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resum L’obesitat infantil ha esdevingut un problema d’una gran magnitud que atreu 
l’atenció del món científic i protagonitza grans esforços en salut pública i en educació. 
Les causes d’aquest problema són multifactorials i extremadament complexes i han 
estat abordats diversos focus d’intervenció per intentar invertir la tendència. Es consi-
deren com a principals contribuents la falta d’activitat física de la població i estratègies 
d’alimentació equivocades, basades en un excés calòric. 
Són aquestes les úniques causes que contribueixen a dit problema? En aquest article es 
revisen algunes de les línies d’investigació prioritàries més enllà de la dieta i l’activitat 
física, per poder constatar que tal vegada ens estem equivocant en aplicar les polítiques 
de prevenció i tractament de l’obesitat infantil.
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Childhood obesity: Are we getting it wrong? Main causes of the problem  

and research tendencies

Abstract Childhood obesity has become an issue of substantial size to attract the 
attention of the scientific world and starring in great efforts in public health and 
education.
The causes of this problem are multifactorial and extremely complex, and addressed 
many outbreaks of intervention to try to reverse the trend. The main contributors are 
still considering the lack of physical activity in population and wrong feeding strategies 
based on a caloric surplus.
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Introducció

L’obesitat infantil augmenta ràpidament en molts països. 
Segons l’Organització Mundial de la Salut (OMS), a escala 
mundial el percentatge de nens amb sobrepès als 5 anys 
d’edat s’estima en més de 42 milions1. Al voltant de 35 
milions d’aquests nens viuen en països en vies de desenvo-
lupament. Als Estats Units, les taxes d’obesitat entre els 
nens en edat preescolar, de 2-5 anys, augmentaren del 5 al 
10,4% entre els períodes 1976-1980 i 2007-20082. Les taxes 
de nens i adolescents amb sobrepès, inclosos els obesos, 
són encara més alarmants: el 19,6% dels nens nordameri-
cans d’edats compreses entre els 6 i els 11 anys eren obe-
sos, i el percentatge d’adolescents obesos de 12 a 19 anys 
era del 18,1%3. A Europa els nivells són lleugerament infe-
riors als dels Estats Units, tret de la Gran Bretanya i els 
països de la conca mediterrània, entre ells Espanya, amb 
valors de sobrepès l’any 2006, pels 11 anys, del 18% les 
nenes i del 21% els nens4. Altres estudis nacionals indiquen 
un increment de la tendència en els últims anys5.

L’obesitat infantil és reconeguda per l’OMS6 com una 
malaltia i s’associa amb l’apnea de la son, l’asma, les malal-
ties cardiovasculars, la dislipidèmia, la hipertensió, la diabe-
tis mellitus tipus 2, l’osteoartritis, la malaltia de la vesícula 
biliar i renal, les malalties del colon i les malalties del siste-
ma genitourinari7-11. El més preocupant és que les condicions 
de salut que abans s’associaven gairebé exclusivament als 
ancians, com ara la diabetis tipus 2, s’estan diagnosticant en 
els nens, degut principalment a la prevalença creixent de 
l’obesitat infantil. A més, l’obesitat infantil també pot cau-
sar dany psicològic, com a resultat de l’estigmatització 
social, la depressió i la mala imatge corporal12,13.

L’increment de la prevalença de l’obesitat en la infància i 
en l’adolescència planteja un problema  continuat d’increment 
dels sistemes de salut14, degut a què una gran part de nens 
amb sobrepès tendeixen a ser obesos en l’edat adulta15. La 
investigació referent a l’epidèmia d’obesitat infantil és críti-
ca, a causa de l’associació amb altres malalties16.

Per poder fer una aproximació efectiva a la prevenció i 
la reducció de l’obesitat infantil cal identificar els factors 
de risc i les causes. Estudis recents assenyalen la relació 
entre la insulina i la leptina com la clau biològica del camí 
del control del balanç energètic17, i aleshores els motius 
pels quals la leptina i la insulina es modifiquen a l’organisme 
adopten un paper fonamental en l’anàlisi de les causes de 
l’obesitat infantil.

Causes de l’obesitat infantil: dieta i exercici, 
els 2 grans culpables?

Les 2 raons més comunament acceptades per l’augment de 
la prevalença de l’obesitat infantil són algunes pràctiques 

Figura 1 Plat equilibrat, segons les recomanacions nutricio-

nals als Estats Units (2010).

Are these cases only the contributors to this problem? This article reviews some of the 
research priorities beyond diet and exercise, to see that maybe we’re wrong in the 
implementation of policies of prevention and treatment of childhood obesity.
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dietètiques pobres i la reducció generalitzada de l’activitat 
física, fet que anomenem com «els 2 grans»18. La pregunta 
és: són els únics culpables?

