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Introduccié®

Generalitats

Estudis epidemiologics molt diversos realitzats en els tres Gltims decennis han permes
posar en evidencia un importanti progressiu increment de la prevalenga d’obesitat en
molts paisos, especialment en el mon occidental, fet que ha motivat que I'OMS hagi
definit I'obesitat com una autentica «epidemia del segle xx1». La transcendencia sani-
taria d’aquest gran increment de I'acumulaci6 adiposa de la poblacié és molt impor-
tant a causa de 'augment consegtient de les comorbiditats de I'obesitat i molt
especialment de la diabetis mellitus de tipus 2, de la sindrome metabolica i dels factors
de risc cardiovascular (FRCV) associats. L'increment de la morbimortalitat cardio-
circulatoria associada a 'acumulacié de greix de localitzaci6 central va ser un fet de-
finitivament acceptat per la comunitat cientifica després de la declaraci6 del National
Institut of Health 'any 1989 amb I’laugment consegtient de la preocupacio de les
autoritats sanitaries i de la poblacié en general pel problema de Iobesitat.

La primera constataci6 de I'increment de la prevalenga d’obesitat es va fer als EUA
quan P’any 1991 en Iestudi NHANES III (National Health and Nutrition Examination
Survey) es va comprovar un gran augment de "acumulaci6 adiposa de la poblacié en
relacié amb les dades del NHANES 1T del 1978.(1) Aquest increment ha estat incessant
als EUA fins ara. A Europa la situacié va comengar a ser preocupant a partir dels anys
noranta del segle passat,(2) malgrat que la prevalenga d’acumulaci6 adiposa no era,
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ni és, la mateixa en tots els paisos. Un cas d’increment de I'obesitat molt destacat va
ser el que es va produir a Anglaterra en un periode de quinze anys (1980-1995), en que
I'augment de la prevalenga d’obesitat va superar el 100 %.

El problema de I'increment de la prevalenga d’obesitat no es limita als paisos
desenvolupats del mon occidental, siné que també s’observa en paisos en via de des-
envolupament quan s’adopten estils de vida habituals en el mon industrialitzat i
desenvolupat. Aquest fenomen s’ha posat en evidéncia, per exemple, a la Xina, pais
que presentava una prevalenga d’obesitat molt baixa, i que actualment té un index
creixent d’acumulaci6 adiposa en persones de les zones que han experimentat pro-
funds canvis socials i economics i que han adoptat habits de vida propis de les so-
cietats desenvolupades del mén occidental.

La informaci6 disponible sobre la prevalenga d’obesitat a I'Estat espanyol actual-
ment és molt solida, a diferencia del que ocorria a I'inici dels anys vuitanta. A partir
d’aleshores, la situaci6 va comengar a canviar quan es van dissenyar i es van comen-
gar a posar en marxa enquestes de salut amb metodologia comparable en diverses co-
munitats autonomes. La Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO)
va impulsar decididament aquesta recerca epidemiologica i va promoure la publica-
cié dels estudis SEEDO 1997(3) i SEEDO 2000,(4) amb dades de gran fiabilitat. Les
Ultimes dades fiables i completes de la prevalenga d’obesitat a Espanya en totes les
franges d’edat s’han publicat I’any 2005.(5) En la poblacié adulta de 25 a 60 anys la pre-
valenga d’obesitat és d’un 15,5 % (17,5 % en les dones i 13,2 % en els homes), i altres
dades de la publicacié s’exposen amb detall més endavant. Aquesta notable preva-
lenga d’obesitat a 'Estat espanyol és de magnitud intermedia quan es compara amb
la corresponent a altres paisos del mén occidental. Aixi, per exemple, la nostra pre-
valenga és superior a la de Dinamarca, Holanda i Franga, pero inferior a la dels EUA,
del Canada i del Regne Unit.

La disponibilitat de dades fiables de la prevalenga de sobrepés i d’obesitat és molt
important per al seguiment d’un estudi longitudinal evolutiu, i aixi poder jutjar la
possible eficacia de les estrategies preventives. Unes dades molt importants dels estu-
dis de prevalenga de sobrepes i d’obesitat son les relatives als aspectes sociodemogra-
fics, que ens permeten identificar els grups de poblacié més vulnerables, aspecte que
té una especial importancia practica, sobretot en el moment de posar en marxa pro-
grames de prevencié. Aixi, en la poblacié adulta s’ha pogut establir que Andalusia,
Murcia i les Illes Canaries son zones geografiques de més risc, i que les taxes d’obesi-
tat a Espanya son més altes en les dones més grans de 45 anys, especialment en les de
baix nivell socioeconomic i d’instrucci6.(6)
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Causes del gran increment de la prevalenca d'obesitat

Es ben conegut que I'obesitat es presenta habitualment com una malaltia poligenica
que constitueix 'arquetip de les malalties multifactorials, complexes, comunes i po-
ligeniques amb una prevalenga que augmenta amb fortes influéncies psicosocials i del
medi ambient. Malgrat que aquest és el marc en que s’ha d’intentar explicar I'apari-
ci6 de l'actual epidemia d’obesitat, convé comentar breument alguns aspectes d’a-
questa causalitat que recentment han estat motiu d’estudi i que han produit diversos
debats cientifics.

Factors genétics

La importancia del component genétic de I'obesitat ja era coneguda antigament i va
ser corroborada en excel-lents estudis, molt demostratius, dels grups de treball de
Stunkard i de Bouchard, publicats el 1986 i el 1990.(7-9) Aixi mateix, sén ben conegu-
des algunes sindromes mendelianes, també anomenades formes sindromiques de ['obesitat,
en que 'acumulaci6 adiposa és un dels components de la sindrome. El menys infre-
qiient i més ben estudiat d’aquests trastorns és la sindrome de Prader-Willi, que cursa,
entre altres greus alteracions, amb bulimia i obesitat morbida molt dificils de tractar.

L’any 1994 la revista Nature va publicar un article molt important del grup liderat
per J. Friedman de la Rockefeller University dels EUA.(10) En aquest article es des-
criu el gen ob en el ratoli, la proteina que codifica la leptina, i el gen homoleg en I'és-
ser huma. El ratoli ob/ob amb el gen ob mutat i mancat de leptina pateix d’obesitat,
hiperfagia, dislipémia, hiperinsulinémia i diabetis. Aquesta situacié és reversible ad-
ministrant leptina a aquests animals. L’esperanga que aquest important descobriment
fos atil en el tractament de P'obesitat humana va desapareixer ben aviat, quan es va
demostrar que els pacients obesos cursaven amb hiperleptinémia. El descobriment
de la leptina va provocar una important allau de publicacions, una autentica leptino-
mania, que va permetre avangar no solament en el coneixement dels efectes reguladors
de la leptina sobre la gana en I'ésser huma, siné també en les altres funcions regula-
dores importants d’aquesta proteina i, molt especialment, les de senyal de nivell su-
ficient de reserves energetiques per a posar en marxa 'activacié de 'eix hipotalem-
hipofisi-gonada en la pubertat. El descobriment del grup de Friedman va estimular la
investigacio en biologia molecular i en genética en relacié amb I'obesitat, i aquests
avengos van permetre augmentar els nostres coneixements sobre la genetica de I'o-
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besitat, la regulacié del pes corporal i les funcions hormonals de la cel-lula adiposa.
Aquests avengos en relacio amb la genética de I'obesitat han estat molt importants a
partir del 1994, ja que mentre que aquest any només s’havien descrit 9 gens candidats
amb dades positives en relacié amb I'obesitat,(11) el 2007 s’havin publicat 244 gens
candidats que podien influir en la predisposici6 a patir d’obesitat. Malgrat aixo, les
formes monogeniques d’obesitat humana, com les del deficit de leptina o les de re-
sisténcia a aquesta proteina, son excepcionals. La forma menys infreqiient d’obesitat
monogenica identificada és la deguda a mutacions del gen del receptor 4 de la mela-
nocortina (MC4R). E12003 s’havien identificat 35 mutacions d’aquest gen i diversos es-
tudis poblacionals havien constatat la presencia d’aquesta mutacié en el 0,5% - 5,8 %
de la poblaci6 obesa.(12)

Una publicacié recent(13) demostra que un polimorfisme d’un gen anomenat
FTO (fat mass and obesity associated) que augmenta el risc de diabetis mellitus de tipus 2 esta
fortament associat a 'obesitat, de manera que el risc de patir-ne augmenta en un 30 %
en els portadors d’una copia de 'allel de risc i en un 67 % en els portadors de dues
copies. Aquest és un nou i important exemple dels incessants avengos en el nostre
coneixement de la base genetica de I’obesitat. No obstant aixo, des del punt de vista de
la practica clinica hem de considerar que llevat de les excepcionals sindromes men-
delianes que cursen amb obesitat i les molt infreqiients formes monogeéniques que
s’han esmentat, la gairebé totalitat dels pacients obesos pateixen d’obesitat poligénica
comuna amb un major o menor component genetic.

Una pregunta que s’ha plantejat sovint respecte de I'actual epidémia d’obesitat és
que si amb els canvis mediambientals produits en els Gltims decennis en les societats
desenvolupades n’hi havia prou per a explicar el progressiu i gran increment de la
prevalenga d’acumulacié adiposa, sobretot tenint en compte que la predisposicio ge-
netica no es podia haver modificat en un periode de temps tan breu.

Una teoria sobre una base genética per a explicar aquest fet que ha estat vigent du-
rant molts anys és la del genotip estalviador (thrifty genotype). Va ser el genetista James V.
Neel qui fa quaranta-set anys va publicar aquesta hipotesi,(14) que durant décades ha
tingut un ampli resso i difusi6. En aquesta hipotesi, Neel defensava que durant els pe-
riodes de fam al llarg de la historia de la humanitat s’havia produit una seleccié posi-
tiva pels portadors del genotip estalviador que s’havia tornat nociva en les societats
desenvolupades actuals amb tendencia al sedentarisme i accés facil a aliments molt
rics en calories. La hipotesi ha estat esmentada i defensada centenars de vegades, mal-
grat que se n’ha demostrat la inexactitud, almenys parcial, com ho reconeixia el ma-
teix Neel en publicacions que van apareixer els anys 1989(15) i 1999.(16) En aquestes
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publicacions, Neel acceptava que la formulaci6 inicial de la hipotesi era inexacta ja
que els periodes de fam no eren freqtients en la fase cagadora recol-lectora de la hu-
manitat i, en canvi, ho van ser molt més en epoques més recents de les societats agri-
cultores i, per tant, la possible selecci6 positiva del genotip estalviador per periodes de
fam ha de tenir un paper molt més reduit en el nostre genotip actual del que s’havia
suposat en la hipotesi inicial. Paral-lelament a la disminuci6 de credibilitat de la hi-
potesi del genotip estalviador, s’ha anat estenent la creenga en la importancia dels
canvis epigenctics que donen lloc al fenotip estalviador, que pot ser molt rellevant
en l'etiologia de I'obesitat i les morbiditats associades.

