetològica,

degut a l’alt risc d’hipoglucèmies (Carter, 2018; Corley, 2018).

En l’àrea d’investigació realitzada en subjectes amb normopès o sobrepès es

van realitzar estudis per avaluar l’impacte metabòlic d’aquest patró dietètic en

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

prevenció d’augment de pes, així com una millora de la salut en comparació
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amb un patró de restricció calòrica continu. A més, els estudis reporten fam

sostinguda (Heilbronn, 2005; Wegman, 2014) i dificultats per mantenir les

activitats de la vida diària 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 enllà de la restricció calòrica

a la qual se sotmet el subjecte en realitzar aquest tipus de pautes (Harvie, 2017).

Per tot això, i sumant la popularitat del dejuni intermitent al públic en general,

diverses són les revisions que conclouen que aquest model de dieta, més enllà

de la necessitat que presenten d’evidència científica, requereix estudis que ho

corroborin (Harvie, 2017).

8.3. Dieta baixa en carbohidrats (LCD)/cetogènica

Les dietes baixes en carbohidrats (LCD) han guanyat molta popularitat en les

últimes dècades, però la seva definició és ambigua, ja que pot abastar un rang

d’ingesta de carbohidrats entre 50-120 g/dia, o entre 20 % -45 % d’energia dià-

ria consumida. La seva eficàcia, més enllà de la promoció de la restricció calò-

rica, no està clara. De fet, les metaanàlisis de més qualitat científica van inferir

poca o cap diferència en la pèrdua de pes entre restricció calòrica i plasma,

però la publicació i les citacions semblen afavorir aquelles anàlisis amb efectes

aparentment importants per sobre de la qualitat metodològica (Churuangsuk,

2018) .

D’altra banda, aquestes dietes LCD sí que han demostrat un efecte beneficiós

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 restricció calòrica, les metaanàlisis (Hun-

triss, 2018) han confirmat la superioritat estadística en la millora d’HbA1c,

pressió arterial, HDL-colesterol i triglicèrids. A més, la reducció de la ingesta

de carbohidrats va demostrar una forta superioritat sobre la dieta habitual hi-

pocalòrica en la reducció de la medicació antidiabetogènica. Així i tot, per a la

realització dels estudis s’utilitzen quantitats molt variables de carbohidrats en

la dieta i l’efecte beneficiós de la LCD podria ser degut a aquelles que presenten

un percentatge més reduït (Huntriss, 2018).

Les dietes cetogèniques (<50 g de carbohidrats diaris o 10 % de l’energia diària

consumida en forma de carbohidrat), en pacients amb DM2 en un període curt

de temps, han demostrat ser segures i ben tolerades. A més, han demostrat ser

eficaces en la pèrdua de pes i millora del control glucèmic després de quatre

mesos d’intervenció (Goday, 2018). Malgrat això, i que la pèrdua de pes al

cap de 1-2 anys és d’uns 0,9 kg més en comparació amb una dieta habitual

de restricció calòrica, promou un abandonament d’intervenció entre 13-84 %

(Bueno, 2013 ) per la qual cosa, donada la complexitat del seu seguiment i la

manca general d’evidència en població general, resulta prematur recomanar

el seu ús (Brouns, 2018).
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D’altra banda, alguns estudis realitzats assenyalen que aquestes dietes promo-

uen una disminució de les calories ingerides (Gardner, 2018) (figura 20).

Figura 20. Anàlisi visual de metaanàlisi que inclou sacietat, fam i gana de menjar a les dietes
cetogèniques

Font: Gibson, 2014.