Quan posem en dubte la solidesa de les proves dels 2 
grans com a principals contribuents de l’epidèmia d’obesi-
tat infantil, no qüestionem la importància de la ingesta 
d’energia i de la despesa energètica, sinó el fet de no des-
curar les possibles contribucions d’altres factors en l’equi-
libri entre la ingesta i la despesa energètica.

Les recomanacions nutricionals actuals, amb una base 
important de la dieta en hidrats de carboni, s’han de racio-
nalitzar i cal insistir més en la ingesta d’hidrats de carboni 
d’absorció lenta, com els cereals, les pastes i els arrossos 
integrals. El balanç del consum de proteïnes19 ha d’augmentar. 
A la figura 1 poden observar-se les noves recomanacions 
sobre un plat equilibrat, en el qual s’han reduït les prescrip-
cions sobre determinats hidrats de carboni altament refinats 
i s’aposta per cereals integrals (grains), un augment impor-
tant de fruita i verdura i un increment del percentatge de 
proteïnes en la dieta.

Les recomanacions sobre activitat física són insuficients 
quant a intensitat, i els nivells necessaris d’activitat física 
han d’assolir canvis en les adaptacions hormonals a 
l’exercici i en el condicionament físic, per aconseguir 
l’efecte d’incrementar la despesa energètica; si no, es 
corre el risc de provocar l’efecte contrari, augmentant la 
gana i reduint el metabolisme basal18,20.

Els considerats com a 2 grans contribuents tenen un atractiu 
intuïtiu basat, en part, en la seva simplicitat i en el fet que 
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requereixen pocs coneixements especialitzats per comprendre 
i abordar aspectes fàcilment observables de la vida amb la 
qual tots estem familiaritzats21. Independentment de la causa, 
hem de conservar l’escepticisme envers totes les hipòtesis.

A continuació es presenten algunes de les línies 
d’investigació que poden aportar evidències al coneixe-
ment global de l’obesitat infantil per tal de poder dissenyar 
intervencions i polítiques més efectives.

Infeccions i obesitat

Sovint es passa per alt la possible contribució de les infec-
cions en l’etiologia de l’obesitat humana. Tenint en compte 
el paper etiològic de les infeccions en altres malalties crò-
niques22, és plausible una relació entre les infeccions i 
l’obesitat. L’estreta interacció entre la funció del sistema 
immune i el teixit adipós se suma a aquesta plausibilitat. 
Els adipòcits i els macròfags comparteixen moltes caracte-
rístiques funcionals similars, i en realitat són tan similars 
que els preadipòcits tenen la capacitat de diferenciar-se en 
macròfags23. Per tant, és versemblant que el teixit adipós 
s’expandeixi en resposta a determinades infeccions, com a 
conseqüència directa o per desplaçament de l’organisme a 
un altre excedent d’energia.

epigenètica i obesitat

De la mateixa manera que la variació genètica afecta la 
susceptibilitat individual de l’obesitat24, també hi pot inter-
venir la variació epigenètica. Degut a què els mecanismes 
epigenètics són susceptibles a les influències del medi 
ambient, especialment durant el desenvolupament, emer-
geix una via causal potencial en la qual alguns factors 
ambientals que han anat augmentant en les últimes dèca-
des són proporcionalment pertorbadors de l’establiment 
dels mecanismes epigenètics que contribueixen a la regula-
ció del pes corporal25.

edat materna i obesitat

En els últims 40 anys hi ha hagut un canvi espectacular en 
els patrons de maternitat a Europa i als Estats Units, canvi 
que ara es veu en moltes zones del món, especialment en 
els països que exerceixen un paper actiu en l’expansió de 
l’economia mundial. L’edat mitjana d’embaràs s’ha incre-
mentat a tot el món, i d’altra banda, l’edat mitjana de les 
mares primerenques s’ha elevat26. L’impacte d’aquest canvi 
en l’estructura social i els seus efectes en la família tradi-
cional en termes d’atenció als nens, del tipus de dieta sub-
ministrada i de la quantitat d’activitat física, entre altres 
coses, ha estat proposat com un contribuent potencial de 
les taxes creixents d’obesitat infantil i adolescent27.

L’aparellament selectiu

Les conseqüències d’aparellament selectiu són complexes i 
depenen de l’«arquitectura genètica» d’un tret en particular. 
Atès que l’obesitat és un tret poligènic complex, els models 
d’aparellament selectiu són força complexos. Una conseqüèn-
cia d’aparellament selectiu és un augment de la freqüència 
d’homozigots en una població a costa dels heterozigots, amb 

un efecte global d’augment de la variància fenotípica total. 
En el cas d’aparellament selectiu entre els individus obesos, 
hi ha la possibilitat d’augmentar la predisposició genètica a 
l’obesitat entre els seus fills (càrrega genètica)28.