L’any 1999 es va publicar un estudi molt interessant(17) en qué es demostrava que
la malnutricié maternal durant I'inici de la gestacié en dones holandeses durant la
Segona Guerra Mundial s’associava, en les seves filles a I'edat de cinquanta anys, a un
IMC (index de massa corporal: pes en kgfestatura en mz) més altia una circumferén-
ciamés gran de la cintura. Tanmateix, aquest fenomen no s’observava en els fills barons.
Estudis en humans més recents indiquen que la privacié prenatal de nutrients provoca
un rapid creixement del nadé amb un augment de 'obesitat en la descendencia.(18)

L’epigenética es defineix com a modificacions en les funcions dels gens que no es
relacionen amb canvis en la seqiiéncia de ’ADN.(19) Durant la vida intrauterina i
també en el periode postnatal, es poden produir canvis en Pexpressio génica condi-
cionats per diferents patrons nutricionals. Aquests canvis epigenetics poden donar
lloc a 'anomenat fenotip estalviador, que probablement pot ser transmes a la descen-
deéncia, i que pot tenir importancia en el risc de patir d’obesitat i les comorbiditats con-
segtients.(20) Aquesta teoria emergent del fenotip estalviador, possiblement hereditari,
produit per deficits nutricionals, podria contribuir a explicar parcialment I'increment
actual de 'acumulaci6 adiposa i les morbiditats associades.(21)

Bouchard, en un excellent resum de fa poc de les causes genetiques de "obesi-
tat,(22) descriu cinc tipus de genotips que poden contribuir a la propensio a patir d’o-
besitat poligénica comuna: 1) un genotip estalviador, amb un baix metabolisme basal i
una termogenesi disminuida; 2) un genotip hiperfagic, amb una insuficient regulacié de
la fam i de la sacietat amb tendéncia a la ingesta excessiva; 3) un genotip sedentari, amb
propensio a la baixa activitat fisica; 4) un genotip de baixa oxidacid lipidica, amb tendéncia
a una disminucié de 'oxidacio dels lipids, i 5) un genotip adipogenétic, amb una capacitat
augmentada dels adipocits per a emmagatzemar lipids. A aquesta predisposicio ge-
netica hauria de sumar-s’hi la propensio biologica no causada per I'heterogencitat de
la seqiiencia de PADN (i, per tant, no genetica en sentit estricte), siné pels canvis epi-
genetics produits durant la vida fetal i postnatal.
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Factors ambientals

En aquest marc de predisposici6 biologica (genetica i epigenética) hi actuen els factors
ambientals decisius per posar en marxa el balang caloric positiu, mitjangant I'activi-
tat fisica insuficient i la ingesta hipercalorica en relacié amb els requeriments energe-
tics. Resulta evident que en les societats desenvolupades i industrialitzades del mén
occidental es donen unes condicions que afavoreixen el consum excessiu d’aliments
hipercalorics i dificulten poder fer una activitat fisica suficient. S’ha insistit, amb ra6,
que en el mon occidental i també en algunes arees de paisos en fase de desenvolupa-
ment s’ha creat un ambient veritablement obesogen condicionat, per una banda, per
I'ambient urba (predomini absolut del desplagament en vehicles de motor, utilitza-
ci6 massiva d’ascensors i d’escales mecaniques, falta d’espai per a passejar i per a prac-
ticar esports, etc.) i, per I'altra, per I'ambient social (anuncis d’aliments hipercalorics,
pressié per al consum, etc.). Ambdds ambients condueixen a la conducta obesogena
que ha provocat I'actual epidemia d’obesitat.(22)

A més de les causes ambientals basiques (alimentacio i activitat fisica), també hi ha
altres factors ambientals com poden ser I'excessiva climatitzacio, que impedeix I'in-
crement regulador de la termogeénesi, i 'aband6 de I’habit tabaquic, que a part dels
grans efectes beneficiosos que té, absolutament prioritaris, produeix un indubtable
increment del pes corporal. Un altre cofactor, que s’ha demostrat rellevant en totes
les edats(23-27) és la disminucié de les hores de son. Treballs experimentals han com-
provat que la privacié de son produeix canvis metabolics que poden ser importants en
la regulacio del pes corporal. Aixi, dos nits de restriccio del son a quatre hores produeix
disminucio6 de la leptina circulant, elevaci6 de la grelina i augment de la gana.(28)

Una causa psicosocial que pot contribuir al desenvolupament de I'obesitat, i que
pot tenir certa relacié amb la falta de son que s’acaba de descriure és 'estres cronic.
Jafa algunes decades que Bjorntorp, un investigador suec de gran prestigi en el camp
de I'obesitat central i de les morbiditats metaboliques i circulatories associades, insis-
tia en la importancia de I'ansietat, de la depressié i, sobretot, de I'estres cronic en la
posada en marxa d’una estimulacié hipotalamica-hipofitica-adrenal que produeix un
hipercortisolisme cronic. Aquesta alteracié endocrina, d’acord amb la teoria de Bjérn-
torp,(29) constitueix un trastorn basic, lligat a 'estrés cronic, que contribueix de ma-
nera important a la posada en marxa de I'obesitat visceral i la resisténcia insulinica
consegtient, que son molt importants en el desenvolupament de les complicacions
metaboliquesi circulatories de 'acumulacié adiposa. Recentment, també s’han posat

en evideéncia(30) les similituds fisiopatologiques entre estrés cronic, depressio, sin-
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drome metabolica i risc cardiovascular. Per tant, aquest factor psicosocial de I'estres
cronic, sovint menystingut, ha de ser convenientment valorat com un cofactor im-
portant en el desenvolupament de 'obesitat de localitzacio central.

Un aspecte de "'ambient obesogen que s’ha pogut posar en evidéncia recentment
és la importancia que té la xarxa social per a influir en el desenvolupament de I'obesi-
tat. En un interessant estudi de Christakis i Fowler publicat I'any 2007,(31) es demostrava
que les probabilitats que una persona es convertis en obesa augmentava un 57 % si un
amic seu havia esdevingut obes. Aquest fenomen també es donava entre parelles de
germans adults. Si un esdevenia obes, la probabilitat que I'altre germa també ho esde-
vingués augmentava un 40 %. Finalment, aquest fenomen també es donava entre marit
i muller, i en aquest cas la probabilitat augmentava un 37 %. Aquests efectes, en canvi,
no s’observaven entre veins. En el cas dels amics i germans, el fenomen es donava amb
més intensitat entre persones del mateix sexe que entre parelles d’home i dona. L'estudi,
amb un gran rigor metodologic, va ser realitzat en 12.067 persones en el marc del Fra-
mingham Heart Study durant trenta-dos anys (1971-2003). Els resultats d’aquest estudi de-
mostren laimportancia de la xarxa social i del contagi en el marc de I'ambient obesogen.

Un altre aspecte de notable interes és que des de fa gairebé tres decades se sap que
algunes infeccions poden causar obesitat en diversos animals. S’ha descrit I'aparicié d’o-
besitat en animals infectats per set tipus de virus i pel prié de la tremolor ovina (ence-
falopatia espongiforme de les ovellesiles cabres).(32) A més, s’ha pogut comprovar que
I'adenovirus huma Ad-36 pot provocar obesitat en animals i també que I’Ad-36 aug-
menta la sensibilitat a la insulina en rates i la captacié de glucosa en preadipocits de
rata.(33) Al mateix temps, alguns estudis en humans també suggereixen que la infeccié
humana per ’Ad-36 pot resultar obesogena. Aixi, en un estudi d’Atkinson et al.(34) es
va comprovar que un 30 % dels obesos tenien anticossos neutralitzats contra’Ad-36 en
contraposicié amb un 11 % en la poblacié no obesa. També s’han realitzat estudis amb
altres adenovirus humans (Ad-37, Ad-31, Ad-9, Ad-5i Ad-2) i hi ha dades que suggerei-
xen que n’hi ha algun que pot tenir capacitat obesogena en I'ésser huma. Evidentment,
calen més estudis per a comprovar aquesta possible relacié entre algunes infeccions hu-
manes i el desenvolupament d’obesitat. Aquesta és una linia de recerca apassionant en
aquest complex camp de la influencia de 'ambient en la genesi de I'obesitat humana.

Un altre aspecte de notable interes en relacié amb les causes que poden contribuir
al desenvolupament de I'obesitat és el referent a la microbiota intestinal. Avui dia es
considera que els microbis de I'intesti constitueixen un veritable organ que contri-
bueix a I'estalvi d’energia procedent de la dieta i que modula diversos circuits meta-
bolics. Alguns estudis demostren que el procés de la colonitzacié intestinal augmenta
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la capacitat de I'’hoste per a extreure energia de la dieta i emmagatzemar-la a I'adipo-
cit mitjangant diversos mecanismes.(35)

La proporcié relativa de Bacteroidetes i Firmicutes, que representen el 90 % dels mi-
crobis que colonitzen I'intesti distal, es considera important en relacié amb 'obesitat.
Aixi, s’ha pogut comprovar que hi ha augments en Firmicutes en relacié amb Bacteroi-
detes en el ratoli ob/ob, deficient en leptina, i en humans obesos, en comparacié amb els
respectius controls amb pes normal.(36, 37) En estudis prospectius s’ha pogut com-
provar que certes diferencies en la composicié de la microbiota fecal en nens petits es
relacionen amb I'aparici6 posterior de sobrepes. Aixi, en un estudi recent(38) es va
poder comprovar que els nens que mantenien el pes normal tenien a I'intesti un nom-
bre més alt de bifidobacteris, mentre que els que desenvolupaven sobrepes tenien un
nombre més gran de Staphylococcus aureus a la femta durant la infancia. També s’ha pogut
comprovar que la microbiota intestinal en humans i en animals es modifica amb els
canvis dietetics, i que aquestes modificacions poden tenir repercussions en la salut.(39)

Les dades que s’han comentati el fet que el tipus de dieta i 'administracié de pre-
biotics i probiotics poden modificar la microbiota intestinal obre un camp de recerca

Figura 1
Esquema dels factors etiologics que afavoreixen I'aparicid i el manteniment del sobrepés i de I'obesitat
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interessant que potser en un futur proxim aportara dades rellevants sobre aquest nou
aspecte de I'etiologia de 'obesitat, amb possibles conseqiiencies en I'abordatge tera-
peutic de 'acumulacié adiposa.

