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Resumen

Se presenta un consenso de la Federacion Espaiiola de
Sociedades de Nutricion, Alimentacion y Dietética (FES-
NAD) y la Sociedad Espaiiola para el Estudio de la Obesi-
dad (SEEDOQO)) sobre la dieta en el tratamiento de la obesi-
dad, tras efectuar una revision sitematica de los datos de
la lilteratura médica desde el 1 de enero de 1996 al 31 de
enero de 2011.

Las conclusiones obtenidas se han catalogado segin
niveles de evidencia.

Se establecen unas recomendaciones clasificadas segin
grados que pueden servir de guia y orientacion en el
diseio de pautas alimentarias dirigidas al tratamiento de
la obesidad o el sobrepeso.
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EVIDENCE-BASED NUTRITIONAL
RECOMMENDATIONS FOR THE PREVENTION
AND TREATMENT OF OVERWEIGHT
AND OBESITY IN ADULTS (FESNAD-SEEDO
CONSENSUS DOCUMENT). THE ROLE OF DIET
IN OBESITY TREATMENT (III/I1I)

Abstract

This study is a consensus document of two Spanish
scientific associations, FESNAD (Spanish Federation of
Nutrition, Food and Dietetic Associations) and SEEDO
(Spanish Association for the Study of Obesity), about the
role of the diet in the treatment of overweight and obesity
in adults. It is the result of a careful and systematic review
of the data published in the medical literature from
January 1st 1996 to January 31st 2011 concerning the
role of the diet on obesity treatment.

The achieved conclusions have been classified into
various evidence levels. Subsequently in agreement with
these evidence levels, different degree recommendations
are established being potentially useful to design food
guides as part of strategies addressed to the treatment
overweight and obesity.
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CG: Carga glucémica.

DBC: Dietas bajas en calorfas.

DBG: Dieta baja en grasa.

DBHC: Dieta baja en hidratos de carbono.
DBIG: Dietas de bajo indice glucémico.

DHP: Dietas hiperproteicas.

DMBC: Dietas de muy bajo contenido calérico.
ECA: Ensayos clinicos aleatorizados.

EFSA: Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria.
FD: Fibra dietética.

HbA 1c: Hemoglobina glicosilada.
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HC: Hidratos de carbono.

HDL.: Lipoproteinas de alta densidad.
HOMA: Homeostatic Model Analysis.
HTA: Hipertension arterial.

HZ: Hazard rate.

IC: Intervalo de confianza.

IG: Indice glucémico.

IMC: Indice de masa corporal.

IOM: Institute of Medicine.

LDL: Lipoproteinas de baja densidad.
PA: Presion arterial.

PAS: Presion arterial sistdlica.

PAD: Presion arterial diastélica.

RD: Real Decreto.

RMN: Resonancia magnética nuclear.
SM: Sindrome metabdlico.

SC: Sustitutivos de comida.

TC: Tomografia computerizada.

UE: Unién europea.

VLCD: Very low calorie diet.

VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad.

Introduccion

Ante la gran prevalencia de obesidad y sobrepeso en
nuestro pafs' y la multitud de abordajes nutricionales que
se han propuesto para combatirlos, la Federacién Espa-
fola de Sociedades de Nutricidn, Alimentacién y Dieté-
tica (FESNAD) y la Sociedad Espafiola para el Estudio
de la Obesidad (SEEDO) conjuntamente se plantearan
clarificar el papel de los distintos factores nutricionales
tanto en la prevencién como para el tratamiento de la
obesidad y el sobrepeso. Con este fin se han elaborado
un consenso FESNAD-SEEDO que recoja unas reco-
mendaciones nutricionales basadas en la evidencia que
sirvan de herramienta a los profesionales sanitarios a la
hora de disefiar estrategias de prevencion o pautas de tra-
tamiento para la obesidad o el sobrepeso.

Hay que hacer notar que las opiniones expresadas en
este documento han sido consensuadas entre los repre-
sentantes de las distintas sociedades referidas en la
autoria y, por lo tanto, representan la postura de todas
ellas.

El consenso estd estructurado en 3 documentos
publicados de forma independiente. El presente trabajo
aborda la revision de los aspectos dietéticos del trata-
miento de la obesidad y el sobrepeso.

Metodologia. Niveles de evidencia

La metodologia y sistematica de trabajo del presente
consenso ya ha sido descritas previamente?. De forma
resumida podemos decir que para el disefio de las
siguientes recomendaciones se revisé la bibliografia
cientifica que cubriese las dreas de interés general del
consenso, publicadaentre el 1 de enerode 1996y el 31 de
enero de 2011. En base a las conclusiones obtenidas tras
dicha revision se clasificaron las evidencias y se formula-
ron recomendaciones segiin el método propuesto en 2008
por la Asociacién Europea para el Estudio de la Obesi-
dad® y que consiste en una version simplificada del sis-
tema propugnado por la Scottish Intercollegiate Guideli-
nes Network (SING) (Red Escocesa Intercolegiada sobre
Guias de Practica Clinica)* (tablas I y II).

En base a los criterios de elaboracion, el documento
resultante es de aplicacion a la poblacién adulta (exclu-
yendo el embarazo y la lactancia) que, salvo la obesidad,
no presente malnutricién o enfermedades crénicas.

Analisis previo de las revisiones
y recomendaciones publicadas

El tratamiento dietético de la obesidad ha sido 16gi-
camente considerado en todos los consensos y guias
clinicas relativas a la obesidad.

El documento mads representativo de las sociedades
internacionales, evidentemente, es el de la Organiza-
cién Mundial de la Salud. En su manifiesto de 2007°
consideraba que existia suficiente evidencia que acre-
ditaba la eficacia, en la pérdida de peso, de las dietas
hipocaldricas, las dietas hipograsas con reduccién
caldrica o las dietas hipograsas sin reduccién de calo-
rias. Por otro lado reconoce la eficacia de las dietas
muy bajas en calorias (DMBC) para la pérdida de peso
a corto plazo en pacientes seleccionados.

Tabla I
Niveles de evidencia®

Niveles de evidencia

1++ Meta-andlisis de alta calidad, revisiones sistematicas de ECAs, o ECAs con un riesgo muy bajo de sesgo.
1 1+ Meta-andlisis bien realizados, revisiones sistemdticas de ECAs, o ECAs con bajo riesgo de sesgo.
1- Meta-analisis, revisiones sistemdticas de ECAs o ECAs con alto riesgo de sesgo.
2++ Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios caso-control o de cohortes.
5 2+ Estudios caso-control o de cohortes de alta calidad con un riesgo muy bajo de confusién o sesgo, y una alta
probabilidad de que la relacion sea causal.
2- Estudios caso-control o de cohortes bien realizados con un riesgo bajo de confusién o sesgo y una probabilidad
moderada de que la relacidn sea causal.
3 Estudios no analiticos (ej.: casos clinicos, series de casos).
4 Opinién de experto/s.
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Tabla II
Grados de recomendacion’

Grados de recomendacion

Coémo minimo un meta-andlisis, revision sistemdtica o0 ECA con una clasificacién de 1++ y directamente aplicable a la
A poblacién diana; o una revision sistemdtica o ECAs con un cuerpo de evidencia consistente principalmente en estudios
puntuados como 1+, directamente aplicable a la poblacién diana, y demostrando una consistencia global en sus resultados.

Un cuerpo de evidencias que incluya estudios puntuados como 2++. directamente aplicables a la poblacién diana y que

B . . . . -
demuestre una consistencia global en sus resultados; o evidencias extrapoladas de estudios puntuados como 1++ o0 1+.

C Un cuerpo de evidencias que incluya estudios puntuados como 2+, directamente aplicables a la poblacién diana y que
demuestre una consistencia glogal en sus resultados; o evidencias extrapoladas de estudios puntuados como 2++.

D Evidencias de nivel 3 6 4; o evidencia extrapoladas de estudios puntuados como 2+.

Los estudios clasificados como 1-y 2—no deben usarse en el proceso de elaboracién de recomendaciones por su alto potencial de sesgo.

Las sociedades cientificas estadounidenses como la
North American Association for the Study of Obesity,
el National Heart, Lung, and Blood Institute y el Natio-
nal Institutes of Health, en el afio 2000° recomendaban,
de forma conjunta, un abordaje dietético con una
reduccién en la ingesta caldrica de 500 a 1.000 kcal res-
pecto a las necesidades caldricas siguiendo el esquema
de una dieta hipocaldrica convencional.

Posteriormente, la American Dietetic Association en
sus Recomendaciones de 20097 establece para perder
peso un déficit calérico de 500 a 1.000 kcal mediante la
reduccion del aporte de grasas o hidratos de carbono.
Adpvierte de la ineficiencia a largo plazo del empleo de
dietas muy bajas en hidratos de carbono y de sus posi-
bles efectos nocivos. También considera ineficaces las
dietas de bajo indice glucémico.

La reciente Guia Dietética Americana 2010 concluye
que para el tratamiento de la obesidad el tratamiento ini-
cial recomendado es pautar una dieta con un déficit ener-
gético de 500 kcal, considerando que lo importante es el
déficit caldrico total, sin que la proporcién de nutrientes
tenga apenas repercusion sobre el peso. En este sentido
asume las recomendaciones de Institute of Medicine
sobre la distribucién de macronutrientes (hidratos de car-
bono 45-65%, proteinas 10-35% y grasas 20-35%) aun-
que reconoce que resulta muy dificil cubrir las recomen-
daciones de ingesta de fibra dietética en el rango inferior
de recomendaciones para hidratos de carbono.

Dentro del &mbito europeo, la European Association
for the Study of Obesity en su Guia de Précticas Clini-
cas de 2008* aboga por una reduccién del contenido
caldrico de la dieta entre 500 y 1.000 kcal. No consi-
dera que posibles variaciones en la proporcién de los
principios inmediatos de la dieta ofrezcan ninguna ven-
taja sobre la dieta hipocaldrica convencional, excepto
en el caso de las dietas de bajo indice glucémico a corto
plazo. Reserva el empleo de las DMBC para casos muy
especificos y siempre dentro de un programa global de
pérdida de peso supervisado por un especialista. Asi
mismo, considera que la sustitucién de comidas por
dietas férmula puede contribuir al equilibrio dietético y
ayudar al mantenimiento del peso perdido.

El Instituto Nacional para la Excelencia Clinica (NICE)
britdnico® recomienda una dieta con un déficit global de
600 kcal a expensas de reducir el aporte de grasa.

Finalmente, entre las guias espafiolas, la de la Socie-
dad Espaifiola de Endocrinologia y Nutricién de 2004 o
la de 1a Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesi-
dad del 2007 recomiendan dietas hipocaldricas con una
disminucién porcentual en el contenido de grasas'®!!.

Como vemos la inmensa mayoria de la diferentes
sociedades cientificas mantienen la recomendacién de
la dieta hipocaldrica tradicional. La dnica que plantea
una propuesta diferente es la Guia Canadiense para el
manejo de la obesidad?, que recomienda una dieta
hipocaldrica equilibrada, si bien también sugiere la
posibilidad de utilizar una dieta hipograsa o hiperpro-
teica durante 6 6 12 meses. Considera que las dietas de
sustitucién se pueden integrar como un componente de
la dieta hipocaldrica en algunos casos.

Objetivos de tratamiento dietético de la obesidad

El abordaje del tratamiento de la obesidad mediante
una dieta, debe aspirar a alcanzar una serie de objetivos
globales tanto a corto como a largo plazo. Evidente-
mente se buscard la pérdida de peso, pero no solo eso
sino que dicha pérdida debe acompafiarse de una serie
de requisitos mds ambiciosos.

De acuerdo a este planteamiento los autores de este
Consenso entienden que el tratamiento dietético de la
obesidad deberia cumplir las condiciones reflejadas en
la tabla II1.

Obviamente una dieta que cumpliera todas las con-
diciones expuestas seria ideal y, actualmente, ninguno
de los modelos dietéticos de la obesidad las cumple
totalmente, pero si que es preciso tenerlos como refe-
rente de lo que queremos conseguir.

Hay que tener en cuenta que la seleccion de una dieta
inadecuada, inversamente a lo que se ha expuesto, no
solo podria ser ineficaz en alcanzar el objetivo de pér-
dida de peso, sino que podria acarrear toda una serie de
consecuencias adversas. En la tabla IV se exponen los
posibles riesgos y efectos secundarios de una dieta ina-
decuada.

Por lo tanto, a la hora de valorar las caracteristicas de
los diferentes tipos de dieta se deben ponderar estos
aspectos y no limitarse a la simple cuantificacién de su
efecto sobre la pérdida de peso.

Recomendaciones nutricionales
basadas en la evidencia
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Tabla III
Condiciones que deberia cumplir el tratamiento
dietético de la obesidad

Table V
Recomendaciones de distribucion de macronutrientes
en el tratamiento de la obesidad"

— Disminuir la grasa corporal preservando al maximo la masa magra.

— Realizable por un espacio de tiempo prolongado.

— Eficaz alargo plazo, esto es, manteniendo el peso perdido.

— Prevenir futuras ganancias de peso.

— Conllevar una funci6n de educacién alimentaria que destierre errores
y hébitos de alimentacion inadecuados.

— Disminuir los factores de riesgo cardiovasculares asociados a la obesi-
dad (hipertension arterial, dislipemia, prediabetes o diabetes mellitus).

— Mejorar otras comorbilidades vinculadas al exceso de peso (apnea del
suefio, artrosis, riesgo neopldsico, etc...).

— Inducir una mejorfa psicosomdtica con recuperacion de la autoestima.

— Aumentar la capacidad funcional y la calidad de vida.

Tabla IV
Riesgos de un tratamiento dietético inadecuado
para la obesidad

— Originar situaciones de desnutricion o déficit de diferentes tipos de
micronutrientes (vitaminas, oligoelementos, etc...).

— Empeorar el riesgo cardiovascular de los pacientes.

— Favorecer el desarrollo de trastornos de la conducta alimentaria, de
enorme gravedad y peor prondstico que la propia obesidad.

— Transmitir conceptos erréneos sobre la obesidad y su tratamiento.

- Fomentar el sentimiento de frustracion afectando negativamente al
estado psicoldgico del paciente con obesidad.

— Inducir cambios en el metabolismo energético que produzca estados de
“resistencia” ala pérdida de peso con la realizacion de sucesivas dietas.

Factores dietéticos asociados
al tratamiento de la obesidad

1. Dieta hipocalorica equilibrada.
Patrones de alimentacion

El tratamiento dietético de la obesidad tiene como
objetivo conseguir una pérdida de peso mantenida en el
tiempo que permita disminuir el riesgo que el exceso de
peso ocasiona para la salud del paciente.

A lo largo de los afos, se han utilizado numerosos
abordajes dietéticos de la obesidad. La dieta moderada-
mente hipocaldrica equilibrada es el tipo de trata-
miento dietético mas recomendado por los distintos
organismos y sociedades cientificas en el tratamiento
dietético de la obesidad.

No existe un acuerdo undnime sobre qué se consi-
dera una “dieta hipocaldrica equilibrada”. En general,
se entiende como tal aquella dieta que origina un déficit
calérico entre 500-1.000 kcal/dia, con un aporte cal6-
rico total superior a 800 kcal diarias. El término “equi-
librada” se refiere a que la distribucién de los macronu-
trientes no se diferencia de manera importante de lo
que se recomienda para la poblacién general. En este
sentido, se debe tener en cuenta que cuando se realiza
una dieta hipocaldrica es necesario aumentar el porcen-
taje del aporte caldrico total que corresponde a las pro-
tefnas. De otro modo, es dificil que la dieta alcance los
requerimientos proteicos, que se establecen en 0,83
g/kg/dia’® para una dieta sin restriccién energética y

Déficit de 500-600 kcal/day
sobre las estimaciones basales

Energia obtenidas mediante formulas
0 sobre la ingesta habitual

Carbohidratos 45-55%
Proteinas 15-25%

Grasas totales 25-35%
Saturadas <7%
Monoinsaturadas 15-20%
Poliinsaturadas <7%

Acidos grasos trans <2%

Fibra 20-40 g

probablemente deban ser de al menos 1 g/kg/dia si la
dieta es hipocaldrica. La tabla V muestra la distribu-
cién de macronutrientes que propone la SEEDO para el
tratamiento dietético de la obesidad!'.

La pérdida de peso recomendada es de aproximada-
mente 0,5-1 kg por semana. Teniendo en cuenta el con-
tenido energético del tejido adiposo, se estima que es
necesario un déficit energético diario de 500-1.000
kcal/dia para obtener esta pérdida ponderal'+'s. Tal
como se ha comentado, este tipo de dietas contienen
habitualmente entre 1.000-1.200 kcal/dia en mujeres y
1.500-2.000 kcal/dia en varones. El plan de alimenta-
cion propuesto debe adaptarse a las caracteristicas cli-
nicas y a las preferencias de cada paciente y debe estar
planificado para facilitar la adherencia a largo plazo.

La prescripcion del aporte calérico de la dieta se
deberd hacer asimismo atendiendo a las caracteristicas
de cada paciente. No es ficil conocer los requerimien-
tos energéticos de los pacientes obesos, ya que depen-
den de multiples factores, relacionados con la composi-
cién corporal, con la actividad fisica espontdnea y
voluntaria asi como de factores genéticos. La calorime-
tria indirecta permite una valoracion objetiva del gasto
energético en reposo. El gasto energético también se
puede estimar mediante ecuaciones; la mas utilizada es
la de Harris-Benedict. La American Dietetic Associa-
tion recomienda utilizar la férmula de Mifflin-St Jeor
para el cdlculo del gasto energético en reposo (tabla
VI)’. Para la estimacion del gasto energético total,
debemos utilizar un factor de correccidén de actividad
fisica. Es necesario tener en cuenta que se estima que la
composicion del exceso de peso en el paciente con obe-
sidad corresponde en un 25% a masa magra y en un
75% a masa grasa. También es posible estimar los
requerimientos por medio del andlisis de la dieta habi-
tual que realiza el paciente. Es necesario tener en
cuenta que los obesos tienden a infraestimar su ingesta.