Deute de son i obesitat

Un nombre impressionant i creixent d’estudis ha observat 
l’augment de la incidència de l’obesitat amb la disminució 
de la quantitat de son de la població en els últims 40 anys. 
L’associació s’observa en tots els grups que abasten diver-
ses edats i ètnies, i ha impulsat estudis sobre el mecanisme 
dels animals i dels humans. L’evidència suggereix que els 
mediadors biològics de l’homeòstasi de la gana i l’energia 
poden veure’s afectats per la durada de la son29. En canvi, 
alguns estudis no han trobat aquesta associació en els nens, 
i suggereixen que la falta de son pot augmentar la despesa 
energètica diària30. La controvèrsia està servida, i per acla-
rir aquest factor caldran investigacions futures.

Fàrmacs i obesitat

L’augment de pes s’associa amb diversos medicaments d’ús 
comú, inclosos els medicaments psicotròpics, antidiabètics, 
antihipertensius, hormones esteroides i anticonceptius, 
antihistamínics i inhibidors de la proteasa31. Tot i que és 
difícil estimar l’impacte total dels medicaments en 
l’augment de pes, el reconeixement que algunes de les 
classes més receptades de medicaments poden causar un 
augment de pes significatiu recolza la hipòtesi que contri-
bueixen a l’epidèmia d’obesitat32.

Temperatura ambient i obesitat

L’ambient tèrmic afecta tant la despesa energètica com el 
consum d’energia per mantenir l’homeòstasi, i una zona 
neutral tèrmica (ZNT) pot ser definida com una gamma de 
temperatures ambient a través de la qual la despesa ener-
gètica no s’assigna al manteniment d’una temperatura cor-
poral constant. A temperatures per damunt i per sota de la 
ZNT, el consum d’energia i les despeses s’ajusten per man-
tenir l’homeòstasi tèrmica. Es postula que un major ús de 
la climatització permet als éssers humans passar més temps 
en la ZNT, la qual cosa es tradueix en un balanç energètic 
positiu i es manifesta com a augment de pes33,34.

exposició intrauterina a nivells alts d’adipositat 
materna

Investigacions que comparaven l’obesitat de nens de mares 
que havien rebut cirurgia bariàtrica per obesitat mòrbida 
han assenyalat que els germans nascuts abans de la cirurgia 
(quan la mare tenia nivells molt alts d’obesitat) eren més 
obesos que els nascuts d’un ambient intrauterí amb menys 
nivell d’adipositat17.

Conclusió

En les línies d’investigació, més enllà de les 2 més comuna-
ment estudiades, podem comprovar que el sobrepès i 
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Figura 2 Model de les 6 «C», d’Harrison et al.35, sobre els contribuents a l’obesitat i el sobrepès infantil.

l’obesitat infantil són un tema molt complex en el qual hi 
ha centenars de factors que hi contribueixen, però proba-
blement ens estem equivocant si centrem la majoria 
d’esforços en investigació i només estudiem els efectes de 
determinades pràctiques de nutrició i l’increment de 
l’activitat física de forma genèrica.

A la figura 2 podem consultar el model de desenvolupa-
ment ecològic dels contribuents al sobrepès i l’obesitat en 
la infància35, el de les sis «C» (del nom anglès de les dife-
rents esferes que es desenvolupen al voltant del nen: cell, 

child, clan, community, country, culture [cèl·lules, nen, 
família, comunitat, país, cultura]), que intenta il·lustrar 
els tipus de factors que estan relacionats en cada esfera, 
de manera que els cada vegada més nombrosos equips mul-
tidisciplinaris que investiguen l’obesitat infantil puguin res-
pondre adequadament al coneixement necessari per poder 
dissenyar intervencions i polítiques efectives per invertir la 
tendència del sobrepès i l’obesitat infantil.

Especialment, les intervencions destinades a la preven-
ció han d’adreçar-se a intervenir sobre els pares, sobre el 

seu pes i hàbits tòxics i sedentaris, factors modificables a 
través d’intervencions sobre el comportament.

L’entorn escolar ha estat identificat sovint com un lloc 
ideal sobre el qual es pot intervenir, tot i que després de 
més de 15 anys d’intervencions escolars no hi ha evidència 
suficient per poder invertir la tendència d’obesitat15, però 
s’han obtingut resultats en altres marcadors de salut36,37. 
Les intervencions sobre l’ambient han aconseguit millorar 
alguns resultats, com per exemple eliminar les begudes 
ensucrades dels entorns escolars38.

En el cas de les intervencions destinades a reduir la 
prevalença de l’obesitat infantil, només existeix evidèn-
cia de l’efectivitat a llarg termini dels estudis en els quals 
hi ha una participació comunitària i una intervenció espe-
cífica sobre els pares39. Els nens d’aquestes edats com-
pleixen en general els objectius de les recomanacions 
mundials de 60 min d’activitat física moderada o vigorosa 
(més del 60% de compliment als Estats Units40 i més del 
75% de compliment a Europa41). Novament s’evidencia que 
la intervenció principal ha de tenir els pares i cuidadors 
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com a principal focus d’intervenció, fins i tot abans de la 
concepció.
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