Aquesta breu revisi6 de les causes de I'obesitat i de I'epidemia actual fa evident la
complexitat del tema, i la simplicitat de la idea que tot consisteix en un increment
inadequat de la ingesta calorica en relacié amb el requeriment energetic individual, i
encara és més inadequada l'actitud de culpabilitzar els pacients obesos i fer creure que
ells son els tnics responsables de la situacio per inactivitat i per golafreria. Bouchard,
en un recent, excel-lent i breu article(22) exposa aquest complex tema de I'etiologia
de I'obesitat, que es resumeix en la figura 1.

Morbimortalitat associada a I’obesitat”

Mortalitat

El fet que I'obesitat escurga la vida és ben conegut i acceptat per la comunitat cienti-
fica i per la poblacio en general. En les tres darreres decades, coincidint amb I'incre-
ment de prevalenga d’obesitat en el mén occidental, s’ha insistit en la relaci6 entre
index de massa corporal (IMC) i mortalitat. La corba més acceptada ha estat la que té
formade], en qué la minima mortalitat es troba entre 18,5125 kg/m* de 'IMC, i hi ha
un increment moderat en un IMC inferior a 18,51 un augment progressiu amb un
IMC superior a 25. Aquest augment de mortalitat é moderat en xifres superiors pro-
peres a 25, pero posteriorment creix de manera important fins a arribar a un risc de
mortalitat entre dos i tres cops més elevat quan I'IMC supera els 40 kg/m?.(40) Les
dades més solides que ratifiquen aquestes afirmacions estan basades en el NHANES I
i en un important estudi en infermeres nord-americanes, que t¢ el biaix que només
és en poblaci6 femenina.(41)

L’any 2005 es van publicar dos importants treballs en la revista JAMA, que obli-
guen a reconsiderar alguns aspectes. En el primer, Flegal et al.(42) estudien les morts
associades a pes insuficient (IMC < 18,5), a sobrepes (IMC = 25-29,9) i a obesitat
(IMC = 30) als Estats Units 'any 2000. L'estudi es basa en les dades de mortalitat acumu-
lada procedents de la poblacié estudiada en el NHANES 1(1971-1975), en el NHANES II
(1976-1980) i en el NHANES IIT (1988-1994). Els resultats s’analitzen tenint en compte

" M. FoziM. Barbany.
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tres franges d’edat: de 25 a 59 anys, de 60 a 691 de 70 i més anys, i en relacié amb 'TMC
es distingeix entre un grup de pes normal (18,5-24,9), que s’utilitza com a referéncia;
inferior a 18,5; el de sobrepes i el d’obesitat, dividit en dos subgrups (30-34,91 = 35).
Per a corregir el biaix de diverses variables que poden influir en la mortalitat (edat,
sexe, tabac, raga i consum d’alcohol), s’utilitzen les dades de tots els estudis NHANES.
Els resultats son sorprenents; per una banda, es demostra que la mortalitat associa-
da a Pobesitat és clarament inferior en la poblacié del NHANES I1'i III que en la del
NHANES [; per I'altra, es comprova que en les tres franges d’edat estudiades, la
mortalitat corresponent al sobrepeés és inferior a la del pes considerat normal
(IMC = 18,5-24,9). Quan es projecten aquestes dades sobre la mortalitat global als
EUA P’any 2000 es comprova que tant el pes insuficient com I'obesitat (sobretot amb
un IMC = 35) augmenten la mortalitat, perd aquest impacte és clarament inferior
al'observat en el NHANES I. Els autors assenyalen que aquest canvi pot estar rela-
cionat amb la lluita que s’ha desplegat als Estats Units contra els factors de risc car-
diovascular, principal causa de la morbimortalitat associada a I’obesitat. Aquesta
lluita explicaria que mentre la prevalenga d’obesitat augmenta als Estats Units, 'ex-
pectativa de vida ha augmentat progressivament (73,3 anys el 1980, 75,4 anys el 1990
177 anys el 2000).

En un altre treball publicat en el mateix ndmero de JAMA, s’analitza amb detall
I'evolucio dels factors de risc cardiovascular vinculats a 'IMC durant quranta anys
en la poblacié nord-americana entre 201 74 anys. En aquest treball de Gregg et al.(43)
s’estudia I'evolucio dels factors de risc cardiovascular per mitja de les dades obtingu-
des del National Health Examination Survey (1960-1962), dels NHANES I, 111 Il i del darrer
NHANES (1999-2000). S’observa que, excepte la diabetis, tots els altres factors de risc
han anat disminuint en tots els grups d'IMC i que aquestes reduccions han estat més
importants en els grups amb sobrepés i obesitat. Es pot comprovar que mentre
un 39 % de les persones obeses del perfode 1960-1962 tenien hipercolesterolémia,
només era present en un 18 % de les persones obeses del periode 1999-2000. EI mateix
passava amb la hipertensié arterial (42 % enfront del 24 %) i I’habit de fumar (32 % en-
front del 20 %). Segons Gregg et al., aquests canvis sén deguts a 'augment de I’atenci6
medica a persones amb sobrepés i obesitat, cosa que ha fet millorar la qualitat de vida
i disminuir la mortalitat en aquest grup de poblacio.

En treballs publicats recentment en la prestigiosa revista IJO, es posa en dubte si
I'IMC és una bona eina per a establir una relacié amb la mortalitat, ja que molts cops
hi ha deficiencies en la mesura de 'IMC, sobretot quan les dades dels treballs son
autoreferides.(45) Aixo pot provocar grans desviacions en la valoraci6 de la mortali-
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FIGURA 2

Relacid entre I'IMC (valors entre 15 i 50 kg/mz) i mortalitat en els dos sexes (excloent els primers cinc anys

de sequiment)
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tat. Un editorial de la revista IJO(45) parla dels treballs esmentats(42, 43) i també co-
menta molts altres articles, i insisteix en la necessitat que tota la comunitat cientifica
estigui d’acord en quin excés de pes s’acompanya de més probabilitat de mort. Molts
cops, pel fet d’utilitzar metodologies diferents en els treballs, les conclusions no sén
gaire comparables i es pot induir a confusié.

En un metaanalisi molt important publicat recentment a Lancet(46) s’analitzen
els resultats de 57 treballs prospectius i es conclou que 'IMC, junt amb altres
mesures antropometriques com ara la circumferencia de la cintura i la relacié cin-
tura/maluc, sén predictores de mortalitat. 'IMC de 22,5 a 24,9 kg/m’ és, aparent-
ment, el més saludable i 'augment de mortalitat es troba per sobre i per sota de
I'IMC entre 22,5124,9. L’augment progressiu de mortalitat per sobre d’aquest valor
d’IMC és degut, sobretot, a malalties vasculars. En P'IMC de 30-34,9 kg/m?* la mitja-
na de supervivéncia es redueix de dos a quatre anys i en el valor 40-44,9 kg/m? la
reducci6 és de vuit a deu anys (comparable als efectes del tabac). L'excés de morta-
litat per sota de 22,5 kg/m? és degut principalment a malalties produides pel tabac i
no esta del tot explicat.

Les dades que s’han exposat en el paragraf anterior, i que es resumeixen en la fi-
gura 2, representen la informacié global més actualitzada de que disposem, en refe-
rencia amb la relaci6 entre nivell 'IMC i mortalitat en la poblaci6 general. No obstant
aix0, altres dades publicades, també molt fiables, com l'article de Flegal et al.,(42)
obliguen a fer estudis addicionals sobre aquest tema. Per exemple, hi ha dades publi-
cades ja fa uns quants anys(47-49) que demostren que el sobrepes (IMC = 25-29.9
kg/m?) no té un efecte negatiu sobre la relacié amb la mortalitat en les persones d’e-
dat avangada, o adhuc el pot tenir favorable. Aquesta paradoxa del sobrepes en les per-
sones grans, que mereix investigacions addicionals, ha quedat confirmada en una
potent metaanalisi publicada recentment.(50)

Morbiditats associades a 'obesitat

L’obesitat és un procés cronic de dificil tractament i que s’associa a altres trastorns, la
major part també cronics, que poden augmentar la mortalitat de la poblacié obesa en
relacié amb la no obesa, i que molts cops incideixen negativament en la qualitat de
vida de la persona. En la taula 1 queden resumides les principals alteracions de salut
que poden acompanyar I'obesitat.(51)

La incidéncia d’aquestes morbiditats associades a 'acumulaci6 adiposa, en gene-
ral, té relacié amb I'increment de 'IMC, i quan el pacient pateix del que s’anomena
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TAULA 1

Alteracions associades a ['obesitat

Malaltia cardiovascular
arteriosclerotica
Cardiopatia isquemica
Malaltia cerebrovascular

Altres alteracions cardiovasculars
irespiratories

Hipertensi6 arterial

Insuficiencia cardiaca congestiva
Insuficiencia venosa perifeérica

Malaltia tromboembolica

Insuficiencia respiratoria

Sindrome d’apnees obstructives del son

Alteracions metaboliques

Resisténcia a la insulina i diabetis de
tipus 2

Dislipemia aterogena

Hiperuricémia

Alteracions de la dona
Disfuncié menstrual
Sindrome d’ovaris poliquistics
Infertilitat

Augment del risc perinatal
Incontinéncia urinaria

Digestives

Colelitiasi

Esteatosi hepatica, esteatohepatitis no
alcoholica, cirrosi

Reflux gastroesofagic, hernia hiatal

Musculoesqueletiques
Artrosi
Lesions articulars

Deformitats Ossies

Altres alteracions

Cancer (dona: vesicula i vies biliars, de mama
iendometri en postmenopausa; home:
colon, recte i prostata)

Hipertensi6 endocranial benigna

Alteracions cutanies (estries, acantosi
nigricans, hirsutisme, fol-liculitis,
intertrigen)

Alteracions psicologiques

Alteracions psicosocials

Disminuci6 en la qualitat de vida

Trastorns del comportament alimentari

obesitat morbida (IMC = 40 kg/m?), el nombre de morbiditats ila disminuci6 de la qua-

litat de vida solen ser molt importants. Pero, a més de la quantitat total del greix

corporal, també té molta importancia la distribucio topografica, de manera que un

augment moderat de greix de localitzacio central i visceral pot tenir conseqiiencies

nocives amb I"aparici6é d’alteracions metaboliques i circulatories que poden incre-

mentar el risc de patir una malaltia cardiovascular. Aquestes alteracions, entre les

quals les més importants son la tolerancia alterada a la glucosa (resistencia insuli-



118 MALALTIES EMERGENTS

nica), la dislipémia aterogena i la hipertensié arterial, constitueixen I"anomenada
sindrome metabolica. En la practica clinica, per a determinar si hi ha adipositat central s'u-
tilitza la circumferencia de la cintura. Es considera que si supera els 88 cm en la dona
iels 102 en I’home hi ha excés de greix abdominal i, per tant, un increment del risc
cardiovascular.