Las dietas hipocaldricas convencionales consiguen
una pérdida ponderal de aproximadamente el 8% del
peso previo en un periodo de 6-12 meses'. Este tipo de
dietas son eficaces en la disminucién del riesgo meta-
bélico asociado a la obesidad. Los estudios a largo
plazo muestran que esta pérdida de peso es dificil de
mantener'® y en general los estudios de seguimiento
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Tabla VI
Ecuaciones para el cdlculo del gasto energético en reposo

Ecuacion de Harris Benedict
Varones: GER (kcal/day) =66 + 13,7 peso (kg) + 5 talla (cm) - 6,8 edad (afios)
Mujeres: GER (kcal/day) =655 +9,6 peso (kg) + 1,8 talla (cm)-4,7 edad (afios)
Ecuacion de Mifflin St Jeor’

Varones: GER (kcal/day) = 10 peso (kg) + 6,25 talla (cm) - 5 edad (afios) + 5
Mujeres: GER (kcal/day) = 10 peso (kg) + 6,25 talla (cm) - 5 edad (afios) - 161

GER: Gasto energético en reposo.

prolongado, superior a un afio, muestran una pérdida
ponderal de aproximadamente un 4%. Un seguimiento
estrecho del paciente que incluya una pauta de modifi-
cacién de la conducta alimentaria y un aumento del
ejercicio fisico permite mejorar estos resultados.

Se han establecido una serie de recomendaciones para
facilitar el cumplimiento terapéutico de la dieta hipocal6-
rica convencional. Incluyen unas medidas similares a
muchas que se recomiendan para la prevencién del desa-
rrollo de obesidad. La mayor parte de estas recomenda-
ciones se basan en estudios epidemiol6gicos que asocian
determinadas pautas de alimentacién con el riesgo de
desarrollar obesidad. Sin embargo, existen pocos estudios
que hayan evaluado el efecto directo de estas medidas en
el tratamiento de la obesidad. Las mas importantes son':

— Control del tamafio de la porcién.

— Disminucién de la ingesta de alimentos de ele-
vada densidad energética.

— Distribucién de los alimentos a lo largo del dia,
disminuyendo la ingesta a dltima hora de la tarde
o por lanoche.

Algunos estudios han evaluado de manera prospec-
tiva el efecto de la densidad energética en el tratamiento
de la obesidad. En el estudio de Ello y cols.?, de dos afios
de duracién se administraron porciones controladas con
diferente densidad energética. La reduccion de la densi-
dad energética fue el factor predictor mas importante de
la pérdida ponderal durante los dos primeros meses del
estudio. Otros estudios han observado también un efecto
beneficioso del control de la densidad energética en el
tratamiento de la obesidad* 2.

También se ha evaluado de manera prospectiva el
efecto del control del tamafio de la racién en la pérdida
de peso en el paciente con obesidad*. La reduccién en
la frecuencia de la ingesta tiene un efecto negativo
sobre el control del apetito y del peso corporal®’.

EVIDENCIA

37. Una reduccién energética en la dieta de 500-
1.000 kcal diarias puede producir una pérdida de peso
de entre 0,5 y 1 kg/semana, equivalentes a un 8 % de
pérdida ponderal en un periodo promedio de 6 meses
(Evidencia Nivel 1+).

38. Existen varias medidas, como la disminucién
del tamafio de la racidn consumida o la densidad ener-

gética de la dieta, que pueden facilitar el cumplimiento
de una dieta hipocalérica y la pérdida ponderal en el
paciente con obesidad (Evidencia Nivel 3).

RECOMENDACIONES

16. Es suficiente un disbalance energético de entre
500y 1.000 kcal diarias sobre las necesidades energéti-
cas del paciente obeso adulto para producir una pérdida
de peso del 8% en los primeros 6 meses de tratamiento
(Recomendacién Grado A).

17. La disminucién del tamafio de las raciones con-
sumidas y/o de la densidad energética de la dieta son
medidas estratégicas efectivas para disminuir peso en
pacientes obesos a través del tratamiento dietético
(Recomendacién Grado D).

2. Composicion de la dieta

2.1. Dietas modificando grasas
frente a hidratos de carbono

Frente al abordaje dietético tradicional y cldsico para
el tratamiento de la obesidad, que postulaba una reduc-
cién energética a expensas fundamentalmente de la
disminucién de calorias procedentes de las grasas,
desde hace unas décadas se ha ido planteando la posibi-
lidad de modificar este reparto de principios inmedia-
tos y disefiar dietas proporcionalmente bajas en Hidra-
tos de Carbono (HC). La difusién de algunas dietas
populares que defendian este disefio como la de Atkins
ha contribuido a despertar el interés de la comunidad
cientifica por este enfoque nutricional.

No existe uniformidad absoluta en la literatura sobre
lo que se entiende por una dieta bajaen HC (DBHC), si
bien el criterio mas extendido es el de la American
Academy of Family Physicians que define la DBHC
como aquella que disminuye el aporte de hidratos de
carbono a menos de 20 a 60 g/dia (menos del 20% del
aporte caldrico total) y con un incremento proporcional
en el aporte de grasas o proteinas para compensar la
disminucién de HC®. La restriccién de hidratos de car-
bono a 20 g se considera propia de las dietas muy bajas
en hidratos de carbono o cetogénicas puras.

Bajo este criterio, a continuacién pasamos revista a
las ventajas e inconvenientes de las DBHC frente a las
dietas bajas en grasas (DBG) convencionales en el tra-
tamiento de la obesidad.

EFICACIA EN LA PERDIDA DE PESO
DEL PACIENTE CON OBESIDAD

Su utilidad en el tratamiento de la obesidad compa-
randola a la tradicional DBG ha sido objeto de estudio
de multiples ensayos clinicos y algunos metaanélisis y
revisiones. La primera revision sistematica sobre este
aspecto es la realizada por Bravata y cols. en 2003* que
incluy6 107 articulos, si bien solo 5 (no aleatorizados
ni controlados) superaban los 3 meses de seguimiento;
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su conclusién es que la pérdida de peso dependia fun-
damentalmente del aporte caldrico, y ésta era indepen-
diente de la proporcién de HC.

Posteriormente, en un metaandlisis publicado en
2006* de 5 ensayos clinicos aleatorizados (ECA)*=* (mds
un articulo con la extension de uno de los ECA)* compa-
rando DBHC sin restriccion energética frente a DBG
hipocaldrica, encontraron una mayor pérdida de peso con
laDBHC alos 6 meses (-3,3 kg) pero no alos 12 meses.

En Abril del 2005, el International Life Sciences Insti-
tute de Norte América establecié un Comité Técnico para
valorar la utilidad de las dietas bajas en HC¥. Su conclu-
sion fue, ala vista de los estudios disponibles, que las die-
tas bajas en HC podrian ser mas eficaces que las dietas
bajas en grasas para la pérdida de peso a corto plazo, pero
que no se disponia de datos mas alld de 6 meses.

Resultados similares se comunicaron en una revi-
sién sistematica en 2009* que incluia 13 ECA hasta
2007 que comparaban ambos tipos de dieta; esta revi-
sién inclufa los estudios del metaandlisis de Nord-
mann*-* junto a otros posteriores®*. A los 6 meses la
pérdida de peso en el grupo de DBHC era superior en
4,02 kg al grupo DBG, pero alos 12 meses la diferencia
se habfa reducido a 1,05 kg (p < 0,05).

Con posterioridad a los ECA previamente referidos
(anteriores a 2007) se han publicado varios ECA de dife-
rente duracion comparando los efectos sobre la pérdida
de peso de DBHC frente DBG. Existen 2 estudios que
alcanzaban los 5 6 6 meses de seguimiento**’, en ambos
la pérdida de peso fue significativamente superior en el
grupo de DBHC que en el grupo de DBG. Uno de estos
estudios comunic6 sus resultados a 1 afio de segui-
miento*, momento en el cual las diferencias de pérdida
de peso entre ambos grupos habian desaparecido.

Otro ECA de 1 aiio de duracién fue el publicado por
Gardner y cols.”?, comparando en mujeres el efecto
sobre pérdida de peso de 4 dietas populares de diferente
contenido en H. El resultado fue que la dieta Atkins (la
de menor contenido glucidico) se asoci6 a una mayor
pérdida de peso (-4,7 kg; IC 95%: -6,3 a -3,1 kg), en
comparacidn con la pérdida conseguida con la dieta
Zona (-1,6 kg; IC 95%: -2,8 a-0,4 kg), 1a dieta LEARN
(-2,6 kg; IC 95%: -3,8 a -1,3 kg) y con la obtenida con
la dieta Ornish (-2,2 kg; IC 95%: -3,6 a-0,8 kg). En éste
estudio no se observaron diferencias significativas
entre las otras tres dietas. Sin embargo en un andlisis de
los datos publicado posteriormente®, en que se correla-
cionaba la pérdida de peso de cada una de estas dietas
con la adherencia al tratamiento, se pudo comprobar
que, independientemente del grupo asignado, la pér-
dida de peso se vinculaba fundamentalmente al grado
de adscripcidn a la dieta realizada.

Finalmente, disponemos hoy en dia de varios ECA
con duracidn superior a 1 afio. El publicado por Shai y
cols., en 2008* comparaba una DBG hipocaldrica, una
dieta mediterranea hipocaldrica, y una DBHC sin res-
triccién caldrica. Tras 2 afios, la pérdida de peso fue
-3,3 kg, -4,6 kg, y -5,5 kg, respectivamente, (p = 0,03
para la comparacién entre DBG y DBHC, sin encontrar
diferencias entre la dieta mediterrdnea y la DBHC).

En contraste a los resultados de este trabajo se han
publicado posteriormente tres ECA que no encuentran

diferencias en la pérdida de peso tras 2 afos de segui-
miento’*. Dos de ellos comparaban DBHC frente DBG;
hay que apuntar que el estudio de Dyson y cols.”, fue rea-
lizado sobre una muestra muy pequefia de individuos (13
pacientes) por lo que sus resultados no son muy valora-
bles. El tercero® y mas completo de los estudios referi-
dos, analizaron la influencia de dietas isocaldricas con
diferente contenido en HC (65%, 55%, 45%, 35%), pro-
teinas (15% 025%)y grasas (20% y 40%).

Alos 2 afios no se observaron diferencias significati-
vas en la pérdida de peso entre los grupos, siendo la
pérdida ponderal proporcional al nimero de visitas que
realizaba el paciente; o dicho de otra manera al grado
de adherencia a un tipo u otro de la dieta asignada.

También disponemos de un ECA de 3 afios de dura-
cién* en el que, las iniciales pérdidas de peso favora-
bles ala DBHC observadas los primeros 6 meses desa-
parecian al cabo de 1 afio y se mantenian sin diferencias
al cabo de 3 afios.

En conclusion puede decirse que, a tenor de los resul-
tados referidos que las DBHC frente a las DBG produ-
cen una mayor y significativa pérdida de peso durante
los primeros 6 meses, pero que esta diferencia se pierde a
partir de los 12 meses. Si las dietas son isocaldricas, no
parece que las pérdidas de peso se relacionen con un
mayor o menor porcentaje de los macronutrientes que la
componen, sino en el grado de adherencia del paciente
con la dieta asignada.

EFECTO SOBRE EL PERFIL LIPIDICO

En algunos de los estudios previamente menciona-
dos se ha descrito el efecto comparativo de estos dos
tipos de dieta sobre diferentes pardmetros lipidicos.

En el metaandlisis de Nordmann y cols.* se hall6 un
efecto beneficioso de la DBHC sobre los niveles de trigli-
céridos y colesterol HDL, si bien podia tener efectos per-
judiciales sobre los niveles de colesterol LDL. También
describieron efectos beneficiosos Hession y cols.* sobre
las concentraciones plasmdticas de colesterol HDL y Tri-
glicéridos con la DBHC y disminucién de los niveles de
colesterol LDL los primeros 6 meses con DBG.

Los ECA a corto plazo (5-6 meses) posteriores*+
han descrito una disminucién de los niveles de coleste-
rol LDL con las DBG y de los niveles de Triglicéridos
con las DBHC.

El seguimiento hasta 1 afio de uno de estos trabajos*
demostrd que se mantenia un mejor perfil cardiovascular
favorable para la DBHC debido al aumento del colesterol
HDL y ala disminucién de los triglicéridos, si bien tam-
bién presentaba un aumento del colesterol LDL. Otro
estudio de 1 afio de duracién® también encontré una
reduccidn significativa del colesterol total y del coleste-
rol HDL favorable ala DBHC frente a la DBG.

En estudios de mayor duracion, Foster y cols.” a los
6 meses observaron un mejoria del perfil lipidico (HDL
y triglicéridos) con la DBHC, pero con un aumento de
los niveles de LDL. A los 2 afios sélo persistia una
mejoria en el colesterol HDL (con un aumento del
23%) con DBHC, desapareciendo las otras diferencias.
De forma similar Sacks y cols.” encontraron a los 2
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afios un efecto favorable sobre el colesterol HDL en la
DBHC y un aumento de los niveles de coleterol LDL.

Por dltimo, el ECA de mayor duracidn hasta el
momento (3 afios)** no encontré diferencias en el perfil
lipidico entre ambos tipos de dieta.

Junto a los estudios mencionados, mayoritariamente
disefiados para valorar el efecto sobre la pérdida de
peso, el Estudio OmniHeart> valoraba exclusivamente
el efecto sobre el riesgo cardiovascular de cada tipo de
dieta. Se trata de un ensayo aleatorizado cruzado que
compara 3 tipos de dieta: una dieta rica en hidratos de
carbono, una dieta rica en proteinas y una dieta rica en
grasa insaturada con mantenimiento del peso constante
en cada fase. Sus resultados demostraron que, en com-
paracidén con una dieta rica en hidratos de carbono, la
dieta rica en grasa saturada (y baja en hidratos de car-
bono) disminuia la tensidn arterial sistélica 1,3 mmHg
(P =0,005) 6 2,9 mm Hg en hipertensos (P = 0,02), no
tenia efectos significativos sobrecolesterol LDL,
aumentaba colesterol HDL en 1,1 mg/dL (P =0,03), y
disminuia Triglicéridos 9,6 mg/dL (P = 0,02); global-
mente estos cambios suponia una disminucién del
riesgo cardiovascular a 10 afios, sin que hubiera dife-
rencias entre la dieta rica en grasas o rica en proteinas.

OTROS ASPECTOS

Ademds de los efectos de cada una de estas dietas
sobre pérdida de peso y perfil lipidico existen otros
aspectos a considerar como son el grado de segui-
miento o adherencia, sus posibles efectos secundarios o
su suficiencia o déficit nutricional.

En cuanto al seguimiento de la dieta no disponemos
de muchos datos. Hession y cols.*® en su revision (tra-
bajos mayoritariamente de 6 a 12 meses) describe un
mayor abandono con la DBG, en contraposicién no se
encontraron diferencias entre ambos tipos de dieta en
otros estudios al cabo de 1 afio* ni tras dos afios>' .

Su contenido nutricional fue analizado por Freed-
man y cols.* que encontraron un déficit de Vit. A, B6,
C, y E, tiamina, folato; calcio; magnesio; hierro; pota-
sio y fibra en la DBHC, hasta el punto que recomienda
la toma de suplementos de multivitaminicos, fibray, en
la mujer, de calcio.

En relacion a los efectos secundarios, Yancy y cols.*
observaron una mayor frecuencia de estrefiimiento (68%
vs. 35%; P < 0,001), cefalea (60% vs. 40%; P = 0,03),
halitosis (38% vs. 8%; P < 0,001), calambres musculares
(35% vs. 7%; P<0,001), diarrea (23% vs. 7%; P = 0,02),
malestar general (25% vs. 8%; P=0,01), y erupcién cuté-
nea (13% vs. 0%; P = 0,006) tras 6 meses de tratamiento
con DBHC. Un estudio observacional no controlado®’
también comunic6 un alto indice de efectos secundarios.
En ensayos a 2 afios se comunic6 también mayor fre-
cuencia de halitosis, piel seca y estrefiimiento con DBHC
fundamentalmente los 6 meses iniciales de los 2 primeros
afios', mientras que en otros estudios de la misma dura-
cién no se han encontrado efectos secundarios significati-
vos con ninguna de las dietas™.

En cuanto a la seguridad de estas dietas a largo plazo,
un ECA de 1 afio comparando DBHC frente a DBG* no

objetivo repercusiones en la funcién renal de ninguna de
las dos dietas, ni tampoco en parametros de funcién vas-
cular o factores endoteliales, salvo una peor capacidad de
dilatacién arterial tras hipoperfusion con la DBHC®.

Un aspecto a considerar en la seguridad a largo plazo
de estas dietas es el tipo de grasa que se aportan. Un
estudio prospectivo de cohortes® demostré (tras 26
afios de seguimiento en mujeres y 20 en hombres) que
la mortalidad total y por cdncer de los que seguian una
DBHC era mayor cuando el consumo de grasas era de
origen animal, mientras que el consumo de grasas de
origen vegetal se asociaba a menor mortalidad funda-
mentalmente cardiovascular.

EVIDENCIA

39. En comparacién a una dieta baja en grasas, una
dieta baja en hidratos de carbono consigue una mayor
pérdida de peso a corto plazo (6 meses) (Evidencia
Nivel 1++).

40. A largo plazo (1 afio o mds) una dieta baja en
hidratos de carbono comportan una pérdida de peso
similar a las que se alcanza con dieta baja en grasas
(Evidencia Nivel 1+).

41. A largo plazo (1 afio o mds) una dieta baja en
hidratos de carbono produce un mayor aumento de
HDL y disminucioén de triglicéridos que una dieta baja
en grasas saturadas (Evidencia Nivel 1+).

42. A largo plazo (1 afio o mds) una dieta baja en
grasas saturadas produce una mayor disminucién de
colesterol LDL que una dieta baja en hidratos de car-
bono (Evidencia Nivel 2+).

43. Las dietas bajas en hidratos de carbono ocasio-
nan mds efectos adversos que las dietas bajas en grasas
(Evidencia Nivel 2 ++).

44. La mortalidad a muy largo plazo de las dietas
bajas en hidratos de carbono puede estar incrementada
si las grasas son de origen animal (Evidencia Nivel 3).

RECOMENDACIONES

18. Para potenciar el efecto de la dieta en la pérdida
de peso no es 1til disminuir la proporcién de hidratos
de carbono e incrementar la de grasas (Recomendacion
Grado A).

19. Para el control del colesterol LDL del paciente
con obesidad es eficaz la realizacion de una dieta baja en
grasa, mientras que los niveles de colesterol HDL y Tri-
glicéridos se controlan mejor realizando una dieta baja en
hidratos de carbono (Recomendacién Grado B).

20. Las dietas bajas en hidratos de carbono no
deben contener un elevado porcentaje de grasas de ori-
gen animal (Recomendacion Grado D).