Tot i que no es poden descartar altres factors que hi contribueixen, la cetosi

sembla proporcionar una explicació plausible per a la supressió de la gana du-

rant el compliment d’una dieta cetogènica (Gibson, 2014). La cetosi és una

afecció en la qual augmenta la producció de cossos cetònics o «cetones» (β-

hidroxibutirat, acetoacetat i acetona que es produeixen en el fetge mitjançant

la ß-oxidació d’àcids grassos lliures), el que porta a elevacions en les seves con-

centracions circulants. La cetosi és una resposta metabòlica coordinada que

proporciona una font alternativa de combustible derivada del greix quan la

glucosa és escassa. El nivell de cetones circulants està determinat principal-

ment per la ingesta de carbohidrats i l’acció de la insulina, de manera que les

dietes cetogèniques seran les que donin lloc a nivells circulants més elevats

(Sumithran, 2013).

Tot i això, les dietes cetogèniques són contràries a les pautes d’alimentació sa-

ludable basades en l’evidència, ja que impliquen l’eliminació de grups sencers

d’aliments, i en particular aquells que són beneficiosos per a salut i/o control

de pes (grans sencers , llegums, làctics baixos en greix, fruites i vegetals) (Gib-

son, 2014).

8.4. Dieta baixa en greixos

La reducció de la proporció de calories diàries 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 proteïnes (9 kcal/g davant de

4 kcal/g). Per tant, una reducció en la ingesta total de greixos podria conduir

teòricament a un efecte apreciable en les calories totals consumides. En con-

cret, la reducció d’un 85 % en l’aportació calòrica diària de greix va demostrar

una reducció significativa de la massa grassa als 6 dies de dieta (Hall, 2015).
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No obstant això, els resultats dels assaigs aleatoris a llarg termini (Tobias,

2015) no han demostrat de manera consistent que la reducció de la proporció

d’energia consumida a través de greix total porti a la pèrdua de pes a llarg ter-

mini en comparació amb altres intervencions dietètiques.

A més, sabem que no totes les fonts de greix són iguals. S’han observat millores

en diversos paràmetres metabòlics 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 evidència que avala un increment del consum de proteïna

com a estratègia reeixida en la prevenció o tractament de l’obesitat a través de

la reducció del pes corporal i preservant la massa magra (Leidy, 2015).

S’han indicat diferents mecanismes aguts pels quals el consum de proteïna pot

ser una estratègia per a la pèrdua de pes:

• Major termogènesi postprandial: la proteïna 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 

% i els greixos de la dieta requereixen del 0-3 % (Westerterp-Plantenga,

2009). Així doncs, de 200 kcal consumides podrien ser finalment viables

en l’organisme 140, 180 i 194 respectivament.

• Evita una disminució del metabolisme en repòs: tot i la pèrdua de pes, les

dietes riques en proteïna eviten una disminució en la despesa d’energia

en repòs que es produeix en aquestes situacions (Halton, 2004; Einstein,

2002). El mecanisme pel qual la proteïna en la dieta conserva la despesa

energètica en repòs durant la restricció calòrica probablement es degui a

la retenció concomitant de la massa magra observada en les dietes amb

major contingut de proteïnes (Wycherley, 2012).

• Disminueix la gana: les dietes amb un 30 % d’aportació calòrica en forma

de proteïna han evidenciat un menor consum de calories per dia (Martens,

2013). De fet, en una anàlisi recent de 38 assaigs d’alimentació ad libitum,

el percentatge de proteïna en la dieta es va associar negativament amb la

ingesta diària total d’energia quan la ingesta de proteïnes passava del 10 

% al 20 % de l’aportació calòrica (Leidy, 2015). A més, la font proteica no

varia en la regulació de la gana com s’ha demostrat en un assaig on eren

lliurats per a la seva ingesta vedella, soja i sèrum de llet (Martens, 2014).

Això podria explicar-se a causa de l’alliberament que es produeix de grelina

després del consum de proteïna (Leidy, 2007), a més de l’estimulació de

PYY i GLP-1 (Belza, 2013).
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L’evidència ens diu que quantitats de 0,8 g de proteïna/kg de pes/dia durant

una restricció calòrica són suficients per a la pèrdua de pes, però que per a la

preservació de la massa magra es necessiten quantitats més grans (entre 1,2-1,6

g proteïna/kg de pes/dia) (Soenen, 2013). A més, els beneficis d’augmentar el

consum de proteïna no se centren únicament en el balanç final diari, sinó

també en la divisió d’aquest consum durant els àpats realitzats al llarg del dia.