Sindrome metabolica

Introduccié i concepte*

S’anomena sindrome metabolica el conjunt d’alteracions metaboliques constituit per I’o-
besitat de distribucio central, la disminucio de les concentracions del colesterol lligat
a les lipoproteines d’alta densitat (c-HDL), I'elevacié de les concentracions de trigli-
cerids, 'augment de pressio arterial i la hiperglucemia, que estan directament rela-
cionades amb el desenvolupament de malalties cardiovasculars.(52)

La sindrome metabolica s’esta convertint en un dels principals problemes de salut
publica del segle xx1. Associada a un augment de cinc vegades en la prevalenga de dia-
betis de tipus 2 i de dues o tres vegades en la malaltia cardiovascular,(52-54) es consi-
dera que la sindrome metabolica és un element important en I'epidemia actual de
diabetis i de malaltia cardiovascular, de manera que s’ha convertit en un problema
de salut pablica important arreu del mén.(52)

La sindrome metabolica no és una malaltia nova; en va fer la descripcio, fa almenys
vuitanta anys, Kylin, un metge suec que va determinar 'associaci6 entre hipertensio, hi-
perglucémia i gota.(55) L’any 1947, Vague va publicar un article en qué cridava Pa-
tencio sobre el fet que el fenotip d’obesitat amb acumulacié excessiva de greix a la
part superior del cos (obesitat de tipus androide o masculina) s’associava amb les al-
teracions metaboliques que s’observaven freqtientment en la diabetis de tipus 2 i la
malaltia cardiovascular.(56) Vint anys després, Avogaro i col-laboradors van docu-
mentar 'aparicié conjunta d’obesitat, hiperinsulinemia, hipertrigliciridemia i hiper-
tensio arterial.(57) La importancia clinica de la sindrome metabolica la va tornar a
destacar vint anys després Reaven,(58) que va descriure la preséncia d’un conjunt
d’alteracions metaboliques en qué la caracteristica fisiopatologica central era la resis-
tencia a la insulina. Reaven va denominar aquest quadre sindrome X, pero, de manera

* A. Rabassa i ]. Salas-Salvado.
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sorprenent, no vaincloure I'obesitat dins els criteris diagnostics, que es va recollir, en
canvi, en totes les definicions posteriors.(59-63)

Components de la sindrome metabolica(59-63)"

Segons les societats cientifiques, en la sindrome metabolica es podrien incloure sis
components, encara que no tots formen part dels criteris diagnostics que estableixen.
Aquests components els podem resumir en:

— Obesitat abdominal. Es el tipus d’obesitat més fortament vinculat a aquesta sin-
drome. Clinicament es presenta com un augment de la circumferéncia abdominal,
i moltes vegades va acompanyada d’un augment del diposit de greix perivisceral a
I’'abdomen.

— Dislipémia aterogena. Es manifesta clinicament per I’elevacio de les concen-
tracions de triglicerids i la disminucié de les concentracions de c-HDL. Una analisi
més acurada mostra altres anomalies en les lipoproteines, com ara I'augment dels
nivells d’apolipoproteina B, particules LDL petites i denses, i particules HDL petites.
Totes aquestes anomalies es consideren individualment com a factors de risc ate-
rogen.

— HTA. La hipertensi6 arterial esta fortament associada a I'obesitat i apareix
freqiientment en persones afectes de resistencia a la insulina.

— Resisténcia a la insulina ifo intolerdncia a la glucosa. La resisténcia a la insulina esta
present en la major part d’individus amb sindrome metabolica, i 'obesitat abdominal
es pot considerar un eix central de la sindrome.

— Estat proinflamatori. Reconegut clinicament per 'elevacié de les concentracions
plasmatiques de proteina C reactiva (PCR) es presenta comunament en persones afec-
tes de sindrome metabolica. Hi ha multiples mecanismes que poden elevar la PCR,
una de les quals és I'obesitat. L’excés de teixit adipds abdominal (especialment el pe-
rivisceral) provoca I'increment de produccio de citocines proinflamatories per part del
teixit adip6s que podrien explicar I'elevacio de la PCR.

— Estat protrombotic. Es presenta per I'augment de les concentracions perifériques
d’inhibidor de 'activador del plasminogen (PAI-1) i de fibrinogen. El fibrinogen, un
reactant de fase aguda, augmenta en resposta a un estat d’elevacié de citocines.

* A. Rabassa i ]. Salas-Salvado.
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Etiopatogeénia de la sindrome metabolica”

La sindrome metabolica esta condicionada per la interacci6 entre diferents factors am-
bientals, com ara la dieta i I'exercici fisic, i la predisposicio genetica.

La principal teoria per a explicar la sindrome metabolica és la resistencia a la insu-
lina lligada a I'obesitat.(64-65) Hi ha una unio entre la resisténcia insulinica i la hiper-
insulinemia compensatoria i els altres factors de risc cardiovascular.(66) Les persones
que presenten resistencia a la insulina pateixen comunament de sobrepes o d’obesitat,
i una distribucié anormal del greix amb predomini de I'obesitat central. Un excés d’o-
besitat central es pot acumular intraperitonealment (greix visceral) o en teixit subcu-
tani. Diferents estudis conclouen que I'excés de greix visceral esta més fortament
associat a la resisténcia a la insulina que altres tipus de diposit de teixit adip6s.(63-67)
No obstant aixo, altres treballs troben que I'excés de greix subcutani abdominal es pot
associar també a la resisténcia a la insulina.(68) Els individus que tenen un diposit de
greix central presenten freqiientment una elevacié de la produccio des del teixit adi-
pos d’acids grassos no esterificats, fet que contribueix a una acumulacié de lipids en els
musculsiel fetge, i predisposa a I'aparicio de resisténcia a la insulina i de dislipemia.(69,
70) Quan el teixit muscular resistent a I'accié de la insulina esta sobrecarregat d’acids
grassos no esterificats, I'excés d’aquests deriva al fetge, cosa que promou I'aparicié d’es-
teatosi hepatica i dislipemia aterogena. L’hiperinsulinisme pot afavorir la produccié
de lipoproteines de densitat molt baixa, i que s’elevin els nivells de triglicérids. La re-
sistencia a lainsulina en el teixit muscular predisposa a laintolerancia a la glucosa, que
pot empitjorar per 'augment de la gluconeogenesi hepatica.

Recentment, la sindrome metabolica ha estat associada a un estat inflamatori
cronic de baix grau. Alguns autors especulen que la inflamaci6 podria ser la base de
la sindrome o bé participar en el desenvolupament d’aquesta. El teixit adipds de les
persones que presenten obesitat s’ha vist que sobreexpressa la sintesi de certes citoci-
nes i altres proteines. Aquest increment en la produccié de citocines, com per exem-
ple la IL-6, de I'inhibidor de I'activador del plasminogen 1i d’altres productes, i la
reduccié al mateix temps de la sintesi de citocines protectores, com per exemple de
'adiponectina,(71) afavoreix I’aparici6 de diabetis i altres alteracions tipiques de la sin-
drome metabolica, i en definitiva, la malaltia cardiovascular.

Les persones amb el diagnostic d’obesitat (IMC = 30 kg/mz) tenen més freqiient-
ment hiperinsulinémia postprandial i una baixa sensibilitat a la insulina.(72) No obs-

* A. Rabassa i . Salas-Salvado.
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tant aixo, hi ha variacions en la sensibilitat a la insulina en persones amb el mateix
grau d’obesitat.(73)

Una dieta aterégena (rica en greixos saturats, greixos trans i colesterol, i pobra en
fibra, vegetals i d’alt index glucémic) s’associa a un augment del risc de presentar sin-
drome metabolica, mentre que una dieta saludable (rica en vegetals, olis monoinsatu-
ratsi poliinsaturats i pobra amb carn, lactis sencers, cremes i processats) s’associa a un
menor risc de desenvolupament de la sindrome metabolica i la malaltia cardiovascular.
La dieta mediterrania ha estat ampliament relacionada amb la disminuci6 de les malal-
ties cardiovasculars, i hi ha evidencies que indiquen un efecte favorable sobre I'adiposi-
tat i sobre la diabetis de tipus 2. Diversos components de la dieta mediterrania estan
inversament relacionats amb I'index de massa corporal i es considera que sén modula-
dors de la resistencia a la insulina, que poden exercir efectes beneficiosos sobre la pres-
si6 arterial i la dislipemia, i disminuir la inflamaci6 associada a la sindrome metabolica.

D’altra banda, I’exercici fisic continuat sembla que és un factor protector de
I'aparicié de la sindrome. Actualment, 'exercici fisic i la perdua de pes es poden con-
siderar factors importants que indueixen a la reversi6 de la sindrome metabolica.

A més de I'obesitat i de la resistencia a la insulina, cada factor de risc que compon
la sindrome metabolica esta subjecte a una autoregulacié mitjangada per factors ge-
netics i adquirits, fet que explicaria la variabilitat en 'expressio dels factors de risc.(74)

Finalment, I'envelliment afecta probablement tots els nivells de patogenesi, cosa
que pot explicar el perque de 'augment de la prevalenga de sindrome metabolica en
persones d’edat avangada.(75) Per tot aix0, podem afirmar que en I'etiopatogénia de
la sindrome metabolica hi ha maltiples factors involucrats.

Criteris diagnostics de la sindrome metabolica”

Des de la primera definici6 oficial de la sindrome metabolica realitzada pel grup de tre-
ball de I'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS)(59) 'any 1999, s’han proposat di-
verses definicions alternatives. Les més acceptades han estat les elaborades per
I'European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR),(60) per I’Adult Treat-
ment Panel IIT (ATP IIT) del National Cholesterol Education Program (NCEP)(61) i, la
més recent, la proposada per la International Diabetes Federation (IDF).(62)

Un aspecte central en la definici6 de la sindrome metabolica proposada per TOMS
és la descripcio biologica i fisiologica de la resisténcia a la insulina.(59) Pero, poste-

“LL Serra Majem, E. E. Alvarez Leén i L. Ribas Barba.
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riorment, es van identificar diverses limitacions a la definici6 proposada per 'OMS, la
més important era la referida a la necessitat de la tecnica del pingament euglucemic
per a determinar la sensibilitat a la insulina. Aquesta técnica va fer que fos practica-
ment impossible I'Gs d’aquesta definicio, tant en la practica clinica com en la realit-
zaci6 d’estudis epidemiologics.