2.2.1. DIETAS CON MODIFICACION DEL TIPO DE HIDRATOS
DE CARBONO: DIETAS ENRIQUECIDAS EN FIBRA

Segtn la tradicional definicién del Institute of Medi-
cine (IOM)*' el término “Fibra dietética” (FD) incluye
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a los hidratos de carbono no digeribles y la lignina que
se encuentran intactos en las plantas y son intrinsecos
de ellas. Mas recientemente, la ultima actualizacion
cientifica auspiciada por FAO-OMS, la define como
los polisacdridos intrinsecos de las paredes celulares de
las plantas®. Se reserva el término “Fibra funcional”
para los hidratos de carbono aislados no digeribles que
tienen un efecto beneficioso sobre el ser humano. Por
lo tanto la Fibra Total seria la suma de la Fibra Dieté-
tica y la Fibra Funcional.

Dentro de la FD se diferencia habitualmente la fibra
soluble (pectinas, gomas, mucilagos y polisacaridos de
almacenamiento) y la fibra insoluble (celulosa, ciertas
hemicelulosas y lignina). La fibra insoluble favoreceria
el aumento del volumen fecal y serfa titil para el estrefii-
miento, mientras que a la fibra soluble se le han atribuido
efectos positivos sobre el perfil lipidico plasmético y la
glucemia postprandial. Sin embargo la solubilidad de la
fibra no siempre predice sus efectos fisioldgicos, por lo
que organismos como la FAO/ OMS® y el IOM® han
propuesto abandonar esta distincién entre fibra soluble e
insoluble. Mds interesante en este aspecto es la viscosi-
dad de cada tipo de fibra, que contribuiria al espesa-
miento de la fibra tras su mezcla con agua y enlenteceria
el vaciamiento gastrico y retrasarfa la absorcion intestinal
de nutrientes. Entre las fibras con mayor viscosidad se
encontrarian muchas de las solubles como las gomas,
pectinas, glucomanos y -glucanos.

La Guia Dietética Americana® considera una ingesta
adecuada la toma de 14 g de fibra por dia y por cada
1.000 kcal ingeridas. Ingestas recomendadas similares
ha publicado recientemente la Agencia Europea de
Seguridad Alimentaria (EFSA)%, que establece una
ingesta recomendada de fibra superior a 25 g/dia para
obtener los efectos beneficiosos sobre la funcién intes-
tinal que se derivan de su consumo.

El posible beneficio de enriquecer la dieta con fibra
sobre la pérdida de peso, se basa en planteamientos como
el de Heaton®. Segun este autor la fibra podria dificultar
laingesta energética a través de una serie mecanismos: 1)
desplazando otros nutrientes y calorias de la dieta por su
menor densidad energética; 2) aumentando la mastica-
cidn, la salivacién y la secrecion de jugos gastricos, con-
tribuyendo de esta manera a una mayor distension gés-
trica y una mayor saciedad; y 3) disminuyendo la
absorcion en intestino delgado y aumentando la elimina-
cién fecal de nutrientes. Estas posibles propiedades de la
fibra la han convertido en un atractivo integrante de la
dieta para el tratamiento de la obesidad.

EFICACIA DE LA FIBRA SOBRE LA PERDIDA
DE PESO EN EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD

El papel de 1a fibra en el tratamiento de la obesidad
fue revisado por Howarth® sobre datos procedentes de
estudios publicados antes del afio 2000. En total se
revisaron 21 estudios con una duracién media en torno
a 3 meses y observaron que el consumo en sujetos obe-
sos de en una dieta “ad libitum” enriquecida con 14 g
de fibra al dia, comportaba una reduccién del peso del
orden de 2.4 kg al cabo de 3,8 meses. Los autores no

pudieron observar diferencias en el efecto sobre el peso
en funcién del tipo de fibra administrado. Este trabajo
comprendia ensayos en los que la fibra se aportaba
tanto como suplemento como en el contexto de una
dieta enriquecida en fibra.

Merece la pena diferenciar el papel de la fibra como
suplemento afiadido a la dieta habitual, habitualmente
en forma de cdpsulas o comprimidos de fibra viscosa
ingerida entre 15 y 60 minutos antes de las comidas
principales, de las dietas cuya composicion contenga
una mayor cantidad de fibra, procedentes de alimentos
como las legumbres o los cereales integrales.

EFICACIA DE LAS DIETAS ENRIQUECIDAS CON FIBRA

En lo relativo al papel de las dietas enriquecidas con
cereales integrales tenemos una serie de ECA con
resultados negativos. Thompson y cols.”” en un ECA
comparando durante 48 semanas el efecto de dos dietas
hipocaldrica que diferfan en su contenido en frutas y
cereales integrales no observo diferencias en la pérdida
de peso. También fueron negativos los resultados de
Katcher y cols.® comparando cereales integrales frente
a refinado durante 12 semanas en 50 obesos tratados
con dieta hipocaldrica. De igual duracién fue el estudio
de Maki y cols.” con 144 obesos en dieta hipocaldrica
en los que se comparé el efecto de la toma de cereales
integrales frente a una dieta baja en fibra, sin encontrar
diferencias en la pérdida de peso. Un trabajo reciente
de Venn y cols.” no demuestra una mayor pérdida de
peso tras 18 meses de dieta hipocaldrica enriquecida
con cereales integrales y frijoles (alubias) frente a una
dieta convencional, aunque si que describe una reduc-
cién de la circunferencia abdominal.

Algunos estudios si que han obtenido resultados posi-
tivos, como el de Lee y cols.” donde se encontré una
mayor pérdida de peso (diferencia de 2 kg) en un ECA
cruzado de 4 semanas de duracion, sustituyendo el arroz
estandar por otro rico en fibra; sin embargo solo incluia
10 obesos. También fueron positivos los resultados del
trabajo de Morenga y cols.” que en 84 obesos compard
dos dietas sin restriccion caldrica: una rica en fibra (mas
de 35 g/dia) y en proteinas (30% del aporte energético)
frente a una dieta convencional hipo grasa; tras 10 sema-
nas de intervencion se demostré una disminucién signifi-
cativa, aunque muy poco relevante, de peso (-1,3 kg) y
masa grasa en el grupo de dieta rica en fibra y proteinas.

Hasta el momento el trabajo de intervencién de
mayor duracién ha sido el realizado dentro del contexto
del Finnish Diabetes Prevention Study”, un ECA de 3
afios de duracién en el que se estudi en sujetos con
sobrepeso e intolerancia a la glucosa la eficacia de una
serie de medidas higiénico dietéticas en la prevencién
de la Diabetes Mellitus tipo 2. Uno de los andlisis reali-
zados fue determinar el efecto de las diferentes ingestas
de fibra de los participantes sobre la pérdida de peso
final. El resultado al cabo de 3 afios fue que, compa-
rando los que habfan mantenido un consumo de fibra
en el cuartil superior (mds de 3,7 g/MJ) con los del
cuartil inferior (menos de 2,6 g/MJ), la ingesta de fibra
se asociaba a una mayor pérdida de peso (3 kg vs. 0,4;
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P <0,001) y a una reduccién de la circunferencia abdo-
minal (2,9 vs. 1,6 cm; P <0,033).

En lo que se refiere a las revisiones sisteméticas poste-
riores a la anteriormente mencionada de Howarth, dispo-
nemos de la realizada por Van Dam y cols.™, en base a los
trabajos publicados antes de julio del 2007, que no encon-
traron un efecto significativo de la dieta enriquecida con
fibra en el tratamiento de la obesidad, aunque si en la pre-
vencion. En 2008 la ADA, tras una revision de la eviden-
cia clinica sobre el empleo de fibra, public6 un Position
Statement™ en el que solo establecia una evidencia limi-
tada de que una dieta conteniendo en torno a 20-27 g/dia
de fibra puede tener un papel modesto en la pérdida de
peso. La mads reciente revision sistematica de las Guias
Dietéticas Americanas8, que englobaban estudios hasta
el 2008, reconoce un papel de la fibra de la dieta o el con-
sumo de cereales integrales en la prevencion de la obesi-
dad pero no se pronuncian sobre su papel en el trata-
miento. Finalmente, en la revision de Astrup y cols.” se
concluy6 que la mayoria de los estudios que analizaron
muestran de forma consistente la ineficacia en la pérdida
de peso de aumentar el aporte de cereales integrales de la
dieta o de otro tipo de fibra.

EFICACIA DE LOS SUPLEMENTOS DE FIBRA

Un metaandlisis realizado por Pitttler y cols.” sobre
los efectos de la suplementaciéon de Goma Guar en la
pérdida de peso incluyendo trabajos previos al 2001
(aunque solo 2 tuvieron una duracién superior a 14
semanas de duracion) no demostraron eficacia con la
administracién de este tipo de fibra en el tratamiento de
la obesidad; pero si se aprecid, en cambio, se acompa-
flaron de un incremento de efectos secundarios gas-
trointestinales. Este mismo autor realiz6 una revision
sistemdtica hasta Marzo del 20037 que incluia, junto a
Goma Guar, otros tipos de suplementos de fibra como:
plantago psyllium, y glucomanano. Nuevamente, los
autores no apreciaron resultados positivos tras la admi-
nistracion de diferentes fibras en la pérdida de peso.

Estudios de intervencién realizados posteriormente,
también arrojaban resultados negativos, como el reali-
zado por Kovacs y cols.”, que no demostr6 un benefi-
cio en la pérdida de peso al afiadir un suplemento de
Goma Guar a una dieta semiliquida hipocaldrica
durante 2 semanas. De mayor duracién y volumen de
pacientes fueron el de Salas-Salvadé y cols.®, donde se
incluyeron 200 pacientes con obesidad y que recibie-
ron un suplemento de glucomanano y plantago ovata,
durante 16 semanas, en el contexto de una dieta hipoca-
16rica. Los autores tampoco observaron beneficios en
el peso perdido atribuibles al suplemento de fibra.

En contraste a lo anterior un ECA®, que analizaba la
eficacia de la suplementacion con fibra (plantago pysy-
llium) frente a una dieta control baja en fibra en 72 obe-
sos durante 12 semanas, demostré una mayor pérdida
de peso y de masa grasa en el grupo asignado a la fibra
soluble. Los autores concluyen que es preciso un
aporte de fibra superior a 30 g/dia dia para obtener un
resultado positivo en pérdida de peso y composicién
corporal.

Por otro lado, las revisiones sistematicas mas recien-
tes si observan un discreto efecto de los suplementos de
fibra en la pérdida de peso del paciente con obesidad. En
este sentido Van Dam y cols.™ tras revisar los datos pre-
vios a 2007 encuentran que los resultados de los estudios
sobre pérdida de peso con los suplementos de fibra son
inconsistentes, pero afirman que existe alguna evidencia
de que estos suplementos aumentan la adherencia al tra-
tamiento y propician una pequefia pérdida de peso adi-
cional. En la revision de Papathanasopoulos y cols.®, se
concluye que los suplementos de fibra pueden tener un
efecto minimo que favorece la pérdida de peso a través
de su efecto saciante. Similares resultados obtienen
Astrup y cols.” en su revision, cuando describen que los
suplementos de fibra pueden favorecer la pérdida de
0,15 kg/semana frente a placebo. El Position Statement
de la ADA de 2008™ establece una evidencia limitada en
relacién a que un suplemento diario de fibra de 20 g
pueda tener algtin beneficio en la pérdida de peso.

Dentro de los suplementos con fibra merece especial
mencidn el glucomanano, del que disponemos de un
metaandlisis® realizado sobre 14 ECA previos a 2008;
de los que solo 2 alcanzaban un minimo de 3 meses de
duracién. El resultado final fue que una suplementacion
de 1,2a 15,1 g/dia de glucomanano conllevaba un reduc-
cién significativa de peso de 0,79 kg al final de los ensa-
yos, fundamentalmente cuando se realizaba en un con-
texto de dieta hipocaldrica. Ademads, una comunicacién
cientifica de la EFSA®* en 2010 concluye que glucoma-
nano favorece la pérdida de peso cuando se acompafia de
una dieta baja en calorias, y que para obtener este efecto
se precisa un consumo minimo de 3 g/dia.

Podemos comprobar, por tanto, que los datos mas
recientes si que apuntan a un efecto positivo, aunque de
escasa cuantia, de la suplementacién con fibra sobre la
pérdida de peso. Y dentro de los tipos de suplementos
de fibra, glucomanano parece tener mds acreditado este
efecto.

EFECTOS DE LA FIBRA SOBRE EL PERFIL LIPIDICO
DEL PACIENTE CON OBESIDAD DURANTE
EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD

Dentro de los resultados de los trabajos descritos,
podemos encontrar ocasionalmente referencias a la
variacién de los pardmetros lipidicos tras intervencién
con dieta rica en fibra. En general se describen resulta-
dos positivos de forma consistente.

Lee y cols.” en un ECA cruzado de 4 semanas de dura-
cion, sustituyendo el arroz estandar por otro rico en fibra,
observé una disminucién significativa de los niveles de
triglicéridos y colesterol LDL. También describi6 reduc-
cién de LDL el trabajo de Salas-Salvadé y cols.80 tras 16
semanas de intervencién con un suplemento de gluca-
mano y plantogo ovata. Maki y cols.® observaron un
mejoria de los niveles de colesterol LDL con la toma de
cereales integrales. Morenga y cols.”, tras 10 semanas de
intervencion con una dieta rica en fibra y en proteinas
frente a una dieta convencional hipograsa, demostré dis-
minucién del colesterol total y LDL. Pal y cols.®, al fina-
lizar las 12 semanas de su ensayo encontrd una mayor
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disminucién del colesterol total y LDL en las dietas estu-
dio (59, 31 y 55 g fibra/dia) que en la dieta control (20 g
fibra/dia). El metaandlisis de Stood y cols.** con suple-
mentos de glucomano, también observé una mejoria de
colesterol total, LDL y triglicéridos. También el Position
Statement de la ADA de 2008™ concluye que la fibra,
presente en la dieta o procedente de suplementos, mejora
el perfil lipidico.

Finalmente, el comunicado de la EFSA® sobre los
efectos de los suplementos de glucomanano reconoce
que esta fibra favorece el mantenimiento de los niveles
normales de colesterol total, pero no encuentra eviden-
cia para su papel sobre el control de los triglicéridos.
También establece que el consumo de (3-glucanos
favorece el control de los niveles de colesterol®.

EVIDENCIA

45. No hay datos suficientes que permitan estable-
cer una evidencia sobre el papel de la dieta enriquecida
con fibra o cereales integrales sobre la pérdida de peso.

46. Los suplementos de glucomanano afiadidos a la
dieta pueden tener un discreto efecto, mediante un
mecanismo saciante, favoreciendo la pérdida de peso
(Evidencia Nivel 1+).

47. Los suplementos de fibra diferentes a glucoma-
nano, afiadidos a la dieta, pueden contribuir minima-
mente a la pérdida de peso (Evidencia Nivel 2+).

48. El tratamiento de la obesidad con una dieta enri-
quecida o suplementada con glucomanano, plantago
ovata y [3-glucanos disminuye los niveles de colesterol
LDL del paciente obeso (Evidencia Nivel 1+).

RECOMENDACIONES

21. En el tratamiento de la obesidad, los suplemen-
tos de fibra (fundamentalmente glucomanano) pueden
aumentar la eficacia de la dieta en la pérdida de peso
(Recomendacién Grado C).

22. Los obesos con alteraciones lipidicas se pueden
beneficiar de la prescripcién de dietas enriquecidas con
fibra o suplementos de fibra (fundamentalmente gluco-
manano) (Recomendacién Grado B).

2.2.2. DIETAS CON MODIFICACION DEL TIPO DE HIDRATOS
DE CARBONO: DIETAS DE BAJO INDICE GLUCEMICO

El concepto de Indice Glucémico (IG) surgi6 en los
afios 80% como un método de cuantificar la capacidad de
un alimento de aumentar la glucemia postprandial tras su
ingesta y servir de herramienta para el control de la dia-
betes mellitus tipo 1. El IG de un determinado alimento
se define como el aumento observado en la glucemia tras
la ingesta de 50 g de dicho producto, en comparacién al
aumento observado tras tomar 50 g de pan blanco o de
glucosa. La aplicacién de este indice a los distintos tipos
de alimentos permitié comprobar que no todos las fuen-
tes de Hidratos de Carbono (HC) son iguales a la hora de
modificar la glucemia, y que también influia el tipo de

alimento en el que iban vehiculizados. Tradicionalmente
se entiende que los productos de alto IG son aquellos con
IG mayor o igual a 70 unidades (uu) y los de bajo IG ten-
drfan menos de 56 uu.

Si bien el IG nos orienta sobre la potencialidad de los
HC de un determinado alimento de aumentar la gluce-
mia, la respuesta glucémica total depende no solo del
tipo de alimento (o IG) sino también de la cantidad
(racion) de los hidratos consumidos. De esta forma
surge el concepto de Carga Glucémica (CG) de los ali-
mentos, que es el resultado del producto de multiplicar
el valor del IG por la cantidad total de HC (gramos) de
la racién de dicho alimento. Son valores altos de CG
aquellos que sobrepasan el nivel de 20, mientras que
los de baja carga glucémica son aquellos cuyos valores
de CG del alimento o comida analizada es inferior a 10.

El intervenir dietéticamente sobre el IG arranca del
concepto de que los alimentos con un alto IG inducen
una mayor respuesta insulinica. Este hiperinsulinismo,
tras una ingesta rica en HC, podria favorecer una rapida
captacion de la glucosa plasmatica por parte de los teji-
dos y, consecuentemente, una relativa hipoglucemia
postprandial que conduciria a una mayor ingesta cal6-
rica y mayor aumento de peso. En contraposicion,
aquellos productos con menor IG tendrian un mayor
efecto saciante favoreciendo el control del peso.

Basandose en esta hipdtesis, surge la idea de modifi-
car el IG y la CG de la dieta para disminuir la sensacién
de hambre, la ingesta caldrica y, por tltimo, conseguir
una mayor reduccién ponderal. Este es el fundamento
que origind el desarrollo de las dietas de bajo indice
glucémico (DBIG), con importantes exponentes a nivel
popular como las dietas de Montignac, South Beach
Diet o Sugar Busters.

EFECTOS DE LAS DIETAS DE BAJO IG
EN EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD

En cuanto a su efectividad real existen distintos datos
en la literatura de trabajos que han comparado dietas
bajas en IG o CG frente a dietas altas en IG o CG. Los
estudios anteriores a 2005 y 2006 fueron evaluados en
dos importantes revisiones. La primera fue una revision
sistematica de la biblioteca Cochrane®” que incluy6 los
resultados de 6 ensayos clinicos*** anteriores a Julio del
2006 en los que se comparaban DBIG frente a sujetos que
realizaban cualquier otro tipo de dieta durante 6 meses.
Los resultados obtenidos demostraban, en comparacién a
otro tipo de dietas, una mayor pérdida de peso con las
DBIG [-1,1 kg (intervalo de confianza (IC): -2,0 a-0,2; P
< 0,05)] y una mayor disminucién de masa grasa total -
1,1 kg IC: -1,9 a-0,4; P < 0,05). Sin embargo, cabe des-
tacar que de los estudios incluidos solo 2 tenfan una dura-
cién de 6 meses de intervencién y el resto de trabajos no
mds de 12 semanas.