Així doncs, consums entre 25-30 g de proteïna en cadascun dels quatre àpats

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 són saludables,
nutricionalment adequades i poden proporcionar beneficis per a la salut en la prevenció
i el tractament de certes malalties. Aquestes dietes són apropiades per a totes les etapes
del cicle de vida, inclòs l’embaràs, la lactància, la infància, l’adolescència, l’edat adulta i
els atletes. Les dietes basades en plantes són més sostenibles per al medi ambient que les
dietes riques en productes animals perquè usen menys recursos naturals i estan associades
amb molt menys dany ambiental. (Associació Americana de Dietètica, 2016)

L’adopció d’una dieta vegetariana ha demostrat ser eficaç per tractar el sobre-

pès i ha evidenciat funcionar millor que les dietes omnívores alternatives amb

el mateix propòsit (figura 21). Dues metaanàlisis d’assajos d’intervenció van

mostrar que l’adopció d’aquest tipus de dieta s’ha associat amb una major

pèrdua de pes en comparació amb els grups de dieta control (Barnard, 2015;

Huang, 2015).

Figura 21. Metaanàlisi d’assaigs clínics en relació amb les variacions del pes corporal degut a
una dieta vegetariana

Font: Barnard, 2015.

Però és important saber que no totes les dietes vegetarianes són saludables i

que és important promocionar aquest tipus de dietes coneixent bé quins tipus

d’aliments són recomanables. Per exemple, un estudi de cohorts prospectives

(Satja, 2016) va observar que una dieta saludable basada en plantes mostrava

una associació inversa a la incidència de DM2, però una dieta poc saludable

basada en plantes va mostrar una associació positiva (figura 22).
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Figura 22. Risc de DM2 segons decils dels índexs generals de dieta vegetariana (PDI), saludables
(hPDI) i no saludables (uPDI)

Font: Satja, 2016.

Aquest tipus de dietes podrien ser especialment interessants en la infància. En

concret, una dieta vegetariana ben planificada que inclogui fruites, verdures,

grans integrals i llegums i que limiti els snacks de densitat calòrica 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»

És un patró dietètic que emfatitza la incorporació dels aliments teòricament

consumits regularment durant l’evolució humana primerenca, com la carn

magra, peix, marisc, vegetals, ous, nous i baies. Evita cereals, làctics, sal, sucre

afegit i productes processats (Almeida de Menezes, 2019). En els últims anys,

aquest patró dietètic ha guanyat suficient importància entre la població com

perquè es duguin a terme assaigs clínics que avaluïn la seva utilitat. No obstant

això, hi ha hagut resultats contradictoris en relació amb malalties cròniques 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 metaanàlisi recent (Almeida de Menezes, 2019) mostra que la pràctica

d’una dieta «paleo» ha demostrat una relació amb la pèrdua de pes (uns -4 kg)

així com del perímetre abdominal (uns -2,5 cm) (figura 23). Tot i això, seguim

sense saber si la seva efectivitat és major/menor que una dieta amb restricció

calòrica a causa de la limitació en el disseny dels estudis.
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Figura 23. Metaanàlisi d’assaigs clínics en relació amb les variacions del pes corporal degut a la dieta «paleo»

Fuente: Almeida de Menezes, 2019.

8.8. Conclusió

En conclusió, l’elecció del patró dietètic que asseguri una restricció calòrica 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; així com disminuir lleument l’aportació de carbohidrats i incrementar

l’aportació proteica també pot ser una bona estratègia. La forma en què deci-

dim prescriure la seva realització dependrà sempre de la situació del pacient,

que haurem de valorar de forma individualitzada.
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