Considerant que la definicié de 'OMS era massa complexa per a I'aplicaci6 en
multiples contextos, ja que estava basada en la resistencia a la insulina, PEGIR va des-
envolupar una versié modificada d’aquesta definicié perque pogués ser utilitzada amb
més facilitat. Aquesta nova versio estava basada en les concentracions d’'insulina en
dejt en lloc de la tecnica del pingament euglucemic hiperinsulinemic per a deter-
minar la resistencia a la insulina.(60) La definicié de 'EGIR encara manté la resisten-
cia a la insulina com un component essencial per a definir la sindrome, ja que es
considerava que aquesta resistencia era el principal determinant etiologic de la sin-
drome metabolica. Ara bé, aquests investigadors limitaren I'Gs de la definicié de la
sindrome metabolica als casos en que es pogués quantificar la resistencia a la insulina.
Per tant, els pacients amb diabetis foren exclosos d’aquesta definicio, ja que la disfun-
ci6 de les cel-lules beta pancreatiques fa que les estimacions de la sensibilitat manquin
de fiabilitat. La definicié de 'EGIR també va introduir el perimetre abdominal (94 cm
en homesi80 cm en dones) com a mesura d’adipositat.

Dos anys després, el NCEP va introduir la definicio ATP ITI(61) (taula 2). Proposada
per a ser aplicada en la practica clinica, aquesta definicié no incloia la quantificacié
especifica de la sensibilitat a la insulina, i donava el mateix pes a tots els components
de la sindrome metabolica. El parametre per a determinar la preséncia d’obesitat ab-
dominal continua sent el perimetre de la cintura, encara que amb valors de tall su-
periors als utilitzats per 'EGIR (102 cm en homes i 88 cm en dones). Es senzilla
d’aplicar i es pot sistematitzar en la major part de contextos clinics, pero, a diferéncia
de la definicié de ’OMS, no incorpora variables proinflamatories ni protrombotiques,
que formen part d’una definicié ampliada.

Posteriorment laIDF va publicar la seva definici6 de la sindrome metabolica (taula 2).
L’objectiu era establir un nou grup de criteris que es poguessin utilitzar tant en I'am-
bit epidemiologic com en el clinic arreu del mon. L’obesitat central torna a repre-
sentar el requisit necessari, i per primera vegada s’ofereixen valors de tall per a definir
I'obesitat en funcié del grup etnic a que pertany l'individu en qiiestio(62-63) (taula 3).

La nova definicio de la IDF va tenir en compte la gran quantitat de dades que as-
senyalen que I'adipositat central (abdominal) és comuna a tots els components de la
sindrome metabolica.(52) L'augment del perimetre de la cintura, que és un parame-
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TAuLA 3

Valors espedﬁcs del perl'rnetre de la cintura en diferems grups etnics

o Perimetre de la cintura
Grup étnic A , .
(com a parametre d’obesitat central)

Europeus (als EUA utilitzar valors ATP III) Homes = 94 cm

Dones = 80 cm

Asiatics del sud Homes = 90 cm

Dones = 80 cm

Xinesos Homes = 90 cm

Dones = 80 cm

Japonesos Homes = 85 cm

Dones = 90 cmm

Ameérica del Sud i Central Utilitzar valors del sud d’Asia
Africa subsahariana Utilitzar valors europeus
Orient mitja Utilitzar valors europeus

Aquests valors de tall tenen una consideracio de tipus pragmatic, pero per a establir la seva relacié amb
el risc calen estudis més minuciosos. La classificacié s’ha de fer segons el grup etnic, no segons el pais de

residéncia.

tre acceptat d’adipositat abdominal, es considera actualment un requisit necessari per
al diagnostic de la sindrome metabolica. La simple determinacio del perimetre abdo-
minal representa una primera prova de detecci6 de la sindrome que es pot fer de ma-
nera senzilla a qualsevol part del moén. En la definici6 es van incorporar els valors de
tall del perimetre de la cintura referits als diferents grups ¢tnics, ja que en els estudis
s’ha demostrat que el grau d’obesitat pel qual comenga a augmentar el risc de com-
plicacions és diferent segons el grup de poblaci6.(52, 76, 77)

Posteriorment a aquesta publicacio, I’American Heart Association i el National
Heart, Lung, and Blood Institute van publicar declaracions cientifiques de la sindrome
metabolica(78) en queé es recull una classificacié ATP III actualitzada (taula 4). En
aquesta no es considera necessari el criteri de 'augment del perimetre abdominal en
els pacients que presenten altres tres factors de risc. La definicié ATP III també proposa
una disminuci6 en el valor de tall del perimetre de la cintura.
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TauLa 4
Actualitzacid de la definicid ATP 111 proposada el 2005 per I’ American Heart Association
i pel National Heart, Lung, and Blood Institute

La presencia de tres dels cinc criteris que es recullen a continuacié constitueix un diagnostic

de sindrome metabolica. Valors de tall categorics:

1. Augment del perimetre abdominal:* 102 cm en homes i 88 cm en dones.

2. Elevacio dels triglicérids: 1,7 mmol/L o tractament farmacologic per aquesta rad.’

3. Disminuci6 del c-HDL: 0,9 mmol/L en homesi 1,1 mmol/L en dones.”

4. Elevacio de la pressi6 arterial: 130 mmHg la sistolica i 85 mmHg la diastolica, o tractament
per ala hipertensio.

S

Elevaci6 de la glucemia en dejd: 5,6 mmol/L o tractament farmacologic per a la hiperglu-
cemia.

ATP III: Adult Treatment Panel III; c-HDL: colesterol lligat a lipoproteines d’alta densitat.

a. En persones d’origen asiatic s’accepta la disminucié del valor de tall del perimetre abdominal (90 cm
en homes i 80 cm en dones)

b. Els fibrats i I'acid nicotinic sén farmacs utilitzats amb freqiiencia en pacients amb elevacié dels trigli-
cerids i disminuci6 de les concentracions de c-HDL. En aquests pacients es pressuposa I'elevaci6 dels

triglicerids i la disminucié del c-HDL.

Revisid critica de la definicid, etiopatogénia i importancia clinica de la sindrome metabolica (SM)*

Les definicions de SM i de sindrome de resisteéncia a la insulina que han anat aparei-
xent al llarg del temps es basen en la premissa que els signes o simptomes que com-
ponen aquesta sindrome apareixen en un individu amb més freqtiencia que si fos per
atzar. Aquest grup de factors de risc cardiovascular és evident. No obstant aixo, el fet
d’identificar que un subjecte pateix de SM, vol dir que aquest subjecte té més risc de pa-
tir una malaltia cardiovascular (MCV) que el risc intrinsec de cadascun dels factors?
[s a dir, la SM és un marcador del risc de MCV independent?

Aquesta pregunta també se la van plantejar recentment membres de I’ Associacié
Americana de Diabetis i de I’Associacié Europea per a 'Estudi de la Diabetis.(79) Les
conclusions principals d’aquesta revisio critica, enfocada en quatre aspectes —defini-
ci6 de SM, relacié entre SM i risc de MCYV, etiopatogenia i tractament de la SM—, es
resumeixen a continuacio.

En primer lloc, els autors es plantegen que els criteris utilitzats en les definicions
son ambigus i incomplets. Per exemple, un individu que ha estat diagnosticat 'HTA

“L1. Serra Majem, E. E. Alvarez Ledn i L. Ribas Barba.
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en el passat pero actualment és normotens, compleix el criteri de tensi6 arterial ele-
vada? També esmenten que el metode per a mesurar la circumferéncia abdominal no
esta estandarditzat, i pot ser la causa d’una classificacio erronia de I'individu, la qual
cosa duu a plantejar-se que no s’ha estudiat 'impacte d’un diagnostic erroni (tant
d’un fals positiu com d’un fals negatiu), i ressalta igualment que alguns subjectes sén
classificats com a afectats de SM amb una definici6 pero no amb una altra. També res-
salten que els criteris apareixen en unes definicions i desapareixen en altres (la mi-
croalbumintria solament s’inclou en la definici6é de 'OMS, la hiperinsulinemia només
és en la definicié de PEGIR), i fins ara no s’ha publicat una revisié de 'evidencia
clinica que justifiqui la inclusi6 o exclusi6 de cada criteri. A més, dins cada criteri, no
s’ha justificat de manera racional el motiu pel qual s’estableix un determinat punt de
tall, i s’assumeix que superant aquest valor existeix un risc considerablement més alt
de MCV. Alguns dels criteris, a més, tenen diferents punts de tall en funcio del sexe
(colesterol HDL, perimetre de la cintura), la qual cosa implica que la relacié entre el
punt de tall i el risc associat és diferent per a cada sexe. No obstant aixo, no s’han tro-
bat evidencies que garanteixin que els punts de tall diferents es relacionin amb riscos
diferents. Tampoc no s’ha fet una revisi6 sistematica que avalui 'impacte de cadascun
dels punts de tall proposats sobre el risc de MCV, ni s’ha estudiat, utilitzant diferents
punts de tall dels factors de risc, quins son els punts de tall que optimitzarien el valor
predictiu d’un resultat positiu en la definicié de la SM. De manera arbitraria, s’ha as-
sumit que I'avaluacié optima del risc de MCV s’obté amb una variable dicotomica
(preséncia/absencia de SM), encara que el risc és una variable continua.