Posteriormente, un metaanalisis®*® que englobé a 45
publicaciones previas a 2005, concluy6 que un menor IG
y, fundamentalmente, una reduccién de CG (superior a
17 uu), se asociaban significativamente a una mayor pér-
dida de peso. También en este caso la inmensa mayoria
de los estudios eran inferiores a 6 meses de duracién.
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Algunos ECA a corto plazo publicados posteriormente
han corroborado este efecto de las dietas bajas en IG
sobre el peso corporal. El trabajo de Abete y cols.96
demostro tras 8 semanas de intervencidn que los pacien-
tes en dieta hipocaldrica con menor IG (diferencia de 20
unidades) perdian mds peso que aquellos cuyas dietas
tenfan un mayor IG (-5,3+2,6% vs. -7,5 + 2,9%; P <
0,032). El estudio de Philippou y cols.” de 12 semanas de
duracién, encontré una mayor reduccién de peso (4 kg
(IC:4,4-24)vs. 1,5kg (IC: 3,6-0,8); P < 0,05) y de gluce-
mia tras el consumo de una dieta hipocalérica con 8 uni-
dades menos de IG. De Reugemont y cols.”® tras 5 sema-
nas de dieta libre, observaron que los sujetos que
consumian una dieta con 20 unidades menos de IG alcan-
zaban una pérdida de peso significativamente mayor (1,1
+0,3kgvs. 0.3+0,2kg; P=0,04).

Sin embargo otros ECA también de corta duracién no
han encontrado resultados a favor del papel del IG en el
tratamiento del paciente con obesidad. Aston y cols.””, en
un estudio de disefio cruzado de 12 semanas de duracién
comparando dos patrones de dieta sin restriccién calé-
rica cuyo IG solo diferfan en en 8,4 unidades, no encon-
traron ni diferencias de peso significativas ni efecto
saciante. El trabajo de Maki y cols.'™ si bien observa un
mayor efecto inicial en la reduccién de peso a las 12
semanas con un dieta ad libitum inferior en unas 5 unida-
des de IG en comparacion a una dieta baja en grasa, en la
fase de mantenimiento el efecto desaparece y en la
semana 36 ya no existian diferencias.

Los ECA alargo plazo tampoco apoyan el efecto del
IG sobre pérdida de peso. Disponemos de tres ECA de
al menos 1 afio de duracién. Uno de 1 afio de dura-
cién'™ que comparaba, en solo 34 pacientes, dos dietas
hipocaléricas que se diferenciaban en el IG (33 unida-
des) y la CG (73 unidades), sin diferencias en la canti-
dad de grasa administrada. Al concluir, los resultados
de pérdida de peso, adherencia a la dieta y saciedad,
eran similares en ambos grupos. El segundo trabajo, de
18 meses de duraciéon'®, comparaba en 302 mujeres dos
dietas hipocaldricas que diferian en 40 unidades de IG,
sin encontrarse diferencias en la pérdida de peso entre
intervenciones. Por dltimo, el estudio de Ebbeling y
cols.,,, analizaba, tras 18 meses de seguimiento, el
efecto sobre la reduccion de peso de una dieta con baja
CG frente a una dieta baja en grasa (diferencia en la CG
de 19,8 unidades). Al terminar el estudio las diferen-
cias de peso se relacionaban con la concentracién basal
inicial de insulina, pero no variaban entre grupos.

Los resultados de revisiones sistematicas posteriores
a las inicialmente mencionadas, tampoco llegan a la
conclusién de que exista una relacién consistente entre
IG 0 CG y Obesidad. En la revision de Vega y cols.'™
de los trabajos publicados entre 2007 y 2008 tampoco
se concluyo que hubieran datos suficientes que permi-
tan establecer o rechazar la vinculacion del IG o la CG
con la obesidad, igual conclusién obtiene van Dam en
una revision realizada hasta Julio de 20077. La mas
reciente revision sistemdtica de las Guias Dietéticas
Americanas® que englobaba estudios hasta el 2008,
establece que existe una fuerte y consistente evidencia
de que el IG o la CG de la dieta no se asocian al peso
corporal y no conducen a mayor pérdida de peso o

mejor mantenimiento del peso. Sin embargo, la Euro-
pean Food Safety Authority (EFSA)* no es tan tajante
alahora de negar un papel del IG o la CG y afirma, tras
una revision de los datos cientificos, que no hay datos
concluyentes que permitan asegurar o descartar su
papel en el control del peso. También reconoce esta
falta de consistencia la dltima revision sistematica
publicada hasta el momento'®, tras examinar toda la
evidencia disponible hasta Junio del 2009, conclu-
yendo que la mayoria de los estudios no demuestran
una diferencia significativa en pérdida de peso a favor
de las dietas bajas en IG 6 CG.

Finalmente, los trabajos epidemiolégicos observa-
cionales también han sido objeto de anélisis en dos
recientes revisiones. Gaesser y cols.'” no encontraron
relacién entre el IG y el Indice de Masa Corporal (IMC)
sin embargo refirieron una relacién inversa y significa-
tivaentre la CG y el IMC. Hare-Bruun y cols.!” conclu-
yeron que no existian datos consistentes que permitie-
ran recomendar la reduccidn del IG de la dieta como un
medio de perder peso.

Con todo lo anterior, podemos comprobar que los
datos no son unanimes. En general los ECA a largo plazo
no describen diferencias sobre la pérdida de peso entre las
DBIG y las dietas con alto IG; los datos sobre el efecto de
la CG son menos numerosos pero suelen ofrecer resulta-
dos similares. Posiblemente el contenido de fibra de las
DBIG pueda influir en los resultados sobre pérdida de
peso puesto que en la gran mayoria de ellos no se consi-
der6 que la ingesta de fibra fuera similar en todos los gru-
pos de intervencién. Por otro lado, los ensayos con resul-
tados positivos suelen ser de escasa duracién y tanto en
estos ECA como en la revision de la biblioteca Cochrane
los beneficios en pérdida de peso, aunque significativos,
son en general cuantitativamente muy discretos. Ademas
hay una gran variedad en la diferencia de IG 6 CG en los
distintos estudios entre el grupo control y el de interven-
cién, asi como en la proporcién de macroutrientes dife-
rentes de HC.

EFECTOS DE LAS DIETAS BAJAS EN IG
SOBRE EL MANTENIMIENTO DEL PESO PERDIDO

Ademas de los estudios cuyo objetivo era la pérdida de
peso, se han publicado también trabajos que analizaban el
efecto del IG sobre el manteniendo del peso tras una fase
inicial comun de pérdida de peso con dieta hipocaldrica,
siendo los resultados también dispares. En el estudio de
Philippou y cols.!®, tras un periodo inicial de pérdida de
peso, los pacientes se aleatorizaron a un dieta alta en IG o
baja en IG (diferencia de 14 unidades) que también dife-
rian en 47 unidades de CG. Tras 4 meses de seguimiento
no se observaron diferencias en el mantenimiento del
peso perdido entre los sujetos de ambos grupos de inter-
vencion. Recientemente, se han publicado los resultados
del estudio DIOGENES'® comparando los efectos de dos
dietas con distinto contenido en proteinas (25 vs. 13%) y
desigual contenido en IG (diferencia de 15 unidades)
sobre el mantenimiento del peso perdido tras una fase ini-
cial de dieta hipocaldrica. A las 26 semanas de segui-
miento y pese a que se observé una reduccion del IG de
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4,7 unidades (en lugar de los 15 previstas), se observé
una menor recuperacion del peso perdido (una diferencia
de 0,95 kg respecto a dietas altas en IG).

EFECTOS CARDIOVASCULARES DE LAS DIETAS BAJAS EN IG

Junto a los efectos de las DBIG sobre la pérdida de
peso, también hay trabajos que han descrito la repercu-
sion de este tipo de dietas sobre pardmetros lipidicos o de
riesgo cardiovascular. La revisién sistematica de la
biblioteca Cochrane®” anteriormente mencionada comu-
nico un efecto beneficioso de las dietas bajas en IG sobre
los niveles de colesterol total y colesterol LDL. Tam-
bién el metaandlisis de Livesey y cols.*** encontré una
mejoria de los niveles de triglicéridos y la sensibilidad
a la insulina asociado a las DBIG. E1 ECA de 12 sema-
nas de duracién de Maki y cols.!® confirma la mejorfa
de los niveles de colesterol HDL con las DBIG.

Los resultados obtenidos en los estudios de interven-
ci6én a largo plazo son también contradictorios. Asi,
mientras que un estudio realizado en un grupo reducido
de sujetos seguidos durante un afio no observé diferen-
cias significativas en el perfil lipidico entre dos dietas
hipocaléricas que diferfan en su IG y en la CG'', los otros
dos estudios realizados hasta el momento observan un
mayor beneficio sobre los triglicéridos y el colesterol
VLDL!" 0 una mejoria de los niveles de triglicéridos, el
colesterol HDL y el colesterol LDL!"! en las dietas bajas
en IG o CG. No obstante, la revision sistematica de las
Guias Dietéticas Americanas® establece que tampoco se
dispone de datos suficientes para llegar a una conclusion
sobre el efecto de las DBIG en el perfil lipidico.

Existe también un estudio transversal observacional
realizado en Reino Unido sobre 1.152 sujetos mayores
de 64 afios que no encontro relacion alguna entre el IG
de la dieta y el peso corporal u otros factores de riesgo
cardiovascular'?.

Junto a los datos previamente expuestos, hay un tra-
bajo especificamente disefiado para este objetivo, aleato-
rizado cruzado con 4 semanas de duracion en cada fase'?,
en el que se comparaban dos dietas con una diferencia de
25,5 unidades de IG y 87 unidades de CG. No se permitia
en el disefio del estudio diferencias en la evolucién del
peso al objeto de valorar de forma independiente el efecto
del IG sobre los distintos pardmetros (insulina, glucemia,
lipidos, marcadores inflamatorios o de coagulacién). El
resultado fue negativo sin hallar diferencias consistentes
en ninglin pardmetro estudiado.

Como podemos comprobar, los datos de los distintos
trabajos arrojan resultados discordantes en este aspecto.
Posiblemente las distintas diferencias de IG 6 CG de cada
estudio o la variabilidad en la proporcién del resto de prin-
cipios inmediatos pueda explicar esta heterogeneidad.

EVIDENCIA

49. Las modificaciones del indice glucémico o de la
carga glucémica de la dieta no tienen efecto persistente
sobre la pérdida de peso en el tratamiento de la obesi-
dad (Evidencia Nivel 1+).

50. No hay datos suficientes que permitan estable-
cer una evidencia sobre el papel de las dietas bajas en
indice glucémico o carga glucémica sobre el manteni-
miento del peso perdido tras una dieta hipocaldrica.

RECOMENDACIONES

23. No se puede recomendar la disminucién de
indice glucémico y carga glucémica como estrategia
especifica en el tratamiento dietético de la obesidad
(Recomendacién Grado A).

2.3. Dietas hiperproteicas

Dentro de las modificaciones en la proporcién de
macronutrientes de la dieta, ha tenido gran popularidad
la opcién de cambiar los hidratos de carbono de la dieta
por proteinas buscando un mayor efecto sobre la pér-
dida de peso. Esta propuesta se basa en una serie de
caracteristicas atribuidas a las protefnas''* con poten-
ciales efectos beneficiosos en el tratamiento de la obe-
sidad. Entre estas propiedades, tradicionalmente se ha
invocado un posible efecto saciante'', superior al de
los hidratos de carbono o al de las grasas, que favorece-
ria la limitacién del consumo energético incluso en una
dieta sin restriccion caldrica, si bien esta caracteristica
actualmente estd en cuestion: pese a que se ha sugerido
que el mayor consumo de proteinas podria incrementar
la saciedad a corto plazo y, por lo tanto, disminuir la
ingesta energética'', existen estudios que no sustentan
esta asociacion®''¢"8, La EFSA considera, asimismo,
que las evidencias al respecto son insuficientes'®. En
cualquier caso, las proteinas constituyen el nutriente
con mayor efecto dindmico-especifico, es decir es el
principio inmediato que mas calorias consume en su
metabolismo y, por tanto, el menos rentable energéti-
camente. También se ha observado en algunos indivi-
duos que una dieta rica en proteinas puede favorecer el
anabolismo proteico y preservar la masa magra, funda-
mentalmente las proteinas de origen animal. Todos
estos datos justifican que se haya ensayado este tipo de
dietas en el tratamiento de la obesidad configurando lo
que se ha dado en llamar dietas hiperproteicas (DHP).

Teniendo en cuenta que las proporciones habitual-
mente recomendadas de ingesta proteica se sitian en
torno al 10-15% del aporte caldrico total, las DHP se
encuadrarian en aquellas que suponen un aporte pro-
teico de al menos el 20 o el 30% del contenido caldrico
total de la dieta, habitualmente superiores al 25%.
Entre las dietas populares, la dieta Atkins, tipicamente
una dieta baja en hidratos de carbono, es proporcional-
mente una DHP y también rica en grasas. También
podemos considerar en este grupo la dieta de la Zona
que propugna un proporcion de nutrientes 40-30-30
entre hidratos de carbono, proteinas y grasas respecti-
vamente, y, la mds reciente, dieta Dukan'®.

Hay que tener en cuenta, no obstante, que si bien la
definicién de DHP se basa en el porcentaje de las prote-
inas de la dieta, en funcién del aporte caldrico total la
cantidad absoluta de proteinas (g/dia o g/kg peso)
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puede ser muy variable. Este matiz es especialmente
importante cuando se trata de dietas hipocaldricas, en
las cuales la reduccién del aporte energético a expensas
de grasas e HC puede producir un aumento porcentual
proporcional del aporte de proteinas si bien la cantidad
total de las mismas no difiere de la contenida en una
dieta normocaldrica equilibrada. Si tenemos en cuenta
que el aporte diario recomendado de proteinas para los
adultos a partir de los 19 afios es de 0,83 g proteinas/kg
peso corpora® y que dicho aporte habitualmente se
excede en la alimentacién de los paises occidentales,
habria que considerar un aporte minimo global de 90
g/dia de proteinas para realmente considerar una dieta
hiperproteica como tal. Este aspecto no siempre es sufi-
cientemente considerado en muchos trabajos que estu-
dian los efectos de las DHP.

EFECTO DE LAS DIETAS HIPERPROTEICAS SOBRE
LA PERDIDA DE PESO EN EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD

La eficacia de este tipo de dietas en el manejo de la
obesidad ha sido examinada en muy diversos estudios
y documentos. En algunos revisiones iniciales solo se
encontraba una eficacia de la DHP en la reduccién de
peso en condiciones de dieta libre'?"'2, debido al efecto
saciante de las proteinas que contribuiria a una menor
ingesta energética frente a los que consumian una dieta
libre normoproteica, y aseguraban que dicho efecto a
favor de la DHP desapareceria en condiciones de res-
triccion caldrica.

En 2001 el Comité de Nutricién de la American
Heart Association'® revisé el papel de las DHP y esta-
bleci6 que la evidencia disponible en aquel momento
no demostraba que este tipo de dietas, sin una restric-
cidn caldrica asociada, favoreciera la pérdida mante-
nida de peso o tuviera un efecto beneficioso para la
salud. Incluso desaconsej6 su empleo por potenciales
efectos nocivos.

En 2004 Halton y cols.'?* publicaron una revision cri-
tica que abarcaba 15 ECA publicados desde 1990 hasta
2004 y llegaron a la conclusién de que la evidencia
cientifica sugiere que las DHP pueden tener efectos
beneficiosos en la pérdida de peso a corto plazo, aun-
que la mayoria de los estudios son de reducido tamafio
y no concluyentes. Hay que puntualizar que solo 4 de
los estudios revisados tenian una duracién de al menos
6 meses, el resto eran a mds corto plazo.

En 2006 se publicaron los resultados de un metaana-
lisis'* en el que se valoraban los efectos de las modifi-
caciones de la cantidad de hidratos de carbono o protei-
nas en el tratamiento dietético del paciente con
obesidad. Se incluian 87 trabajos de intervencion dieté-
tica en obesidad, con una duracién no superior a 6
meses y publicados antes del 2006. Se demostré un
efecto positivo de la reduccién de los hidratos de car-
bono sobre la pérdida de peso. No se observaron, sin
embargo, beneficios con la variacién del contenido
proteico (valorado en g/kg peso).

Los ECA posteriores de corta duracién (no més de 6
meses) han arrojado resultados dispares. Dentro de los
de hallazgos negativos podemos citar el de McMillan-

Price® que comparaba cuatro dietas hipocaldricas con
diferente Indice Glucémico (IG) y proporcién de prote-
inas, y que no encuentra diferencias de pérdida de peso
tras 12 semanas entre los diferentes tipos de dieta (con-
teniendo desde 63 a 95 g/dia de proteinas).

De similar duracién (14 semanas), en el estudio de
Kerksick y cols.'?, 141 mujeres con obesidad fueron
aleatorizadas a 4 dietas hipocaldricas con diferente
proporcién de proteinas e hidratos de carbono: a) una
dieta muy baja en hidratos de carbono e hiperproteica
(185 g/dia de proteinas); b) una DBHC y con aporte
moderado de proteinas (125 g/dia) o alta en hidratos de
carbono; c) una dieta baja en proteinas, o d) una dieta
control convencional. No se observaron diferencias en
la pérdida de peso entre los 4 tipos de dieta.

Muzio y cols.” en un seguimiento de 5 meses de 100
pacientes con obesidad y con sindrome metabdlico,
comparando dieta hipocalérica convencional frente a
dieta hipocaldrica alta en proteinas y rica en grasa
monoinsaturada, no observaron diferencias en el peso.
Sin embargo la proporcién de proteinas no superaba el
19%, por lo que no puede ser considerada estricta-
mente una DHP.

Ademads de estos ECAs, en un estudio prospectivo
no aleatorizado realizado en 24 mujeres postmenopau-
sicas, Gordon y cols.'” no encontraron diferencia en
pérdida de peso tras 20 semanas con dos dieta hipoca-
I6ricas con diferente aporte de proteinas (30% [1,2-1,5
g/kg/dia] vs. 15% [0,5-0,7 g/kg/dia]).

En contraposicién a los ensayos previos, s que obtu-
vieron resultados positivos los estudios referidos a con-
tinuacion:

— Con una duracién de 12 semanas el estudio de
Meckling y cols.'®, comparando en 44 mujeres
con obesidad dos dietas hipocaldéricas: DHP y
dieta convencional, con o sin ejercicio afiadido,
observo una mayor pérdida de peso de forma sig-
nificativa en el grupo de DHP (84-115 g/dia prote-
inas) frente al grupo control rico en hidratos de
carbono (-2,5 kg sin ejercicio 6 -3,0 kg en los que
asociaban ejercicio).

— Krebs y cols.” en 46 adolescentes y tras 13 sema-
nas, comunicaron una mayor pérdida de peso con
una DHP libre (99 g/dia proteinas) frente a una
dieta hipocaldrica baja en grasas.

— Morenga y cols.” en 89 pacientes con obesidad
compararon dos dietas sin restriccion caldrica:
una rica en fibra (mds de 35 g/dia) y en proteinas
(30% del aporte energético y 107 g/dia) frente a
una dieta convencional hipocalérica. Tras 10
semanas de intervencién se demostré una mayor
disminucién de peso (-1,3 kg) con la DHP. En este
ensayo el aporte de hidratos de carbono era el
mismo en ambos grupos y lo que variaba, ademas
del aporte proteico, era la proporcién de grasas
total y grasa saturada. Los autores no discriminan
si los resultados obtenidos se deben a la diferencia
entre ambos grupos de proteinas, fibra o grasas,
por lo que, en concreto, el papel del aumento de
proteinas de la dieta en la pérdida de peso no
queda claramente individualizado.
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En cuanto a estudios de mayor duracién disponemos
de 7 ECA cuyos resultados sobre pérdida final de peso
son bdsicamente negativos.

846

Due y cols.* compararon en 50 obesos dos dietas
ad libitum: DHP (25% de proteinas) frente a una
dieta normoproteica (15%) con un seguimiento de
hasta 2 afios. La mayor pérdida de peso inicial
observada con la DHP no se volvié a observar al
afio o alos dos afios.

Tampoco encontraron diferencias significativas
Brinkworth y cols.® en 43 obesos entre el efecto de
dos dietas hipocaldricas: estandar o HP (110 g/dia
proteinas) en pérdida total de peso, ni durante la fase
inicial de 12 semanas de dieta hipocaldrica, ni en la
de 4 semanas de equilibrio energético, ni al finalizar
la de 52 de mantenimiento.

En el estudio de McAuley y cols.'* con 93 muje-
res con sobrepeso, las diferencias observadas a los
6 meses a favor de la DHP (86 g/dia) desparecen
tras 1 afio de seguimiento.

Clifton y cols.”!, tras aleatorizar a 72 mujeres a dos
dietas hipocaléricas (DHP con 109 g/dia de proteina
vs. rica en Hidratos de Carbono) durante 12 sema-
nas iniciales de pérdida de peso intensiva y 52 sema-
nas posteriores de seguimiento, no observaron dife-
rencias significativas en la pérdida de peso. En un
andlisis de la ingesta proteica individual registrada
en cada caso se encontré una relacion significativa
del consumo proteico con la pérdida de peso; este
hallazgo lleva a concluir a los autores que el
aumento de la ingesta proteica puede conferir algiin
beneficio en la pérdida de peso.

Sacks y cols.” estudiaron en 811 obesos 4 patro-
nes dietéticos, todos hipocaldricos, con diferente
proporcién de principios inmediatos. A los 2 afios
no habfia diferencias entre los grupos en pérdida
de peso.

Layman y cols.'* no consiguieron demostrar una
mayor pérdida de peso global tras 1 afio en DHP
(1,6 g/kg/dia de proteinas) frente a una dieta rica
en hidratos de carbono de forma significativa y
solo demuestra que el reducido grupo de los que
perdieron al menos un 10% del peso inicial era
mayor en el grupo de DHP.

El estudio de Keogh y cols.'* difiere de los previa-
mente mencionados, ya que no compara una DHP
frente a una dieta rica en hidratos de carbono, sino
que ambas dietas del estudio son pobres en hidra-
tos de carbono e hipocaldricas, diferenciandose en
que una es HP (136 g/dia) y la otra rica en grasas.
De cualquier forma, tampoco demuestra ventaja
de una sobre otra en pérdida de peso al finalizar el
afio de seguimiento.

El tnico estudio de larga duracién que realmente
demuestra claramente una ventaja de la DHP es el
publicado por Gardner y cols.” comparando diver-
sos tipos de dietas populares normocaldricas
(Atkins, Zone, Ornish, y LEARN). Sus resultados a
los 12 meses son de una mayor pérdida de peso con
la dieta Atkins (baja en hidratos de carbono y con
aumento del aporte de proteinas [27%] y grasas)

frente al resto de dietas que aportaban mayor conte-
nido de hidratos de carbono y menos proteinas. El
estudio solo abarca a mujeres (311 en total) y como
se ha dicho el elemento de comparacién no era una
dieta rica en hidratos de carbono convencional, sino
diferentes tipos de dietas populares.

— Ademas de estos ECA, recientemente se ha publi-
cado algunas revisiones sistemdticas cuyos resul-
tados a largo plazo, que se exponen a continua-
cidn, son esencialmente negativos.

— Hession y cols.* realizaron una revision sistema-
tica en 2009 que inclufa 13 ECA hasta 2007 que
comparaban la DHP y baja en hidratos de carbono
(DBHC) frente a cualquier otro tipo de dieta, la
mayoria de los estudios tenfan como dieta a com-
parar una dieta baja en grasa (DBG) y rica en
hidratos de carbono hipocalérica convencional. A
los 6 meses la pérdida de peso en el grupo de
DBHC/DHP era superior en 4,02 kg al grupo
DBG, pero a los 12 meses la diferencia se habia
reducido a 1,05 kg (P < 0,05). También comunica-
ron un menor seguimiento con DBG. En esta revi-
sién, sin embargo, los trabajos incluidos funda-
mentalmente comparaban contenido de hidratos
de carbono o grasa, mas que el aporte de proteina.

— Posteriormente Clifton y cols.'* aglutinaron los
datos de 3 ECA>1¥7 de 12 semanas de duracién
comparando los efectos de DHP y normoproteicas
en obesos con elevado riesgo cardiovascular. Glo-
balmente no existia ninguna diferencia entre die-
tas ni en pérdida de peso ni en reduccién de masa
grasa. Solo en el subgrupo de sujetos con mayor
riesgo cardiovascular y aumento basal de triglicé-
ridos, si que era mds eficaz la DHP en pérdida de
peso y reduccién de grasa abdominal.

— Ademads, la European Food Safety Authority'”
revisé el papel de la proteina en la dieta y con-
cluyé que no existia evidencia que la ingesta de
proteinas en la dieta tuviera un efecto saciante,
ayudara a la pérdida de peso o al mantenimiento
del peso perdido. Sin embargo, si reconocié una
relacién entre la ingesta de proteina y el manteni-
miento de la masa muscular y de los huesos.

— Por el contrario, la mas reciente de estas revisio-
nes'*® que incluye estudios hasta comienzos del
2010 si encuentra un efecto positivo de la DHP
tanto en la pérdida como en el mantenimiento del
peso, si bien incluye trabajos de muy distinta
duracidn, la mayoria de ellos con un seguimiento
inferior a 6 meses.

UTILIDAD DE LAS DIETAS HIPERPROTEICAS
EN EL MANTENIMIENTO DEL PESO PERDIDO

Disponemos también de una serie de trabajos que, a
diferencia de los previamente mencionados, estudian
exclusivamente la eficacia de una DHP en el mantea-
miento del peso tras una fase previa comiin de pérdida
de peso. Su duracién y resultados son muy variables.

El trabajo de Claessens y cols.'®, de solo 12 semanas
de duracion, valord en 48 obesos el efecto sobre el mante-
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nimiento del peso de dos dietas normocaldricas: un grupo
recibiendo maltodextrina (dieta rica en hidratos de car-
bono) y otro recibiendo caseina o proteina de suero
(grupo DHP); los sujetos en el grupo DHP presentaban
mejor control del peso (diferencia de 2,3 kg, P < 0,04).
Dentro del estudio DIOGENES109, con 938 participan-
tes, se compararon los efectos de dietas con diferente IG y
contenido proteico en el mantenimiento del peso perdido
tras una fase inicial de dieta hipocaldrica; a las 26 sema-
nas se encontré un mayor aumento de peso en el grupo
con bajo contenido en proteinas que en el DHP de forma
significativa (P = 0,003), aunque cuantitativamente muy
discreto (0,93 kg [95% CI, 0,31-1,55]).

Por otro lado la citada revisién de la EFSA'® no
encuentra suficiente evidencia que avale este efecto y
Delbridge y cols.' en 180 obesos no observaron al
cabo de un afo diferencias en el manteniendo entre
ambos tipos de dieta.

SEGURIDAD DE LAS DIETAS HIPERPROTEICAS
A LARGO PLAZO

En cuanto a la seguridad de las DHP a muy largo plazo
disponemos de 4 estudios fundamentales. En 2007 se
publicaron dos estudios prospectivos, uno en Suecia'*!
que, tras realizar un seguimiento a 42.237 mujeres
durante 12 afios, encuentra que las que consumian mayor
cantidad de proteinas y menos cantidad de hidratos de
carbono tenian un incremento de mortalidad total (11%)
(la mayorfa debido a un incremento en un 37% de morta-
lidad cardiovascular), mas acusado en el grupo de muje-
res entre 40 y 49. Con un disefio similar, 22.944 partici-
pantes griegos del estudio EPIC (European Prospective
Investigation Cancer and Nutrition) fueron seguidos
durante 10 afios demostrando un incremento escaso, pero
significativo en la mortalidad total y cardiovascular aso-
ciada a una menor ingesta de hidratos de carbono'*.

Matizando estos resultados Kelemen y cols.'*, en
29.017 mujeres del Towa Women’s Health Study,
encontraron tras 15 afios de seguimiento una relacién
inversa de la mortalidad cardiovascular y la DHP
cuando los hidratos de carbono eran sustituidos por
proteinas vegetales o legumbres y una relacion directa
con DHP cuando la ingesta era de carne roja y produc-
tos lacteos. De forma similar a estos hallazgos, recien-
temente Fung y cols.® en un estudio prospectivo de
85.168 mujeres y 44.548 hombres (seguidas durante 26
afios y 20 afios, respectivamente) mostr6 que las dietas
bajas en hidratos de carbono sustituidas con proteinas
de origen animal se asociaban a un aumento de mortali-
dad total (Hazard Rate [HR] comparando deciles extre-
mos; 1,23; IC 95%: 1,11-1,37), cardiovascular (HR:
1,14; IC 95%: 1,01-1,29) y por cancer (HR: 1,28; IC
95%: 1,02-1,60); por el contrario, las dietas pobres en
hidratos de carbono sustituidas con proteinas de origen
vegetal se asociaban a menor mortalidad total (HR:
0,80; IC 95%: 0,75-0,85) y cardiovascular (HR: 0,77;
IC 95%: 0,68-0,87).

Las dietas ricas en proteinas de origen animal y bajas
en HC, pueden alterar la microbiota intestinal y reducir
la produccién de antioxidantes fendlicos derivados del

consumo de fibra (dcido fertlico y derivados) y aumen-
tar, en consecuencia el balance de componentes N-
nitrosos que son potenciales agentes carcinogénicos
del tubo digestivo'*. En el estudio prospectivo EPIC se
ha demostrado precisamente una relacidén entre la
ingestion de nitrosaminas (ej. carnes curadas o ahuma-
das) y el riesgo de diferentes tipos de cancer digestivo,
en particular el cincer colorrectal'®.

EFECTO DE LA DIETA HIPERPROTEICA
SOBRE LA COMPOSICION CORPORAL

En cuanto al tedrico efecto de las DHP sobre preser-
vacion de la masa magra en comparacién a las dietas
convencionales los datos disponibles no son undnimes.

En el metaandlisis de 2006, abordado por Krieger y
cols.'®, se analizaron 165 intervenciones a corto plazo
(4-24 semanas) con diferentes composiciones de HC y
proteinas y sus efectos sobre la composicidn corporal,
a través de modelos matematicos de regresion lineal.
Los autores concluyeron que las dietas bajas en HC
contribufan a perder mas masa grasa y también mas
cantidad de masa libre de grasa respecto a las dietas
altas en HC. Sin embargo, cuando las dietas contenian
mas de 1,05 g/kg, se asociaban con una retencién de
masa magra de 1,21 kg (0,96% del peso corporal) res-
pecto a las dietas bajas en proteinas.

Entre los trabajos con seguimiento inferior a 6 meses
que analizan el efecto sobre compartimentos corpora-
les, hay varios con resultado negativo'?'*"*! que no
observan efecto sobre composicién corporal, y otros
que si describen un mayor efecto de la DHP sobre la
reduccion proporcional de 1a masa grasa’™!?".

Tampoco son undnimes los estudios de larga dura-
cién que analizan este aspecto. Due y cols.* describen
una reduccién de la grasa intraabdominal y de la Cir-
cunferencia Abdominal y Layman y cols."*? de la masa
grasa; no se observa, sin embargo, este hallazgo en el
estudio de 1 afio de Brinkworth y cols.”.

Dentro de los estudios de mantenimiento del peso,
Claessens y cols.' al finalizar las 12 semanas de dura-
cion de dieta DHP de mantemimiento, encontraron una
reduccién de masa grasa (diferencia de 2,2 kg; P <
0,02) en el grupo de DHP que consumia caseina o pro-
tefna en comparacion a los que recibieron maltodex-
trina (dieta rica en hidratos de carbono).

Larevisién de la EFSA!” sobre este tema si que con-
cluye que la ingesta proteica de la dieta contribuye al
mantenimiento de la masa magra.

EVIDENCIA

51. La dieta hiperproteica puede inducir a corto
plazo (menos de 6 meses) mayor pérdida de peso que
una dieta convencional rica en hidratos de carbono
(Evidencia Nivel 2+).

52. La dieta hiperproteica no induce a largo plazo
(més de 12 meses) una mayor pérdida de peso que una
dieta convencional rica en hidratos de carbono (Evi-
dencia Nivel 1+).
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53. No hay datos suficientes en el momento actual que
nos permitan establecer la eficacia de las dietas hiperpro-
teicas en el manteamiento del peso perdido tras una fase
inicial de pérdida de peso con otro tipo de dieta.

54. La dieta hiperproteica favorece la preservacién
de la masa magra mejor que una dieta rica en hidratos
de carbono (Evidencia Nivel 2+).

55. Las dietas hiperproteicas pueden incrementar a
muy largo plazo el riesgo de mortalidad total y cardio-
vascular, fundamentalmente cuando la proteina es de
origen animal (Evidencia Nivel 2+).

RECOMENDACIONES

24. En el tratamiento de la obesidad no se reco-
mienda el inducir cambios en la proporcién de protei-
nas de la dieta (Recomendacién Grado A).

25. Para garantizar el mantenimiento o incremento
de la masa magra, durante una dieta hipocaldrica, resulta
eficaz aumentar el contenido de proteinas de la dieta por
encima de 1,05 g/kg (Recomendacién Grado B).

26. Si se prescribe una dieta hiperproteica se debe
limitar el aporte de proteina de origen animal para pre-
venir un mayor riesgo de mortalidad a largo plazo
(Recomendacién Grado C).

3. Dietas de sustitucion de comidas
(meal replacement)

La adherencia al tratamiento es uno de los factores
mads importantes que condicionan la pérdida de peso en
los pacientes obesos. Siguiendo este principio, se han
desarrollado una serie de estrategias que intentan faci-
litar al paciente el seguimiento de una dieta hipocal6-
rica. Una de estas estrategias es la provision directa de
alimentos a los pacientes, que, segtin algunos estudios,
puede favorecer el cumplimiento terapéutico y la pér-
dida de peso, en comparacién con la seleccién de los
mismos por parte de los pacientes!“'¥. Otros estudios,
sin embargo, han observado un mayor beneficio con la
prescripcion de una dieta estructurada con mends, sin
que la provision directa de alimentos se asociara con un
beneficio adicional*°.

Otro tipo de estrategia consiste en sustituir una o mas
comidas del dfa (o parte de la misma) por unos prepara-
dos nutricionales de composicion conocida (similares a
los que se utilizan en las DMBC), en el seno de una
dieta hipocaldrica que suele aportar entre 800-1.600
kcal/dia. Es posible, por tanto, hacer una sustitucion
total de la dieta, sustitucion total de una o varias comi-
das o bien sustitucidn parcial de comidas o de refrige-
rios (snacks). Estos productos presentan una composi-
cién conocida y constante que puede facilitar el
cumplimiento terapéutico, al tiempo que disminuye el
riesgo de deficiencia de nutrientes esenciales. Este tipo
de tratamiento dietético se suele utilizar en el contexto
de una pauta estructurada que incluye ademads ejercicio
y cambios conductuales del estilo de vida.

La composicién de los productos es muy variable,
asi como su presentacion: batidos, barritas, galletas y

otros. Algunos de ellos estdn destinados a la sustitucion
de una comida principal, la comida o la cena. En este
caso, suelen aportar menso de 250 kcal y 15-18 g de
proteinas por racién, unos 18-25 g de hidratos de car-
bono y una cantidad menor de grasa, en torno a los 5-8
g por racién. Los productos estdn enriquecidos con
vitaminas y minerales. Muchos productos incorporan
fibra con la finalidad de inducir un efecto saciante
potencial que facilite el cumplimiento con la pauta de
alimentacidén, ademds de prevenir el estrefiimiento.

Otros preparados estdn disefiados para que puedan
sustituir parte de una comida o bien constituyen un ten-
tempié En este caso el aporte caldrico suele oscilar
entre 80-150 kcal por racién y aportan asimismo una
cantidad importante de proteinas (mds del 30% por
racion).