En segon lloc, els autors es plantegen fins a quin punt s’ha demostrat I'associacié
entre la preséncia de SM i el risc de MCV. Encara que diversos estudis han mostrat
que els pacients amb SM tenen més risc d’haver patit una MCV o de patir-la en el
futur, no tots els estudis ho han demostrat; a més la utilitzaci de diferents defini-
cions, diversos periodes de seguiment i diferents variables resultat fan que les com-
paracions siguin més dificils. La SM esta composta per factors de risc de MCV i, per
tant, és logic que faci augmentar el risc de MCV. Pero hi ha altres factors de risc que
no s’han tingut en compte en cap de les definicions: sedentarisme, edat avangada, an-
tecedents familiars de MCV precog, antecedents personals de MCV, tabaquisme, mar-
cadors proinflamatoris i protrombotics, i els que estan actualment en estudi com ara
la proteina C reactiva, el factor de necrosis tumoral, etc. La falta d’'una metodologia
estandarditzada o d’'un raonament sobre com s’ha construit la definicio de la SM o
com es pot modificar, dificulta la utilitat futura de la definicio. L’addicié d’altres fac-
tors o la substituci6 dels que ja hi ha podria millorar el valor predictiu de la SM. No
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obstant aixo, fins ara no s’han publicat estudis que examinin I'impacte de substituir
un factor de risc de MCV per un altre que ja estigui inclos en la definicio, com tam-
poc no s’ha estudiat si aquests factors actuen de manera sinérgica. En alguns estudis
s’ha observat que classificacions preexistents utilitzades per a valorar el risc futur de
MCYV, com les equacions de Framingham, tenen més sensibilitat per a predir esdeve-
niments cardiovasculars futurs que la presencia de la SM, i que la utilitzacio simultania
d’ambdues variables no augmenta aquest valor predictiu. D’altra banda, les defini-
cions requereixen I'existencia d’'un nombre minim de criteris. Per exemple, en la de-
finicié de I’ATP III s’exigeix la preséncia de tres criteris dels cinc possibles. Aixi, hi ha
setze combinacions de criteris possibles que donaran lloc a la SM; ara bé, totes aques-
tes combinacions tenen el mateix risc de MCV? Aquesta pregunta de moment no ha
obtingut resposta ja que farien falta estudis de seguiment durant molt de temps amb
molts individus; tot i aixo, alguns estudis parcials suggereixen que el risc no és el ma-
teix per a totes les combinacions. Una de les principals discrepancies d’aquest grup
d’experts és la inclusio de la diabetis mellitus de tipus 2 (DM2) com a part de la definicié
de SM. Segons els autors, impacte de la intolerancia a la glucosa (IFG/IGT/diabetis)
en el risc de MCV i la mortalitat és desproporcionat respecte a la resta de criteris, i, fins
i tot, una vegada controlat aquest factor en I'analisi, la resta de factors no proporcio-
nen un risc significatiu. La SM es considera un factor de risc de MCV independent, pero
segons els autors encara s’ha de demostrar si la SM comporta més risc que la simple
«suma de les seves parts», a més de saber quina proporcio6 del risc global de MCV és a
causa de la SMi quina és la combinaci6 de factors de risc coneguts que té el valor pre-
dictiu més alt de MCV. Els autors també ressalten que els criteris de la SM inclouen
tant individus amb una malaltia plenament desenvolupada (per exemple: hiperten-
sos amb tractament, diabeétics, etc.) com individus en unes fases molt inicials, i el risc
de MCV entre aquests individus pot tenir un gradient. Amb equacions com les de
Framingham i similars, el gradient de gravetat es pot tenir en compte, peré tal com
esta estructurada la SM, el gradient no és possible. Finalment, els autors mantenen
que tant els individus amb DM2 préevia com els que hagin sofert un episodi de MCV
han d’estar exclosos de la definicié de SM, ja que el fet de ser classificats com a SM no
els proporciona informacié atil clinicament per a determinar el tractament que han
de rebre, més enlla de les recomanacions presents en les guies de practica clinica dis-
ponibles.

El tercer punt de debat plantejat és si la SM reflecteix un Gnic procés patologic
subjacent. Els estudis inicials van plantejar que la resisténcia a la insulina (RT) i/o la hi-
perinsulinémia podien ser el procés etiologic primari, ja que la major part dels indi-
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vidus amb SM reflectien una alteracié o altra. Posteriorment, es van fer estudis per a
determinar el risc de MCV associat a la Rl o a la hiperinsulinemia, amb resultats des-
iguals a causa, en part, de la falta de consistencia en la metodologia utilitzada per a
mesurar-los, ja que alguns aspectes del mesurament de la insulina (com el moment
del dia en que es mesura) no estan totalment estandarditzats, i no existeix un criteri
absolut per a classificar un individu com a resistent o sensible a la insulina. A més,
sembla que la RTi la hiperinsulinemia identifiquen grups diferents de persones, ca-
dascun dels quals duu associat un grup caracteristic de factors de risc de MCV, i els in-
dividus amb SM poden pertanyer a un grup o a I’altre, o a cap dels dos. A més, s’ha
observat que els individus sense SM pero amb RI tenen un perfil de risc cardiovascu-
lar pitjor que els subjectes sense SM i sense R, fet que implica que aquests individus
amb Rl sense SM s6n una poblacioé d’alt risc que sera identificada mitjangant un sim-
ple cribratge de SM. El terme resisténcia a la insulina s’ha utilitzat per a descriure el segell
de la SM, encara que individus amb SM poden no presentar RI ni hiperinsulinemia.
A més, si 'objectiu de definir la SM era identificar els subjectes amb RI, diversos estudis
mostren que hi ha maneres més senzilles d’aconseguir-ho, mitjangant arbres de de-
cisions basats inicament en 'IMC i els antecedents familiars de DM2, per exemple.
Respecte a 'assumpcié d’un Gnic substrat fisiopatologic causant de totes les altera-
cions de la SM, els autors destaquen que molts dels estudis realitzats amb subjectes
amb SM son estudis d’associacié que utilitzen I'analisi factorial. Aquesta mena d’ana-
lisi no segueix una metodologia estandarditzada, i la interpretacio dels resultats acos-
tuma a ser complexa. La intencio és trobar una explicacié de la relacioé entre un grup
de variables observades (en aquest cas, els criteris de la SM)) i un grup més petit de va-
riables desconegudes subjacents (anomenades factors) que explicarien I'existéncia de les
anteriors. La troballa d’un dnic factor que expliqui la correlacio de les variables ob-
servades indicaria I'existéncia d’'una Gnica etiologia comuna. Per contra, la troballa
de diversos factors suggeriria una etiologia més complexa, en que hi podria haver més
d’un procés fisiopatologic subjacent. Els estudis realitzats amb la SM mostren entre
dos i quatre factors subjacents que expliquen la correlaci6 entre els criteris de la SM
estudiats i, per tant, es pot intuir I'existencia de més d’un procés etiologic, a més de la
Rl/hiperinsulinémia. A més, en els models estudiats encara queda un ter¢ de la va-
riabilitat sense explicar, fet que suggereix que la SM encara pot ser més complexa. Als
autors els crida I’atencio, per exemple, que la definicié de SM inclogui criteris que so-
lament estan feblement relacionats amb la RI (com és la pressié arterial) i, en canvi,
no incloguin altres variables més directament relacionades (com ara la proteina C
reactiva o 'adiponectina). Els estudis d’analisi factorial qiiestionen si és apropiat con-
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siderar que el grup de factors de risc cardiovascular inclosos en la SM comparteixen
una fisiopatologia comuna.

El quart i darrer punt de discrepancia d’aquests autors es relaciona amb el tracta-
ment dels individus amb SM. Un assaig clinic aleatoritzat amb pacients que van rebre
simvastatina va demostrar que aquest farmac reduia els episodis cardiovasculars en els
individus no diabetics independentment que tinguessin la SM o no. Els autors diuen
que no existeixen més assajos clinics aleatoritzats publicats que comparin Peficacia
d’un tractament farmacologic en pacients amb la SM. Tot i aix0, destaquen en aquest
punt que la SM captura individus amb malaltia ja establerta i en una fase molt inicial
que no compleixen els criteris per a rebre un tractament farmacologic especific. Com que
hi ha coexisténcia de diversos factors de risc simultaniament, s’hauria de coneixer el
valor de personalitzar I'algoritme terapeutic a la combinacio particular de factors que
presenti cada subjecte amb SM. No obstant aixo, aquests estudis no s’han publicat. En
relacié amb els tractaments no farmacologics, la reducci6 de pesila practica d’activi-
tat fisica han estat identificats com a elements clau en el tractament de la SM, pero
també ho son en el tractament de tots els components de la SM quan apareixen de
manera aillada. Els clinics, per tant, no necessiten el diagnostic de SM per a prescriure
aquests elements clau: manteniment/reduccio del pes, exercici i habits dietétics salu-
dables. Des d’aquest punt de vista, el diagnostic de SM podria no aportar virtualment
res al tractament d’un o més factors de risc cardiovascular en un pacient donat.
A més, hi ha altres recomanacions preventives basades en I'evidencia (per exemple:
examens periodics de peusi ulls en diabétics) que podrien ser infravalorades si el pacient
i el seu metge se centren en el tractament dels altres factors de la SM. 1, al contrari, els
pacients que no compleixin tots els criteris per a tenir la SM podrien rebre menys aten-
cio sobre Iavaluacié de la presencia d’altres factors de risc simultanis.

Per acabar, els autors ressalten quines han de ser les linies futures d’investigacio
en laSM, i conclouen que laSM és un paradigma ttil com a concepte que mostra un
grup de factors de risc de MCV, i que a causa d’aquesta tendéncia a agrupar-se, s’ha
de tenir sempre present que la identificacié d’'una d’aquestes variables de risc en un
pacient ha de dur a la recerca de les altres variables; que els pacients amb factors de
risc de MCV han de rebre consell sobre la modificaci6 de I'estil de vida i si sobre-
passen els limits que identifiquen una malaltia plenament establerta (per exemple,
tensio arterial > 140/90, etc.) han de rebre tractament d’acord amb el que indiquen
les guies de practica clinica actuals; i que fins que no es realitzin més assajos clinics
aleatoritzats no hi ha evidencies de cap tractament farmacologic apropiat per als
pacients amb SM.
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Una altra possible limitacié que comparteixen totes les definicions proposades de
SM és que han estat creades per a poblacio adulta (edat = 18 anys). No obstant aixo,
les alteracions que caracteritzen aquesta sindrome també es poden veure en poblacié
infantil i juvenil, com han posat de manifest revisions recents.

Epidemiologia: estat actual i tendéncies a Catalunya de ’obesitat, la diabetis
mellitus de tipus 2i la sindrome metabolica”

Obesitat

Les importants repercussions de I'excés de pes i I'obesitat en la salut de les persones son
ben conegudes, i augmenten a mesura que augmenta el valor de 'IMC. Entre aques-
tes repercussions cal destacar, sobretot, les alteracions que representen un factor de
risc important de les MCV (en especial, cardiopaties i accidents vasculars cerebrals),
la diabetis, les malalties de 'aparell locomotor (en especial, artrosi), i alguns cancers
(endometri, de mama, de colon).

Segons 'OMS, I’any 2005 hi havia en el mén aproximadament 1.600 milions d’a-
dults (de 151 més anys) amb sobrepes, i més de 400 milions d’obesos. I preveu que les
xifres corresponents a I’any 2015 seran de 2.300 milions de persones amb sobrepes i de
700 milions de persones amb obesitat.

En poblacié de menys de 5 anys, la xifra corresponent a nens amb excés de pes es
valora en 20 milions I'any 2015.