La composicién y el etiquetado de los productos ali-
menticios destinados a la sustitucién total o parcial de la
dieta, destinados a ser utilizados en una dieta de bajo
valor energético para la reduccién de peso, estan regula-
dos por la Directiva 98/6/CE de 26 de febrero, de la
Comisién Europea, que se incorpor6 al ordenamiento
juridico espafiol en el Real Decreto 1430/1997, de 15 de
septiembre, por el que se aprueba la reglamentacidn téc-
nico-sanitaria especifica de los productos alimenticios
destinados a ser utilizados en dietas de bajo valor ener-
gético para reduccion de peso. Este Real Decreto regula
las cuestiones relativas a la composicién en macro y
micronutrientes asi como al etiquetado de estos produc-
tos, que debe incluir instrucciones concretas de utiliza-
cién y hacer mencion a la necesidad de una ingesta ade-
cuada de liquidos. No permite que se haga referencia en
su publicidad o etiquetado a la magnitud o al ritmo de
pérdida de peso que se pretende conseguir. Los produc-
tos sustitutivos de la dieta diaria completa deberdn apor-
tar entre 800-1.200 kcal/dfa e incluir una mencién espe-
cifica de que no deben consumirse durante mds de tres
semanas sin indicacion médica. La Directiva
2007/29/CE y el Real Decreto 868/2008 modificaron la
normativa inicial para permitir que este tipo de produc-
tos pudieran hacer declaraciones sobre el aumento de la
sensacion de saciedad o disminucién de la sensacién de
hambre, siempre que se ajustaran a los requisitos del
Reglamento (CE) 1924/2006, relativo a las alegaciones
nutricionales y de salud de los productos alimenticios.

Las tablas VII y VIII resumen la composicién de los
sustitutos de una comida o de la ingesta total segtin el
RD 1430/1997. No existe una normativa especifica en
La UE que regule los sustitutos de parte de una comida
o de refrigerios. La mayor parte de los fabricantes se
acogen a una normativa francesa sobre esta cuestion.

En los tltimos afios se han publicado varios estudios
que evaldan esta modalidad terapéutica. La mayor parte
son ensayos clinicos no controlados, en los que se evalia
la pérdida ponderal o el efecto sobre la patologia asociada
que presentan los pacientes. Otros estudios comparan
esta modalidad terapéutica con el abordaje mediante
dieta hipocaldrica convencional o con formacos.

Estos estudios presentan varias limitaciones. Las pau-
tas de tratamiento que utilizan son muy variables, espe-
cialmente en lo que se refiere al seguimiento de los
pacientes, lo que hace dificil la comparacion de los resul-
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Composicion de los sustitutos de una comida, de acuerdo con el RD 1430/1997

Tabla VII

Unidad Minimo Madximo
Aporte energético Kcal 200 400
Aporte proteico % de valor caldrico total 25 50
Aporte de carbohidratos % de valor caldrico total
Aporte de grasas % de valor caldrico total 30
Acido linoleico gramo 1
Fibra
Electrolitos/minerales % recomendaciones diarias 30%
Vitaminasoligoelementos % recomendaciones diarias 30
*Salvo potasio: 500 mg/comida.
Tabla VIII
Composicion de los sustitutos de la dieta completa, de acuerdo con el RD 1430/1997
Unidad Minimo Mdximo
Aporte energético Kcal/day 800 1.200
Aporte proteico % de valor caldrico total 25 50*
Aporte de carbohidratos % de valor caldrico total
Aporte de grasas % de valor caldrico total 30
Acido linoleico g/dia 45
Fibra g/dia 10 30
Electrolitos/minerales % recomendaciones diarias 100
Vitaminas/oligoelementos % recomendaciones diarias 100

*Méximo proteico: 125 g/dia.

tados entre los distintos trabajos. Por otro lado, en ocasio-
nes el efecto beneficioso no puede atribuirse exclusiva-
mente a la utilizacién de SC (sustitutivos de comida); ya
que el tratamiento en el grupo de intervencién incluye
ademads otras medidas, como son el suministro gratuito
de los productos, ejercicio y modificacién de conducta,
ademds de diferentes pautas de seguimiento. La mayor
parte de estos estudios tienen una duracién inferior a un
afio, siendo la tasa de abandono del tratamiento elevada
en algunos estudios. Por dltimo, la aplicabilidad clinica
de estos resultados fuera de un ensayo clinico exige tener
en cuenta el coste econdmico que estas medidas terapéu-
ticas suponen para el paciente.

EFICACIA A CORTO PLAZO

Se han publicado numerosos estudios sobre este tipo
de dietas™'-*8, En el afio 2003 se publicé un metaandli-
sis que evaluaba su eficacia y seguridad, en pacientes
con o sin diabetes'®. Se incluyeron todos los ensayos
clinicos desde 1960 hasta 2001, controlados y aleatori-
zados, en los que se comparaba el efecto de las dietas
de sustitucion en una o dos comidas con una pauta de
dieta hipocaldrica convencional, de al menos 3 meses
de duracion, en pacientes con IMC superior a 25 kg/m>.
Se evaluaron 276 trabajos; de ellos, inicamente 6 fue-
ron incluidos en el anélisis160-165. En total incluian
249 pacientes en el grupo de sustitucién y 238 contro-
les. La duracién de los estudios oscilé entre 3 y 51
meses. En este metaandlisis se observé que a los tres

meses la pérdida de peso fue significativamente mayor
en el grupo que recibid dieta de sustitucién en compa-
racién con el que recibi6 dieta hipocaldrica convencio-
nal: 6,19-6,50 kg vs. 3,23-3,99 kg respectivamente.
Esta pérdida ponderal constituyé aproximadamente el
7% del peso previo en el grupo de dieta sustitucién y el
4% en el grupo control. La diferencia de pérdida de peso
estimada entre los dos tratamientos fue de 2,54-3,01 kg
(P <0,01). El porcentaje de pacientes que logré a los tres
meses una pérdida ponderal de al menos el 5% del peso
inicial fue del 34% en el grupo convencional, frente a un
72% en el grupo que seguia un régimen combinado de
sustitucion. No se observaron efectos adversos atribui-
bles al tratamiento. El indice de abandonos del trata-
miento fue similar en el grupo con dieta de sustitucién y
en grupo control (16 y 19% respectivamente).

En otro metaandlisis que publicé Anderson'®® en
2004, se evalué la efectividad de varios abordajes die-
téticos para la obesidad y recogié los resultados de 4
estudios que incluian dietas de sustitucién de una o dos
comidas por preparados comerciales, dos de ellos ya
evaluados en el articulo de Heymsfiel de 2003. En total
incluyé 600 pacientes (470 mujeres y 133 varones),
con un IMC entre 28 y 34 kg/m?. La pérdida ponderal
fue del 9,3% en las mujeres y del 8,6% en los varones,
pérdida similar a la que se alcanzaba con otros tipos de
dietas que inclufan intensificacién del seguimiento
(ndmero de visitas, etc.)

Se han publicado otros ECA sobre la eficacia de los
SC no incluidos en estos metaandlisis. La mayor parte de
ellos muestran que la utilizacién de SC en el seno de un
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ensayo clinico se asocia a una mayor pérdida ponderal,
que origina beneficios metabdlicos'?’. En un estudio rea-
lizado en Espafia'® en la fase de mantenimiento de 6
meses tras una pérdida ponderal inicial inducida
mediante dietas de muy bajo contenido caldrico
(DMBC), el 83,9% de los pacientes que recibi6é SC pre-
sentd una pérdida de peso adicional o mantenimiento del
peso perdido, frente al 58,1% de los pacientes que reci-
bieron dieta convencional. En el trabajo de Davis y cola-
boradores'® el grupo que recibié SC presentd una mayor
pérdida ponderal durante la fase de tratamiento activo,
de 16 semanas de duracién (12,3 vs. 6,9 kg) Durante la
fase de mantenimiento, de 24 semanas de duracion, la
recuperacion ponderal fue superior en el grupo que reci-
bi6 SC; al final del tratamiento, el porcentaje de sujetos
que presentd una pérdida de peso superior al 5% fue
mayor en el grupo que recibi6 SC (62 vs. 30%).

Otros estudios, sin embargo, no han encontrado resul-
tados positivos. Basulto y cols., en un estudio controlado
no aleatorizado, no objetivaron un beneficio sobre la pér-
dida ponderal mediante la utilizacién de SC frente a dieta
hipocaldrica basada en alimentos, durante 8 semanas,
con seguimiento semanal de los pacientes!'”.

El estudio de Noakes'’, de 6 meses de duracion,
tampoco observé una mayor pérdida de peso asociada a
la utilizacién de SC. Tampoco la adherencia al trata-
miento con SC se relacion6 con mejores resultados en
la fase de mantenimiento'”".

En el estudio de Lee y cols.!” se evalu¢ el efecto de
la composicion del preparado. La pérdida de peso des-
pués de 12 semanas fue similar; sin embargo, el grupo
que recibié una mayor cantidad proteica presentd una
mayor pérdida de masa grasa. El grupo de Treyon y
colaboradores confirmé también este efecto del mayor
aporte proteico en SC sobre la composicién corporal'.
Anderson'™ observé un efecto mds favorable sobre el
patrén lipidico al utilizar un preparado que contenia
proteina de soja en comparacién con un preparado con
proteina lactea, utilizados como SC.

PERDIDA PONDERAL A LARGO PLAZO

Algunos estudios han evaluado el efecto de este tipo
de dietas a largo plazo. En un estudio no controlado,
Rothacker observé que los sujetos que habian utilizado
SC presentaban una pérdida de peso significativamente
mayor después de 5 afios, en comparacion con grupo de
personas de similares caracteristicas'>".

El estudio de Ditschuneit y Flechtner-Mors'* consta
de 2 fases. Durante los primeros 3 meses, los pacientes
fueron asignados de forma aleatorizada a dos grupos de
tratamiento, dieta hipocaldrica (1.200-1.500 kcal/dia)
basada en alimentos convencionales o dieta isocaldrica
utilizando sustitutos en dos comidas principales.

Enla segunda fase, de cuatro afios de duracion, todos
los pacientes recibieron la misma dieta, que incluia la
sustitucién de una comida y un refrigerio. De los 100
pacientes que comenzaron el estudio, 75 completaron 4
afios de seguimiento, si bien 32 pacientes lo habian
abandonado y se reincorporaron el tercer afio. La pér-
dida de peso a los 3 meses fuede 7,1 + 3,5 frentea 1,3 +

2,2 en el grupo control (P < 0,001). El grupo de pacien-
tes que habia recibido SC los primeros 3 meses pre-
sentd una pérdida ponderal mayor en el seguimiento a
largo plazo (8,4 +0,8% vs. 3.2 £ 0,8%)

El metaandlisis de Heymsfield™ incluyé cuatro
ECA de més de un afio de duracién. El porcentaje de
abandonos del tratamiento fue superior en el grupo tra-
tado con dieta convencional (64 vs. 47%; P < 0,001).
La pérdida de peso entre los pacientes que completaron
el tratamiento fue de 6, 97-7,31 kg en los pacientes que
recibieron dieta de sustitucién y de 2,61-4,35 kg en el
grupo control. La diferencia de pérdida ponderal entre
las dos modalidades terapéuticas se estimo en 2,63-
3,39, dependiendo del tipo de andlisis estadistico. Glo-
balmente, se estimo que la pérdida ponderal al afio de
tratamiento fue del 7-8% del peso previo en el grupo
tratado con SC y del 3-7% en el grupo tratado con dieta
convencional. Ademads se estimé que, después de un
afio de tratamiento, el porcentaje de pacientes que logd
una pérdida de peso superior al 5% fue del 74% y del
33%, respectivamente.

El estudio publicado recientemente por Rock y
cols.'” evalud la eficacia de un programa intensivo de
dieta hipocaldrica, ejercicio y modificacién del estilo
de vida que incluye la provision directa de alimentos
preparados de manera gratuita, comparandolo con un
grupo control. La pérdida de peso a los dos afios del tra-
tamiento fue significativamente mayor en el grupo que
recibid tratamiento intensivo con revisiones personales
(7,4 kg [6,1-8,7]) o telefénicas (6,2 kg [4,9-7,6]) en
comparacioén con el grupo control (2,0 kg [0,6-3,3]).

El estudio LOSS (Lousiana Obese Subjects Study)
dirigido por Donna Ryan', es un ensayo clinico reali-
zado en 400 sujetos con obesidad mérbida que fueron
asignados de manera aleatoria a seguir una dieta conven-
cional o bien un tratamiento intensivo consistente en 3
fases: fase 1: dieta liquida de 890 kcal (75 g de proteinas,
110 gde HC y 15 g de grasas) durante 12 semanas; fase 2
(4 meses) de dieta hipocaldrica convencional de 1.200-
1.600 kcal, con 2 SC, junto al empleo de fairmacos si se
consideraba necesario (orlistat o sibutramina) y 10 sesio-
nes grupales; fase 3 (mes 8-24) misma dieta convencio-
nal con 1 SC, junto a farmacos y sesiones grupales. Al
finalizar los dos afios, los que completaron el estudio
habfan perdido en el grupo intensivo -9,7% + 1,3% peso
corporal (-12,7 + 1,7 kg), mientras que el grupo control
perdieron -0,4% +0,7% (-0,5 £ 0,9 kg); P <0,001).

La eficacia del empleo de las dietas de sustitucion es
mayor si se acompafian de otras medidas adicionales.
Asi, el grupo de Ashley JM y cols.!”, estudiaron el
impacto de la SC en 113 mujeres premenopdusicas con
IMC 25-35 kg/m? que fueron asignadas aleatoriamente
a tres grupos de intervencién nutricional durante 2
afios: A) dieta convencional dirigida por una nutricio-
nista; B) SC 2/dia dirigida por un nutricionista; C) SC
2/d{a con instrucciones en el consultorio médico-nutri-
cionista. Los grupos A y B recibieron 26 sesiones gru-
pales en el primer afio, mientras que el grupo C solo
recibieron la informacion proporcionada en esas sesio-
nes. Al finalizar el primer afio, la pérdida de peso fue
similar en los grupos Ay C (4,3 +6,5% vs. 4,1 £ 6,4%)
pero inferior al grupo B (9,1 £ 8,9%; P > 0,02). Durante
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el segundo afio que en que los pacientes solo asistieron
a seminarios educacionales, sin visitas individualiza-
das, el grupo B mostré diferencias significativas en el
porcentaje de peso perdido (-8,5 + -7,0%) en compara-
cién con el grupo A (-1,5 +-5,0%) y grupo C (-3,0 £
-7,0%; P < 0,001). Son necesarios mds estudios que
permitan evaluar el papel a largo plazo de este tipo de
abordajes dietéticos'™.

La European Food Safety Authority (EFSA) ha publi-
cado en el afio 2010 un documento en el que evalia la
posibilidad de alegaciones de salud en relacién con los
sustitutos de la comida. Basandose en los metaanélisis de
Heysfield y Andersen, la EFSA sefiala que, en pacientes
con sobrepeso u obesidad, existe una relacién causa
efecto entre la utilizacién de sustitutos de la comida en el
contexto de una dieta hipocaldrica (dos preparados al dia)
y la pérdida de peso, asi como en entre la utilizacién de 1-
2 preparados diarios y el mantenimiento del peso per-
dido. Asimismo, indica que su utilizacién puede conse-
guir resultados similares a pautas de tratamiento que
incluyen una mayor intensificacion de seguimiento'”.

EFECTO SOBRE LA COMORBILIDAD

La pérdida de peso origina una mejoria del patrén
lipidico, con un descenso de los triglicéridos y aumento
del colesterol HDL'>*!'¥. Se han publicado algunos
estudios que han evaluado directamente el efecto de
este tipo de tratamiento dietético sobre el patrdn lipi-
dico del paciente. El grupo de Ditschuneit'® observo
que después de 4 afios, los pacientes presentaron un
descenso del colesterol plasméatico cuya magnitud
dependia mds de los niveles basales que de la cuantia
de la pérdida de peso. Los pacientes con hipercoleste-
rolemia presentaron un descenso significativo de los
niveles de colesterol tras la pérdida ponderal.

El metaanalisis de Heymsfield' ofrece un anélisis
del efecto de las dietas de sustitucion en los pacientes
con diabetes, basandose en dos de los estudios que eva-
Ida'e21e, La tasa de abandono al afio de tratamiento fue
muy elevada, cercana al 80%, sin que se observaran
diferencias entre ambos dos grupos. La pérdida media
de peso al afio de tratamiento no mostré diferencias sig-
nificativas entre los pacientes que recibieron SC y los
que siguieron la dieta convencional.

En otro estudio de un afio de duracion, realizado en
pacientes con diabetes tipo 2 se comparo el efecto del
uso de una dieta hipocaldrica convencional frente a
dieta de sustitucién continua o intermitente y dieta aso-
ciada a sibutramina'®!. Las tres dltimas alternativas
supusieron una mayor pérdida de peso que la dieta
hipocaldrica convencional; ademds se observd una
reduccién en los valores de HbAlc asi como en los
requerimientos de tratamiento hipoglucemiante en los
tres grupos de tratamiento activo.

Cheskin'®? publicé un estudio controlado sobre 119
pacientes con diabetes tipo 2, asignados de forma alea-
torizada a seguir una dieta hipocaldrica (75% de los
requerimientos energéticos) con alimentos convencio-
nales o utilizando SC, durante 34 semanas, seguido de
una etapa de mantenimiento de un afio. Utilizando un

andlisis por intencién de tratar, se observé que el grupo
que recibié SC presenté una mayor pérdida ponderal:
el 40% de este grupo perdié mds del 5% del peso basal,
frente al 12% en el grupo convencional.

Otros estudios han evaluado la eficacia de un pro-
grama estructurado e intensivo de modificacién del
estilo de vida, que inclufa la utilizacién de dietas de
sustitucion. En el estudio LookAHEAD, realizado en
5.000 pacientes con sobrepeso/obesidad y diabetes tipo
2, el grupo de tratamiento intensivo incluia la utiliza-
cién de SC (2 al dia de las semanas 3-19 y uno al dia el
resto del tratamiento), ademds de un programa de ejer-
cicio y de modificacién del estilo de vida. Después de
un afio183 este grupo perdié el 8,6% del peso inicial
(frente a 0,7% en el grupo control). Tras 4 afios de trata-
miento, la pérdida ponderal se mantuvo en el 6,15% en
el grupo de tratamiento activo frente al 0,88% en el
grupo de tratamiento convencional (P < 0,001)"*. Esta
pérdida ponderal se acompafié de un mejor control glu-
cémico y de los factores de riesgo vascular.

SEGURIDAD

Los efectos adversos de las dietas de sustitucién son
similares a los descritos con otras dietas hipocaldricas,
e incluyen estrefiimiento, astenia, caida de cabello etc.
No se ha puesto en evidencia que estos efectos sean
superiores los que se observan con otras modalidades
de tratamiento dietético en condiciones isocaldricas.

En cuanto a la composicién de la dieta, diversos
estudios han evaluado la ingesta de macro y micronu-
trientes en pacientes que realizaban esta dieta'”*!*>. En
general, la ingesta de protefnas y micronutrientes es
superior en los pacientes que reciben SC en compara-
cién con una dieta hipocaldrica convencional'®. La
ingesta de fibra, por el contrario, es variable y depende
del contenido de fibra del preparado comercial. En
comparacién con el grupo control, los sujetos que reci-
bieron SC presentaron una mayor disminucién de la
ingesta de grasa y de colesterol'®.

Un trabajo reciente ha estudiado la seguridad de las
dietas que utilizan SC con aporte elevado de protei-
nas'®, Para ello ha comparado dos modalidades de
dieta basada en SC con aportes proteicos diferentes
(2,2 g/kg de masa magra/dia frente a 1,1 g/kg masa
magra/dia) en un grupo de 100 pacientes. Después de
un afio de tratamiento, no se objetivaron efectos adver-
sos en la funcién hepatica, ni en la renal, ni en la densi-
dad mineral 6sea

Wadden y cols., realizaron un estudio un estudio
controlado en 123 mujeres con obesidad, en el que se
evalug el efecto de diversos tipos de dieta hipocalérica
(SC cuatro veces al dia, dieta hipocaldrica convencio-
nal 1.200-1.500 kcal/dia o bien tinicamente consejos
sin dieta estructurada) sobre la conducta alimentaria'®’.
En la semana 28 de tratamiento, un nimero significati-
vamente mayor de pacientes en el grupo SC habia desa-
rrollado episodios de ingesta compulsiva (P < 0,003 en
comparacion con los otros dos grupos). En el segui-
miento posterior, (semanas 40 y 65) no se observaron
diferencias entre los grupos. Ninguna paciente cumplié
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los criterios diagndsticos de trastorno por atracén
(Binge-eating disorder). Teniendo en cuenta que estos
episodios fueron leves y autolimitados, los autores con-
cluyen que no est4 justificado el temor a que el trata-
miento dietético con SC pueda inducir trastornos de la
conducta alimentaria.

EVIDENCIA

56. La utilizacién de sustitutos de una o mas comi-
das por preparados comerciales puede facilitar el
seguimiento de una dieta hipocaldérica de manera
correcta, favoreciendo, en este caso, tanto la pérdida de
peso como el mantenimiento del peso perdido (Eviden-
cia Nivel 1-).

57. Este efecto beneficioso es mayor cuando se
emplean en el contexto de tratamientos estructurados
que incluyan pautas de ejercicio, educacién y modifi-
cacion de la conducta alimentaria (Evidencia Nivel 3).

58. No se han descrito efectos adversos clinica-
mente importantes asociados a la utilizacién de sustitu-
tos de comida en el contexto de dietas hipocaléricas
(Evidencia Nivel 3).

RECOMENDACIONES

27. Lasustitucion de algunas comidas por sustitutos
de comidas, en el contexto de dietas hipocaldricas,
puede resultar de utilidad para la pérdida de peso y el
mantenimiento del peso perdido en adultos obesos o
con sobrepeso (Recomendacién Grado D).

4. Dietas de muy bajo cotenido caldrico:
DMBC o VLCD

DEFINICION Y CONSIDERACIONES HISTORICAS

Las dietas de muy bajo contenido calérico son una
modalidad de tratamiento dietético de la obesidad que
se definen como aquellas que aportan menos de 800 o
entre 450-800 kcal/dia. Esta definicién es arbitraria, ya
que el déficit caldérico que origina su utilizacién
depende de los requerimientos energéticos de cada
paciente. Por este motivo, otros autores proponen que
se definan como aquellas que aportan menos del 50%
del gasto energético del paciente o bien menos de 12
kcal por kg de peso ideal'*:.

La utilizacién de este tipo de dietas requiere una
estrecha supervision médica, ya que pueden dar lugar a
efectos adversos graves.

Las DMBC que se utilizan con mayor frecuencia
estdn constituidas por preparados comerciales liquidos
o en polvo, que se reconstruyen con agua o con leche.
Este tipo de preparados aportan 50-100 g de proteinas
al dia, una cantidad variable de hidratos de carbono. A
lo largo de los ultimos 30 afios se han publicado nume-
rosos estudios sobre la eficacia, a corto a largo plazo, y
sobre la seguridad de las DMBC. En 1993 se publicé
una revision sobre este tema realizada a instancias del

National Institutes of Health'*, que establece los prin-
cipios fundamentales en la utilizacién de este tipo de
tratamiento. En el afio 2002 se publicé un documento
de expertos de varios paises europeos (entre los que no
estd incluido Espafia) que revisan los aspectos genera-
les y legislativos sobre este tratamiento'®. Este docu-
mento, denominado Informe SCOOP-VLCD, no ha
dado lugar a ninguna normativa especifica.

Tal como se describi6 en el apartado correspon-
diente, la normativa que regula los productos dietéticos
para ser utilizados en la sustitucidn total de la dieta, se
refiere de manera exclusiva a dietas con un aporte calé-
rico superior a 800 kcal (RD 1430/1997). Las dietas de
muy bajo contenido calérico no tienen, por el
momento, una regulacion especifica. En esta revision
haremos referencia a las indicaciones del RD 1430/
1997 en cuanto a los contenidos minimos de algunos
nutrientes y a las consideraciones sobre este tipo de
dietas que recoge el informe SCOOP-VLCD.

COMPOSICION

La composicién de las DMBC es variable y no siem-
pre se describe de manera expresa en los estudios
publicados. La tabla IX recoge la propuesta de compo-
sicién del Informe SCOOP-VLCD™.

Este tipo de dietas inducen un balance nitrogenado
negativo, que se va normalizando a partir de las dos-
tres semanas. Este balance energético depende funda-
mentalmente de la magnitud del déficit energético y del
aporte de proteinas e hidratos de carbono"'. El aporte
proteico se sitda en torno a unos 70-100 g al dia (0,8-
1,5 g/kg/dia), que constituyen entre el 25-50% del
aporte caldrico total. A diferencia de las primeras die-
tas de este tipo que se utilizaron en los afios 60-70 del
siglo pasado, los preparados que se utilizan en la actua-
lidad contienen proteinas de alto valor biol6gico. Es
necesario tener en cuenta los requerimientos proteicos
se incrementan en situacién de balance energético
negativo, debido a que parte de estas proteinas seran
utilizadas por los tejidos (especialmente el muisculo y
el higado) para obtener energia.

Tabla IX
Composicion de una dieta de muy bajo contenido
calorico. SCOOP VLCD (valores para un dia)'

Nutriente Minimo Mdximo
Energfa 450 keal <800 kcal
Hidratos de carbono 55¢
Protefnas 50 g*
Grasas Tg

~ Acido linoleico 3g

- Acido o-linolénico 05¢g
Fibra 10g

Micronutrientes** 100% recomendaciones diarias

*De alta calidad nutricional, equivalente a un computo de aminoéci-
dos corregidos en funcién de la digestibilidad de la proteina de 1.
**Cromo 33 ug/dia.
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El aporte de hidratos de carbono es variable, y en gene-
ral se desarrolla una leve cetosis que teéricamente contri-
buye a disminuir la sensacién de hambre. Los hidratos de
carbono ejercen un efecto “ahorrador” de proteinas, que
se hace especialmente evidente con aportes superiores a
100 g/dia. Se recomienda que el aporte de hidratos de car-
bono sea igual o superior a 55 g al dia''"*>. Algunas
modalidades de DMBC restringen de manera importante
el aporte de hidratos de carbono para inducir una cetosis
significativa, con la finalidad favorecer una anorexia que
facilite el cumplimiento terapéutico. Este hecho, sin
embargo, no estd demostrado: algunos estudios han
observado que la sensacién de hambre es similar con la
utilizacién de dietas cetogénicas o no cetogénicas'®.

No se han establecido unas recomendaciones con-
cretas de aporte de dcidos grasos esenciales en este tipo
de dietas. La actual normativa para sustitutos de
comida indica que se debe proporcionar al menos 1 g
de 4cido linoleico por cada sustituciéon de una comida,
o bien al menos 4,5 g para la sustitucion de la dieta
completa (> 800 kcal/dia). Parece razonable utilizar
esta recomendacion también para las dietas de muy
bajo contenido caldrico.

El informe SCOOP-VLCD™ sugiere un aporte de al
menos 3 g de 4dcido linoleico y de 0,5 g de a-linolénico al
dia. Hay que tener en cuenta que la lipdlisis en el tejido
adiposo que ocurre durante el adelgazamiento constituye
una fuente de 4cidos grasos para otros tejidos y limita el
riesgo de deficiencia. La incorporacion de 4cidos grasos
de cadena media puede aumentar el gasto energético y la
oxidacién grasay la pérdida ponderal'™.

La mayor parte de las dietas contienen fibra, en un
intento de prevenir el estrefiimiento secundario a su utili-
zacion. Ademds, un aporte de grasas puede ayudar a pre-
venir el desarrollo de litiasis biliar en estos pacientes. Los
preparados comerciales contienen el 100% de las reco-
mendaciones de ingesta de micronutrientes. Se reco-
mienda una ingesta de agua superior a 2 litros al dia.

Aunque se utilizan menos en la prictica clinica, es
posible disefiar una dieta de muy bajo contenido cal6-
rico basada en alimentos convencionales. Este abor-
daje requiere la suplementacién con vitaminas y elec-
trolitos (incluyendo 2-3 g de potasio al dia), minerales
y oligoelementos. Algunos estudios han observado que
este tipo de dietas origina una pérdida de peso compa-
rable a la dieta de férmula'™.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

La utilizaciéon de las DMBC se debe restringir a
pacientes con obesidad (IMC > 30 kg/m?), que presen-
ten una patologia asociada que requiera una pérdida de
peso mds rapida que la que se consigue con un abordaje
convencional. No se aconseja que se utilicen durante
mas de 16 semanas'”’. De manera ideal, deben formar
parte de un programa estructurado que facilite el man-
tenimiento del peso perdido y, tal como se ha comen-
tado anteriormente, requieren una indicacién precisa y
un seguimiento clinico estrecho. En algunos programas
se utilizan de manera intermitente'*. En la tabla X se
indican sus contraindicaciones'®.

Tabla X
Contraindicaciones de las dietas de muy bajo
contenido calorico™

- Fisiol6gicas: infancia, embarazo, lactancia, ancianos.
- IMC<30kg/m2.

- Alteraciones psiquidtricas: trastorno de la conducta alimentaria, depresion
grave, psicosis, adiccion drogas o alcohol.

— Trastornos hidroelectroliticos e hipotension ortostdtica.

— Enfermedades con pérdidas proteicas: enfermedad de Cushing, lupus eri-
tematoso sistémico, proteinuria, neoplasias, malabsorcion, enfermedad
inflamatoria intestinal, etc.

- Tratamiento con esteroides.

— Situaciones en las que la restriccion caldrica puede agravar o precipitar
una enfermedad: porfirias, neoplasias, enfermedad hepética o renal.

- Enfermedades agudas cardiovasculares, arritmias cardfacas, ictus.

— Cirugfa mayor o trauma en los tiltimos 3 meses.

EFECTO SOBRE LA PERDIDA DE PESO

Los pacientes que se adhieren a este tipo de trata-
miento dietético consiguen en general una pérdida pon-
deral de 1,5-2,5 kg a la semana, superior a la pérdida de
0,4-0,5 kg semanales que se consigue con las dietas
bajas en calorias (DBC). La pérdida media de peso en
un periodo de 12-16 semanas es del 5-15% del peso ini-
cial, o unos 20 kg (en comparacién con los 8 kg que se
consiguen de media con una DBC). Diversos estudios
han observado que la composicién del peso perdido
tras DMBC corresponde en un 25% a masa magra y en
un 75% a masa grasa. Estos porcentajes de pérdida de
masa magra dependen de diversos factores, que inclu-
yen el tiempo de seguimiento, el grado de obesidad, la
practica de ejercicio fisico, etc. Durante las primeras
semanas, la pérdida de peso corresponde en su mayor
parte a agua y glucégeno, especialmente si la restric-
cién energética es muy marcada. No existen estudios
que hayan evaluado directamente el efecto de diferen-
tes tipos de dietas. Una revision sistemadtica observé
que los estudios que utilizan DMBC muestran una
mayor pérdida de masa magra que los que utilizan
DBC™. Un informe recientemente publicado de la
EFSA sefala que, en el momento actual, las evidencias
de que disponemos no permiten afirmar que las DMBC
se asocien a una mayor o a una menor pérdida de masa
magra, en relacién a la masa grasa, en comparacién con
las dietas de hipocaléricas menos restrictivas®®.

Resulta interesante destacar que diversos estudios
han observado pérdidas de peso equivalentes al compa-
rar dietas con aporte caldrico de unas 400 kcal/dia o de
800 kcal/dia>'*». Probablemente sea consecuencia de
un cumplimiento irregular con prescripciones energéti-
cas tan deficitarias, pero ello nos indica que probable-
mente no es necesario utilizar dietas tan restrictivas en
la practica clinica.

Los efectos a largo plazo de este tipo de dietas son
dispares y la mayor parte de los pacientes no es capaz
de mantener la pérdida de peso conseguida®>?’. Apro-
ximadamente el 30-50% de los pacientes abandona el
tratamiento entre los 3-6 meses. En ausencia de un
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seguimiento especifico, que incluya un programa
intensivo de modificacién de la conducta y de cambios
en el sistema de vida, la mayor parte de los pacientes
recuperan el 40-50% del peso perdido en un plazo de 1-
2 afios*®. Esta recuperacion ponderal es superior a la
que presentan los pacientes que han perdido peso
siguiendo una dieta hipocalérica convencional®”.

En el afio 2006 se publicé un metaanalisis®"° que evalud
los estudios publicados sobre este tipo de dietas a largo
plazo. Después de revisar unos 1.000 trabajos, se selec-
cionaron seis ECA en que se comparan con dietas hipo-
caldricas convencionales (DBC), con un seguimiento
superior a un afio?''?>. La mayor parte de los estudios
incluyeron pacientes con IMC entre 35-40 kg/m? e utili-
zaban las DMBC durante 12-16 semanas. Dos de ellos
estudiaron Unicamente a mujeres; en otros dos se evalud
el efecto de estas dietas en pacientes con diabetes tipo 2.
Cinco de los seis estudios reportaron los resultados de los
pacientes que completaron el estudio y uno lo hizo por
“intencién de tratar”, utilizando el dltimo peso disponi-
ble. La tasa global de abandono fue de un 22,3% para
DMBCy 22,9% para DBC. La pérdida de peso a corto
plazofuede 16,1 +1,6% y del 9,6 +2,4% del peso inicial,
para DMBC y DBC respectivamente. La diferencia de
pérdida ponderal entre ambos tratamientos a corto plazo
fuede 6,4 +2,7% (P <0,0001).

En el seguimiento a largo plazo, que oscil6 entre 1-5
afios (media 1,9 + 1,6) la pérdida de peso media fue de
6,3+3,2kgode5,0+4,0%, enrelacion con el peso ini-
cial, sin que se observaran diferencias significativas
entre estos dos tipos de tratamiento. Los pacientes
recuperaron el 62 y el 41% del peso perdido para
DMBC y DBC respectivamente.

Actualmente la mayor parte de los programas de tra-
tamiento de la obesidad utilizan DMBC como parte de
un programa de tratamiento que incluye ademds una
transicién controlada a una hipocaldrica con alimentos
convencionales, pautas de modificacién de la conducta
alimentaria y ejercicio fisico, asociado o no a fairmacos.

Todos estos factores influyen en la tasa de manteni-
miento de la pérdida de peso a largo plazo. En general,
los pacientes que se adhieren mejor y durante mds
tiempo al tratamiento?'®, aquellos que siguen revisiones
con entrevistas personales o terapia de grupo o que se
incorporan a una pauta de ejercicio obtienen mejores
resultados a largo plazo. Algunos estudios han obser-
vado que un periodo de transicién a dieta hipocalérica
convencional mds lento (a lo largo de unas 6 semanas)
después de haber realizado una VLCD se asocia a un
mejor mantenimiento del peso perdido en comparacién
con una transicion mas rapida?".

El trabajo de Marinilli y cols.?®®, evalud la eficacia de
un programa de mantenimiento (STOP Regain) en un
grupo de pacientes que habian obtenido una pérdida de
peso previa significativa (> 10%) en los tltimos 2 afios,
utilizando DMBC, un programa comercial o bien por sus
propios medios. La pérdida de peso previa era del 24%
del peso médximo en el grupo DMBC y del 17% como
media en los otros dos grupos (P < 0,001). El primer
grupo tuvo una mayor recuperacion del peso perdido, de
manera que, a los 6 meses de seguimiento, la pérdida de
peso era similar en los tres grupos. Los pacientes que

habfan perdido peso por si mismos fueron mds capaces
de mantener esta pérdida ponderal en el tiempo.

EFECTO SOBRE LA COMORBILIDAD

Diversos estudios han puesto en evidencia que la
pérdida de peso que originan las dietas VLCD origina
una mejoria de la patologia asociada®*®*'.

Este hecho es especialmente evidente en el caso de la
diabetes. La restriccién severa de la ingesta origina un
descenso de la glucemia basal y de la hemoglobina gli-
cosilada®®.

VLCD Y CIRUGIA BARIATRICA

La cirugia baridtrica es un procedimiento quirtrgico
que se practica en pacientes de riesgo elevado. Resulta
por ello fundamental mejorar la situacién clinica del
paciente antes de la cirugfa. La disminucién de peso pre-
via a la cirugfia facilita el control de 1a comorbilidad antes
de la cirugia (diabetes, HTA, insuficiencia respiratoria),
se asocia a un menor riesgo de complicaciones en el pos-
toperatorio y a un mejor resultado a largo plazo®.

Un porcentaje importante de las complicaciones
perioperatorias estdn condicionadas por la existencia
de esteatosis hepdtica, que condiciona hepatomegalia
de grado variable. Este hecho, asociado al aumento de
grasa intra-abdominal, dificulta de manera importante
la técnica quirtrgica, con riesgo adicional de lesionar el
higado (laceraciones, hemorragias).

En los ultimos afios se han publicado varios trabajos
que describen el efecto beneficioso de la realizacion de
una dieta de muy bajo contenido calérico (DMBC) de
forma previa a la CB. Este tipo de dieta aporta entre 400-
800 kcal/dia, con una cantidad suficiente de proteinas de
alto valor biolégico. La utilizacién de preparados comer-
ciales hipocaldricos e hiperproteicos consigue una mayor
pérdida de peso que la dieta hipocaldrica convencional en
estos pacientes, facilita el cumplimiento y asegura un
aporte adecuado de proteinas y otros nutrientes.