A Espanya, la prevalenga d’obesitat en poblacié adulta segons les dades de I'es-
tudi Dorica, que analitza conjuntament les dades obtingudes en diferents estudis re-
gionals realitzats entre el 19901 el 2000, s’estima en un 15,5 % (13,2 % en homesi17,5%
en dones) (taula 5).(51, 80-82)

En poblacié infantil i juvenil, segons les dades de I'Estudi Enkid realitzat en po-
blaci6 de 2 a 24 anys de tot Espanya, la prevalenga d’obesitat s’estima en un 13,9 % i la
de sobrepes, en un 12,4 %, i I'obesitat és més prevalent en els nois (15,6 %) que en les
noies (12,0 %). Aquestes dades situen Espanya en relacié amb els altres paisos en un lloc
intermedi. Les tendencies indiquen un increment de les prevalences d’excés de pes i
obesitat infantil i juvenil en les darreres decades, més pronunciat en noisi en edats pre-

puberals.(80)

* LL Serra Majem, E. E. Alvarez Le6n i L. Ribas Barba.
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Taura 5
Prevalenga d’obesitat en la poblacid espanyola per grups d’edat i sexe
Prevalenga d’obesitat (%)
Homes Dones Total

Poblaci6 infantil i juvenil®

2-9 anys 16,3 11,6 14,0

10-17 anys 18,5 9,1 13,9

18 -24 anys 12,6 14,9 13,7
Poblacié adulta’

25-34 anys 7,1 48 59

35-44 anys 11,7 12,2 12,0

45-54 anys 16,9 26,4 22,0

55-64 anys 21,5 34,2 28,5
Poblaci6 > 65 anys"

No institucionalitzada 31,5 40,8 36,0

Institucionalitzada’ 20,5 21,7 21,0

a. Estudi EnKid:(80) obesitat: IMC > percentil 97, taules de la Fundacié Orbegozo (Hernandez et al., 1988)
b. Estudi DORICA:(5) obesitat: IMC = 30 kg/m’

c. Obesitat: IMC = 30 kg/m’

d. Gutiérrez-Fisac et al.(81)

e. Aranceta et al.(82)

A Catalunya, s’han analitzat les tendencies en la prevalenga d’obesitat en la po-
blacié de 18 a 75 anys, amb les dades de les dues darreres enquestes nutricionals
(ENCAT 1992-1993 1 ENCAT 2002-2003), i s’han obtingut els resultats segiients. Es cons-
tata un augment en la mitjana de 'IMC i en la mitjana del perimetre de la cintura en
homes, mentre que en les dones es constata un augment en el perimetre de la cintura
pero no en la mitjana de 'IMC, que Gnicament augmenta en el grup de dones més
joves (figures 31 4). En homes, la prevalenga de sobrepes (IMC = 25-29,9) roman
estable en el 44 %, mentre que la d’obesitat (IMC = 30) ha augmentat del 9,9 % al
16,6 %. En les dones, el sobrepes augmenta lleugerament, de 29,1 % passa a 30,1 %, i ’o-
besitat es manté estable en un 15 %. Si es valora I'obesitat a partir del perimetre de la
cintura, s’observa que en homes la prevalenga augmenta d’'un 13,1 % a un 24,4 % i
'excés de pes varia poc, d’'un 21,7 % ha passat a un 23,8 %. En les dones, la prevalenga
de sobrepes disminueix del 21,8 % al 17,7 % i augmenta la d’obesitat, del 24,5 7% passa
al 31,1 % (taula 6).(83)
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Les dades preocupants quant a 'augment de 'obesitat infantil han portat les
administracions, seguint les recomanacions de 'OMS, a endegar programes com ara
I’Estrategia NAOS a escala nacional o 'Estratégia PAAS a Catalunya per a afavorir
la nutrici6 saludable, estimular I'augment d’activitat fisica i prevenir I'obesitat in-

fantil.(84)

MALALTIES EMERGENTS

FIGura 3

Tendéncies 1992-2003 en la mitjana de U'index de massa corporal (IMC) per sexe i edat

de la poblacié catalana de 18 a 75 anys
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Diabetis mellitus de tipus 2

Els darrers estudis epidemiologics sobre diabetis mellitus realitzats arreu del mon cons-
taten un increment notable de la prevalenga d’aquesta malaltia, sobretot a causa de
I'augment de la DM2. Tant és aixi que 'OMS ha alertat que la DM2 esdevindra una
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FIGURA 4
Tendencies 1992-2003 en la mitjana del perimetre de la cintura per sexe i edat
de la poblaci catalana de 18 a 75 anys
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de les epidemies del segle xx1 amb repercussions sanitaries importants tant en paisos
desenvolupats com, sobretot, en paisos en vies de desenvolupament.

Les previsions de Wild et al.(85) sobre I'evoluci6 de la prevalenga de diabetis en el
mon, estimen que el nombre de persones diabétiques I’any 2030, com a conseqiien-
cia de I'envelliment de la poblacio i de la urbanitzacié, sera superior al doble que les
que es van observar I'any 2000. Si, a més, es té en compte 'increment de la prevalenga
d’obesitat observat en diversos paisos i el fet que I'obesitat és un important factor de
risc per al desenvolupament de la diabetis, les estimacions quant al nombre de perso-
nes diabetiques sén molt superiors.

Segons les dades de la darrera Enquesta de salut (ESCA-2000), realitzada pel
Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya, la prevalenga de diabetis
diagnosticada en la poblaci6 de 151 més anys és d’un 5,9 % (5,4 % en homesi 6,3 %

en dones). Per grups d’edat, la prevalenga de diabetis diagnosticada és de I'1 % en
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la franja de 15-44 anys, del 7,4 % en la de 45-64 anys i del 17,3 % en la de 65 i més
anys.

Les tendéncies en el periode 1994-2006 (taula 7)(86) mostren un increment en la
prevalenga de diabetis coneguda (del 4,8 % s’ha passat al 5,9 %) tant en homes com en

dones, i és més marcat en la franja d’edat més avangada, els de 65 i més anys.

TauLa 7
Tendéncies 1994-2006 en la prevalenga de diabetis coneguda en la poblacié catalana de 15 1 més anys

Prevalenga diabetis coneguda
Enquesta de salut (%)

1994 2002 2006

Total 48 59 59
Homes 4,4 5,9 5,4
15-44 anys 0,9 0,9 1,0
45-64 anys 6,5 8,0 7.8
65 i més anys 11,5 19,7 16,8
Dones 5,1 5,9 6,3
15-44 anys 0,7 1.4 11
45-64 anys 7,0 6,0 6,9
65 i més anys 12,2 16,6 17,7

FoNT: Enquestes de salut de Catalunya.

A PEstat espanyol la Encuesta nacional de salud de Espaiia 2006, del Ministeri de Sanitat
i Consum, obté una prevalenga de diabetis coneguda o diagnosticada similar a I'ob-
servada a Catalunya per al mateix grup d’edat 6,2 % (6,3 % en homesi6,1 % en dones).
En aquesta enquesta, els resultats per comunitats autonomes situen Catalunya en un
lloc intermedi, i destaquen com a xifres més elevades les de Ceuta i Melilla (9,1 %), Ex-
tremadura (8,8 %) i Castella la Manxa (7,8 %), i com a més baixes les de La Rioja (4,2 %)
ila Comunitat de Madrid (4,4 %).(87)

A T’hora de valorar aquestes dades s’ha de tenir en compte que mostren tnica-
ment la prevalenga de diabetis coneguda, i que en realitat hi ha una proporcié de po-
blaci6 afectada de DM2 que desconeix que la pateix. Aixi, I'estudi de prevalenga de
diabetis realitzat 'any 1995 en la poblacié catalana de 30 a 89 anys que inclofa un test

de tolerancia oral a la glucosa, aplicant criteris de 'OMS, va permetre coneixer la pre-
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valenga de diabetis total (10,3 %) a partir de la diabetis coneguda (6,7 %) i la diabetis
ignorada (3,6 %).(88) Cal destacar que en diferents estudis epidemiologics es diu que
la relaci6 entre la diabetis coneguda i la desconeguda es de I'ordre 1/1 o, fins i tot,
de 1/3, toti que no és el cas de Catalunya, on la relacié observada és inferior, amb un
percentatge de diabetis diagnosticada del 64 7.

La tendencia a 'augment en les prevalences de diabetis a Catalunya en els dar-
rers anys reflecteix un augment real de casos de diabetis, tant pel fet que també ha
augmentat la prevalenga d’obesitat i de sedentarisme en la poblacio, com també per-
que hi ha més deteccié precog de casos de diabetis no diagnosticada.

Cal remarcar que s’observa un augment de la prevalenga de DM2 en adolescents
paral-lel a'augment de I'obesitat en aquest grup d’edat. Cal destacar la importancia
d’afavorir I'adquisicié d’estils de vida saludables, sobretot una alimentaci6 adequada
i'augment d’activitat fisica ja des de la infantesa.

Sindrome metabolica

En els darrers anys s’han dut a terme diferents estudis per a analitzar la presencia de
sindrome metabolica arreu de la geografia espanyola, i s’han obtingut prevalences
(segons la definicié de I’ATP IIT) del 28,9 % a Valeéncia, del 24,4 % a les Canaries, del
20,9 % a Albacete idel 17 % a Segovia, entre d’altres. Cal remarcar que aquestes xifres
no son del tot comparables, entre altres motius perque no inclouen els mateixos
grups d’edat.

A Catalunya, Buckland va presentar en el I Congrés Mundial de Nutricié i Salut
Publica, que es va fer a Barcelona el setembre del 2006, les dades corresponents a la pre-
valenga de sindrome metabolica en la poblaci6 adulta catalana de 18 a 74 anys a par-
tir de les dades de 'Enquesta nutricional i de I'Examen de salut 2002-2003 realitzat pel
Departament de Salut. Els resultats mostraven una prevalenga de sindrome metabo-
lica (utilitzant la definicié de I'ATP TIT) del 24,8 % en el total de la mostra (27,6 % en
homes i 22,6 % en dones); i segons criteris de la IDF donaven unes prevalences
del 28,5 % en el total de la mostraidel 31,6 % en homes i del 26,2 % en dones. L’ana-
lisi d’aquestes dades, junt amb les procedents de 'Enquesta nutricional de la poblacié
catalana del 1992-1993, ha permés estudiar les tendéncies en la prevalenga de la sin-
drome metabolica. La similitud quant a metodologia dels dos estudis permet assegu-
rar la comparabilitat dels resultats obtinguts. Aixi, en I'estudi del 1992-1993 la
prevalenga de la sindrome metabolica, segons criteris de PATP III, era del 18,4 %, és a
dir, un 6,4 % per sota de I'actual. En homes, I'evolucié mostra un augment més mar-
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catja que el 1992 la prevalenga era del 19,5% (8,1 % menys que actualment) i, en dones,
la prevalenga ha passat del 17,6 % al 22,6 %. En la taula §, es presenten les prevalences
de la sindrome metabolica a Catalunya, segons els estudis de 1992-1993 i de 2002-2003,
a partir dels criteris de 'ATP IIT i la IDF. (89)

A TEstat espanyol, s’esta duent a terme I'Estudio Desire. Despistaje y sequimiento de la in-
sulinorresistencia en Espaiia, que properament podra oferir dades de prevalenga de sin-
drome metabolica en I’ambit estatal.

TAULA 8

Tendéncia 1992-2002 en la prevalenga de la sindrome metabolica a Catalunya
utilitzant les definicions de '’ ATP IIT i de la IDF (%)

Any d’estudi

1992-1993 2002-2003

Homes | Dones | Total | Homes|Dones| Total

Obesitat abdominal

ATP III 16,4 30,6 24,4 18,4 32,3 26,3
IDF 41,8 52,3 47,7 45,3 54,4 50,4
Hipertrigliceridemia 22,0 14,1 17,6 21,6 8,5 14,3
Colesterol HDL baix o utilitzaci6é 18,9 232 21,3 33,7 316 | 32,5

de medicacio

Hipertensi6 o utilitzaci6é de medicacié 532 43,6 47,8 52,0 40,0 | 453
per HTA

ATP III: hiperglucemia i/o utilitzacio 37,9 24,3 30,2 46,4 32,4 | 38,6
de medicacié

IDF: hiperglucémia i/o DM2 37,6 25,0 30,5 46,7 32,4 38,7

Sindrome metabolica segons ATP III 19,5 17,6 18,4 27,6 22,6 | 24,8

Sindrome metabolica segons IDF 25,6 24,5 25,0 31,6 26,2 | 28,5

FONT: BUCKLAND et al.(89)

Tractament i prevencio6 de I’obesitat: un repte sanitari”

Tractament

El tractament de I'obesitat és complex i dificil. Aixo és degut al fet que 'obesitat és
una sindrome multifactorial, de manera que en cada cas interaccionen de manera di-

* M. Foz i M. Barbany.
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ferent la geneticaiels factors socioculturals o ambientals. El fet que I'obesitat sigui una
malaltia cronica i, per tant, el tractament hagi de continuar durant tota la vida i que
els mecanismes biologics reguladors del pes corporal que tenen tendencia a la recu-
peraci6 del pes perdut fan que els resultats a llarg termini siguin quasi sempre dece-
bedors. Aixo, en molts casos, desanima tant malalts com professionals. No obstant
aixo, I'actitud del metge ha de ser positivaiactiva i crear un clima de motivacié entre
el pacient i els professionals que 'atenen.

El tractament de perdua de pes ha d’anar encaminat a millorar o a eliminar les
morbiditats associades a I’obesitat, i disminuir aixi I'impacte de futures complica-
cions mediques relacionades amb I'excés de pes. Aixi, els objectius de la perdua de pes
no s’han de centrar a arribar a un pes ideal, sin6 a aconseguir petites perdues pon-
derals (entre un 5 % iun 10 % del pes inicial) i mantenir-les a llarg termini. Les eines
que tenim per a aconseguir-ho inclouen canvis en I'estil de vida, tant en els habits ali-
mentaris com en 'increment de ’activitat fisica, modificacions conductuals i, en al-
guns casos, la farmacoterapia. Els canvis d’habits alimentaris i 'augment de P'activitat
fisica han de ser permanents, ja que, en cas contrari, la recuperacié del pes és segura
i, moltes vegades, es pot arribar a un pes més alt que I'inicial. En situacions d’espe-
cial gravetat i en individus ben seleccionats, es pot recomanar la cirurgia bariatrica
o cirurgia de I'obesitat.

Aquests freqiients resultats decebedors a llarg termini del tractament de I"obesi-
tat ocasionen un gran increment de tractaments incorrectes i perillosos amb publi—
citat enganyosa relativa a promeses de perdues de pes espectaculars, i que molts cops
comporten greus situacions per als malalts. Aixi mateix, la trivialitzacié de la cirur-
gia de I'obesitat, també amb publicitat enganyosa, en malalts no ben estudiats o feta
per mans poc experimentades o en llocs no adequats comporta riscos i, en alguns
casos, la mort d’alguns malalts.

Es evident que Pobesitat és una malaltia cronica i que afecta una gran part de la
poblacio, i és per aixo que la sanitat pablica ha de tenir un paper determinant en
la prevenci6 i el tractament. El metge d’atencio primaria és el primer esglaé en el
tractament de I'obesitat, ja que uns bons consells a I'inici poden evitar greus com-
plicacions. Seria interessant establir guies de diagnostic i tractament, aixi com crite-
ris de derivaci6 entre atenci6 primaria i especialitzada. Un pas seglient son les unitats
multidisciplinaries als hospitals, on metges de diferents especialitats i psicolegs trac-
ten el malalt obés que ja presenta complicacions. Un altre punt important seria el
finangament, a carrec de la Seguretat Social, de farmacs i dietes formula en deter-
minats pacients.
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L’Administracié també hauria de vetllar amb gran energia perque no es facin trac-
taments de I'obesitat que no tinguin prou aval cientific, i evitar aixi el frau de la uti-

litzacié de mesures perilloses.

Prevencio

Amb motiu del gran increment de sobrepes i obesitat en els darrers anys i de la difi-
cultat en el tractament és fonamental una bona politica de prevencio. Per aixo, és
moltimportant dissenyar i posar en marxa estrategies preventives per a la poblacié en
general, per a la poblacio de risc i, molt especialment, per a la franja d’edat infantil i
juvenil. Per a modificar la tendéncia a I'increment de la prevalenga d’obesitat resulta
essencial modificar els habits alimentaris inadequats i el sedentarisme en la infancia i
en I"adolescencia. Hi ha moltes dades que confirmen que els habits sedentaris en nens
iadolescents (televisio, ordinadors...) afavoreixen I’aparici6 de I'acumulaci6 adiposa, i
que la disminuci6 de temps emprat en activitats sedentaries fa que aquesta tenden-
cia s'inverteixi. Els programes de prevencio de I'obesitat han de mobilitzar els governs,
les autoritats sanitaries, els professionals de les ciencies de la salut, la indastria ali-
mentaria, les empreses, les escoles i la societat en general. Solament amb una cons-
cienciaci6 col-lectiva i permanent es poden assolir resultats positius.

En aquest sentit, des de fa anys les organitzacions i societats cientifiques fan cri-
des per tal de promoure P'interés general per a activar la lluita contra I'obesitat. Aixi,
I'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS) va editar I'any 1997 una publicaci6 de refe-
rencia molt important,(1) en que s’analitzaven els aspectes relatius a "acumulacié
adiposa i, sobretot, les estrategies preventives i terapeutiques per a lluitar contra I'e-
pidemia global de I'obesitat. Dos anys després (1999), les societats cientifiques europees
d’obesitat van signar un important document, la Declaraci6 de Mila,(90) en qué es
demanava una implicacié global de governs, autoritats sanitaries, professionals de
ciencies de la salut, inddstria alimentaria, experts en activitat fisica i tota la societat en
general per a lluitar contra I'obesitat.

A I'Estat espanyol, el Ministeri de Sanitat i Consum va posar en marxa I’any 2005
I’Estrategia NAOS (Nutricio, Activitat Fisica i Prevencio de I'Obesitat), que esta en fase
d’implementacio.(91)

Els objectius principals de IEstrategia NAOS son:

— Fomentar politiques i plans d’acci6 destinats a millorar els habits alimentaris
iaugmentar Pactivitat fisica en la poblacio. Aquestes politiques han de ser sostenibles,
integrals i buscar una amplia participacié en la societat.
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— Sensibilitzar i informar la poblacié de 'impacte positiu que té, per a la seva
salut, una alimentaci6 equilibrada i la practica regular d’activitat fisica.

— Promoure 'educaci6 nutricional en les families, les escoles i la comunitat.

— Estimular la practica d’activitat fisica regular en la poblacio, en especial a I'e-
dat escolar.

— Propiciar un marc de col-laboracié amb les empreses del sector alimentari per
a estimular la produccié i distribuci6 de productes que promoguin una alimentacié
més sana i equilibrada.

— Sensibilitzar els professionals del Sistema Nacional de Salut per a impulsar la
detecci6 sistematica de I'obesitat i el sobrepes en la poblaci6.

— Fer el seguiment de les mesures proposades i I'avaluaci6 dels resultats obtin-
guts per mitja de I'Estrategia NAOS.

A Catalunya, al mateix temps que es va posar en marxa l’Estratégia NAOS, es va
crear el Pla Integral per a la Promocié de la Salut mitjangant I'Activitat Fisica i I'Ali-
mentacié Saludable (PAAS),(84) que fins ara ha tingut una implementacié molt satis-
factoria. En el PAAS s’inclouen accions propies i altres en que s’ha donat assessorament
técnic i suport institucional en quatre ambits: educatiu, sanitari, comunitari i laboral.

EI PAAS pretén:

— Sensibilitzar la poblacié per tal que percebi com a assumibles opcions que pro-
moguin la salut mitjangant la practica regular de 'activitat fisica i una alimentacié sa-
ludable.

— Desenvolupar accions informatives i educatives.

— Promoure acords i compromisos en diferents ambits per a potenciar estrate-
gies de cooperaci6 amb la finalitat de ser més eficients en la utilitzaci6 de recursos.

EI PAAS vol ser una resposta a 'epidémia de I'obesitat. Comparant dades de les
enquestes dels habits nutricionals dels anys 1992-1993 1 2002-2003, la prevalenga de so-
brepes ha passat de 27,8 % a 38,9 % i la d’obesitat d’11,9 % a 15,6 % en persones de 15
a 70 anys. A més, la proporci6 de persones absolutament sedentaries s’ha mantingut
estable, prop del 22 %.

EI PAAS actua en diferents ambits:

— Suport a la recerca aplicada: suport a projectes sobre I'efectivitat de les inter-
vencions preventives de millora d’estils de vida com son els projectes segiients: De
Plan, detecci6 precog de la diabetis, i Predimed, efectes de la dieta mediterrania en la
prevencio primaria de la malaltia cardiovascular.

— Ambit laboral: dues campanyes, una «Feu salut, pugeu les escales», i I’altra de
recomanacions per a millorar I’equilibri nutricional d’esmorzars, aperitius i dinars
servits en I'entorn laboral.
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— Ambit sanitari: tres accions, desplegament del llibre blanc d’activitats pre-
ventives en Iatencio primaria, material de suport a I'educacio sanitariaidel Pla d’Ac-
tivitat Fisica, Esport i Salut (PAFES).

— Ambit comunitari: es duen a terme diferents accions, com ara la campanya
mediatica a TV3 d’alimentaci6 saludable, un calendari de caminades per Catalunya,
i tallers d’alimentacio saludable i activitat fisica.

— Ambit educatiu: es revisen les programacions de menus de centres docents de
Catalunya, i s’elaboren una guia de recursos didactics sobre alimentacié i activitat fisica
per a docents, un document de consens sobre maquines expenedores d’aliments i begu-
des en espais per a nensijoves de Catalunya i diferents projectes en escoles bressol, i es fan
tallers de promocié del consum de fruites i verdures a les escoles de Catalunya, etc.

Enlafigura 5 es mostren les diverses accions i interaccions promogudes pel PAAS
per a lluitar contra I'obesitat.(84) Cal esperar que aquest ambicids projecte de pre-
venci6 aconsegueixi I'objectiu de disminuir la prevalenga i les morbiditats de I'obesi-
tat al nostre pais.(86)

FIGURA 5
Accions i interaccions promogudes pel PAAS per a lluitar contra I'obesitat(84)
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