El tratamiento con DMBC utilizando preparados
hipocaldricos e hiperproteicos es capaz de disminuir de
manera significativa el tamafio hepético y el contenido
en grasa del higado®***. Esta disminucion del tamafio
hepatico, evaluada mediante TC y RMN, llega a ser del
18,7% (20-51,7)*. En el subgrupo de pacientes con
mayor hepatomegalia (tamafio hepdtico superior a 2,8
L) esta disminucién fue muy superior (28,7%).

Diversos estudios han puesto en evidencia que el tra-
tamiento con DMBC previo a la cirugfa bariatrica dis-
minuye la tasa de complicaciones, la estancia media
hospitalaria, el volumen hepatico, el tiempo operatorio,
la pérdida de sangre durante la cirugia y el riesgo de con-
version de la técnica laparoscopica a cirugia abierta. Se
asocia ademas a una mayor pérdida de peso postoperato-
ria??, La pérdida de peso inmediatamente antes de la
cirugia baridtrica disminuye el tiempo operatorio en 23,3
minutos (95% IC 13,8-32,8)*°. Se ha publicado recien-
temente una revision sistemadtica sobre este tema*' y un
metaanalisis®®.
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Esta pérdida de peso previa a la cirugia se tolera bien
por el paciente, con muy pocos efectos adversos, no
afecta negativamente a la funcién inmune o a la cicatri-
zacion.

Las Guias de Préctica Clinica para el tratamiento
médico perioperatorio en CB, elaboradas por varias
sociedades cientificas, recomiendan la pérdida de peso
previa a la cirugia en los pacientes en los que la dismi-
nucién de la esteatosis hepdatica y la hepatomegalia
puede mejorar los aspectos técnicos de la cirugia®2.

Los pacientes con obesidad mds grave o mayor
grado de hepatomegalia obtienen también un mayor
beneficio con este tratamiento. En los casos graves de
pacientes con obesidad extrema con complicaciones
asociadas puede ser necesario realizar el tratamiento en
régimen de hospitalizacién?>.

En cuanto al tiempo que se debe mantener la dieta de
muy bajo contenido caldérico antes de la cirugia, la
duracién ha sido variable en los distintos estudios,
habitualmente entre 6-12 semanas. El estudio de
Colles?* observé que el 80% de la disminucién del
tamaiio hepdtico se producia a las dos semanas. Estos
autores proponen una duracién minima de 2 semanas y
consideran adecuada una duracién de 6 semanas.

En el postoperatorio, el paciente presenta una limita-
ci6én importante a la ingesta de alimentos sélidos, como
consecuencia de los cambios en la anatomf{a del tracto
digestivo que origina la cirugia. Por este motivo, el
paciente realiza una dieta liquida durante un plazo
variable, de una a 3 semanas, dependiendo del tipo de
técnica, de la tolerancia digestiva y de la aparicion de
complicaciones. El tipo de dieta que realiza el paciente
corresponde a una dieta de muy bajo contenido calé-
rico, que debe incluir un aporte proteico suficiente*.

Segun las recomendaciones de la Guia de Practica Cli-
nica para el cuidado perioperatoio en cirugia baridtrica’?
se debe evaluar periédicamente la ingesta proteica. Se
recomienda un aporte minimo de 60 g/dia para las técni-
cas restrictivas puras, que aumenta hasta 80-120 g/dia
para las técnicas con malabsorcién asociada, como el
bypass géstrico y la derivacion biliopancredtica. El défi-
cit de aporte proteico puede originar mayor pérdida de
masa magra y distintos grados de desnutricién proteica.
Teniendo en cuenta la limitacién en la ingesta oral tras la
cirugia baridtrica, resulta extraordinariamente dificil con-
seguir el aporte proteico recomendado con alimentos
naturales de manera exclusiva, especialmente durante las
primeras semanas tras la cirugia.

En un ensayo clinico aleatorizado en el que se evalud
laevolucién de 1a composicion corporal se observé que, a
igualdad de pérdida de peso, los pacientes sometidos a
cirugia bariétrica restrictiva (banda géstrica) presentaban
una mayor pérdida de masa magra que los pacientes
sometidos a dieta de muy bajo contenido calérico con
productos especificos. Los autores proponen que la
menor ingesta proteica de los pacientes intervenidos
frente a los que recibian dieta hipocalérica de férmula es
la causa mds probable del descenso de masa magra®>.

Estudios realizados en nuestro medio®® han puesto
en evidencia que la ingesta proteica no alcanza las
recomendaciones minimas (60 g/dia) en un porcentaje
muy elevado de pacientes. La utilizacién de suplemen-

tos nutricionales orales hiperproteicos en estos pacien-
tes favoreci6 que se pudieran alcanzar las recomenda-
ciones de proteinas.

Estos estudios nos indican que la utilizacién de
DMBC con productos comerciales en las primeras
semanas del postoperatorio de la CB puede contribuir a
que el paciente alcance una ingesta proteica adecuada.

SEGURIDAD

Los efectos adversos de las DMBC incluyen sintomas
generales (astenia, debilidad, mareos), sintomas digesti-
vos (estrefiimiento, ndusea) y otros, como sequedad de
piel, caida de cabello, irregularidades menstruales, into-
lerancia al frio etc. No son infrecuentes pero no suelen
revestir gravedad. En ocasiones se puede producir irrita-
bilidad, depresién o dificultad en la concentracién e
incluso cuadros psicéticos. También se han descrito arrit-
mias y otras alteraciones cardiacas, incluso muerte
subita. Se ha descrito un mayor riesgo de aparicién de
colelitiasis, debido a un aumento de la concentracién de
colesterol en la bilis y a un descenso de la contraccién de
la vesicula biliar secundario a la baja ingesta de grasa.

Algunos estudios clinicos han observado aparicién
de colelitiasis en el 12-25% de los pacientes tratados;
aproximadamente la mitad de estos pacientes requirie-
ron colecistectomia. Esta complicacion se puede pre-
venir en parte limitando la pérdida de peso a 1,5
kg/semana, aportando una cantidad minima de grasa
(al menos 7 g al dia) o bien con la utilizacion de ursode-
soxic6lico®. El déficit energético y la rapida pérdida
de peso originan hiperuricemia, que ocasionalmente
puede conducir a un ataque agudo de gota.

El riesgo de efectos adversos con este tipo de trata-
miento requiere, como ya se ha comentado en otros
apartados, un estrecho control médico.

EVIDENCIA

59. A corto plazo (inferior a 3 meses), las dietas de
muy bajo contenido caldrico (400-800 kcal/dia) originan
una mayor pérdida de peso que las dietas de bajo conte-
nido caldrico (> 800 kcal/dia) (Evidencia Nivel 1+).

60. Alargo plazo, (superior a un afio) estas dietas no
originan una mayor pérdida ponderal que las dietas de
bajo contenido caldrico (Evidencia Nivel 1+).

61. Enel preoperatorio de la cirugia baridtrica en los
pacientes con esteatosis hepatica y aumento del riesgo
quirdrgico, la utilizacién de una dieta de muy bajo con-
tenido caldrico previa a la cirugia permite disminuir el
riesgo quirudrgico (Evidencia Nivel 1+).

62. No hay datos suficientes en el momento actual
que nos permitan establecer si las dietas de muy bajo
contenido caldrico e con productos comerciales, en el
postoperatorio inmediato de la cirugfa bariatrica, con-
tribuyen a que el paciente alcance un aporte proteico
adecuado.

63. Las dietas de muy bajo contenido calérico pre-
sentan un mayor riesgo de efectos adversos que las die-
tas de bajo contenido calérico (Evidencia Nivel 1-).
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64. En el momento actual las evidencias que dispo-
nemos no permiten afirmar que las dietas de muy bajo
contenido caldrico se asocien a una mayor pérdida de
masa magra, en relacioén a la masa grasa, en compara-
cion con las dietas de hipocaldricas menos restrictivas.

RECOMENDACIONES

28. Las dietas de muy bajo contenido caldrico se
podran utilizar en el tratamiento del paciente con obesi-
dad, atendiendo a una indicacidn clinica concreta y con
un seguimiento médico estrecho. (Recomendacién
Grado D).

29. Las dietas de muy bajo contenido calérico no se
deben utilizar en los pacientes que no cumplan las indi-
caciones y requisitos establecidos (Recomendacion
Grado A).

30. La utilizacién de dietas de muy bajo contenido
caldrico puede justificarse en el preoperatorio de la
cirugia baridtrica en pacientes con esteatosis hepatica y
aumento del riesgo quirdrgico, bajo control médico y
considerando los posibles efectos adversos que pueden
observarse (Recomendacién Grado B).

31. La utilizacién de dietas de muy bajo contenido
caldrico con productos comerciales podria justificarse
en el postoperatorio inmediato de la cirugfa baridtrica,
para contribuir a que el paciente alcance un aporte pro-
teico adecuado (Recomendacién Grado D).

5. Dieta mediterrdnea

La dieta mediterrdnea se caracteriza por una alta
ingesta de cereales integrales, frutas, verduras y legum-
bres, un uso preferente de pesado y carne blanca en detri-
mento de la carne roja y procesados cdrnicos, la utiliza-
cion de aceite de oliva virgen tanto para cocinar como
para alifiar, un consumo de vino de bajo a moderado y un
bajo consumo de leche, cremas, mantequilla y bebidas
azucaradas. Esto comporta una baja ingesta de 4cidos
grasos saturados, trans y azicares afiadidos y un alto con-
sumo de fibra vegetal y 4cidos grasos monoinsaturados.
Los efectos de la dieta mediterrdnea sobre la salud han
sido estudiados extensamente. Diversos estudios han
puesto de manifiesto que esta pauta de alimentacién con-
fiere proteccion para el desarrollo de enfermedad cardio-
vascular. Se ha observado que la adherencia a este patrén
dietético se asocia a una menor mortalidad por cualquier
causa, y auna disminucién del riesgo de enfermedad car-
diovascular, diabetes y de cancer*$*.

El efecto de la dieta mediterrdanea sobre la obesidad ha
sido evaluado en numerosos estudios observacionales,
asf como en ensayos clinicos controlados, que ofrecen
resultados controvertidos. En este apartado se describi-
rdn aquellos en los que se utiliza la dieta mediterrdnea en
el tratamiento dietético de la obesidad.

Un estudio publicado por Shai y cols. en 2008* com-
par6 una dieta baja en grasa frente a una dieta medite-
rrdnea, ambas hipocaldricas, y una dieta de bajo conte-
nido en hidratos de carbono (HC), sin restriccion
caldrica, en 3.222 sujetos con obesidad moderada

(IMC medio 31 kg/m?). Tras 2 afios de seguimiento, la
pérdida de peso fue -3,3 kg, -4,6 kg y -5,5 kg, respecti-
vamente, (P = 0,03 para la comparacion entre dietas
bajas en grasa y bajas en HC, pero siendo igualmente
de eficaces la DietMed y la baja en HC). Los cambios
en las cifras de glucemia e insulinemia en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 fueron mas favorables con la
DietMed que con la dieta baja en grasa.

En un metaandlisis publicado recientemente se eva-
lu6 de manera especifica el papel de la dieta mediterra-
nea en el tratamiento de la obesidad?®. Incluye dieciséis
ensayos clinicos aleatorizados, en los que participan
3.436 sujetos (1.848 asignados a la DietMed y 1.588 a
dieta control). Se observé que la dieta mediterranea ori-
gina una pérdida de peso significativamente mayor,
con una diferencia media con el grupo control de -1,75
kg (-2,86; -0,64). Este efecto positivo de la dieta medi-
terrdnea es mayor si se asocia restriccién energética,
aumento de la actividad fisica y seguimiento superior a
6 meses. A pesar de su mayor contenido en grasa en
comparacién con otras dietas, en ningin estudio se
observé que la DietMed indujera ganancia de peso.

Otro trabajo reciente, publicado por Jiménez-Cruz*!,
evalia los estudios a largo plazo, de més de 24 meses de
duracidén, que comparen DietMed con dieta control e
incluye cinco ECA*222%_En esta revision sistematica se
pone de manifiesto que la dieta mediterrdnea y la dieta
pobre en grasa conducen a resultados similares de pérdida
ponderal, cuando se restringe la ingesta energética y se
aplican intervenciones de igual intensidad. Los estudios
que observaron un beneficio de la DietMed habian utili-
zado una dieta hipocaldrica; otros estudios aplicaban pau-
tas diferentes de seguimiento y modificacién del estilo de
vida en el grupo de intervencién y el grupo control.

Este autor sugiere que se deberia aconsejar a las perso-
nas que viven en el drea mediterrdnea una disminucién de
la ingesta energética global, incluyendo el aceite de oliva
cuando esta ingesta sea superior a 20-25 g al dia o un por-
centaje de grasa superior al 35 % de las calorias totales. A
pesar de esta limitacién, la mayor parte de los habitantes
de estas dreas seguirdn ingiriendo una cantidad adecuada
de 4cidos grasos monoinsaturados. La pérdida ponderal
se debe mas a la restriccion energética que origina la dieta
que a la composicion de la misma.

EFECTOS METABOLICOS DE LA DIETA MEDITERRANEA

También se ha evaluado recientemente el papel de la
DietMed en los distintos componentes del sindrome
metabdlico. En el metaandlisis que han publicado
recientemente Kastorini y cols.**, del mismo grupo que
el anterior, se recogen los datos de 25 estudios observa-
cionales y 36 ensayos clinicos, que incluyen en total a
aproximadamente medio millén de personas.

Este metaandlisis incluye ocho estudios (que incluyen
10.399 sujetos) evaluaron el efecto de la dieta mediterré-
nea sobre el desarrollo o progesion del sindrome metab6-
lico. De ellos, 4 observaron un efecto beneficioso en
comparacion con una dieta control**#>°, T a adherencia
a la dieta mediterrdnea se asocia con un efecto benefi-
cioso sobre el SM en 2/2 ensayos clinicos, 1/2 estudios
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prospectivos y 2/4 estudios transversales, en compara-
cién con los sujetos con menor grado de cumplimiento de
la dieta o con dieta control (pobre en grasa o dieta habi-
tual). El efecto combinado de los ensayos clinicos y los
estudios prospectivos puso en evidencia un efecto protec-
tor de este tipo de dieta (log-hazard ratio -0,69; 95%
CI:-1.24a-1.16).

El efecto de la DietMed sobre la circunferencia de la
cintura se ha evaluado en 11 ensayos clinicos, que
incluyen 997 pacientes asignados a DietMed y 669 a
dieta control. Globalmente se observé que la adheren-
cia a la DietMed se asocia con un efecto beneficioso
sobre la circunferencia de la cintura. Este resultado es
especialmente evidente en uno de los trabajos®'.

En cuanto a los lipidos plasmaticos, veintinueve
estudios evaluaron el efecto de la DietMed sobre los
niveles de HDL; de ellos, 7 observaron un efecto bene-
ficioso. El andlisis de estos datos concluye que efecti-
vamente una mayor adherencia a la DietMed se asocia
con un aumento de HDLc.

El efecto sobre los triglicéridos ha sido evaluado en
tres estudios observacionales y 29 ensayos clinicos.
Este metaandlisis concluye que una mayor adherencia
ala DietMed se asocia con menores niveles de triglicé-
ridos plasmaticos.

El efecto sobre la hipertension arterial ha sido eva-
luado en 5 estudios observacionales con resultados dispa-
res: dos de ellos observan un efecto beneficioso®*>* y sin
embargo otro observa un aumento de la PA sistélica en
los pacientes con mayor adherencia a la DietMed**. Se
han publicado 14 ensayos clinicos que estudian el efecto
de la DietMed sobre la PAS y PAD. El andlisis de los
datos muestra un efecto beneficioso sobre la PA.

Por ultimo, se describen en este metaanalisis varios
estudios que evaludan el efecto de la DietMed sobre el
metabolismo hidrocarbonado. El andlisis de los datos
de dos estudios observacionales y 17 ensayos clinicos
sobre un total de 2.373 pacientes (1.357 asignados a
DietMed y 1.139 a dieta control) revela un efecto bene-
ficioso de la DietMed sobre la glucemia plasmatica.
También se pudo constatar una menor resistencia a la
insulina, valorada mediante HOMA.

Los autores de este metaandlisis sefialan la influencia
algunos factores que influyen probablemente en la hete-
rogeneidad de los resultados. Uno de los mas importantes
es el lugar donde se realiza el estudio; los estudios reali-
zados en el drea mediterrdnea observan un efecto positivo
de la adherencia a este tipo de dieta sobre todos los com-
ponentes del SM excepto la circunferencia de la cintura.
Sin embargo, los estudios realizados en otras localizacio-
nes geogréficas no observan este efecto beneficioso. Los
estudios de corta duracién tienden a observar un efecto
sobre la PA y la glucemia, sin que éste sea evidente sobre
los lipidos o 1a circunferencia de 1a cintura.

EVIDENCIA

65. No existe evidencia cientifica suficiente que
indique que la dieta mediterrdnea, en condiciones iso-
caldricas, origine una mayor pérdida ponderal que
otros tipos de dieta en el tratamiento de la obesidad.
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Abstract

This study is a consensus document of two Spanish
scientific associations, FESNAD (Spanish Federation of
Nutrition, Food and Dietetic Associations) and SEEDO
(Spanish Association for the Study of Obesity), about the
role of the diet in the treatment of overweight and obesity
in adults. It is the result of a careful and systematic review
of the data published in the medical literature from
January 1st 1996 to January 31st 2011 concerning the
role of the diet on obesity treatment.

The achieved conclusions have been classified into
various evidence levels. Subsequently in agreement with
these evidence levels, different degree recommendations
are established being potentially useful to design food
guides as part of strategies addressed to the treatment
overweight and obesity.
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RECOMENDACIONES NUTRICIONALES
BASADAS EN LA EVIDENCIA PARA LA
PREVENCION Y EL TRATAMIENTO DEL
SOBREPESO Y LA OBESIDAD EN ADULTOS
(CONSENSO FESNAD-SEEDO). LA DIETA
EN EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD (ITI/III)

Resumen

Se presenta un consenso de la Federacion Espaiiola de
Sociedades de Nutricién, Alimentacion y Dietética (FES-
NAD) y la Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesi-
dad (SEEDO)) sobre la dieta en el tratamiento de la obesi-
dad, tras efectuar una revision sitematica de los datos de
la lilteratura médica desde el 1 de enero de 1996 al 31 de
enero de 2011.

Las conclusiones obtenidas se han catalogado segin
niveles de evidencia.

Se establecen unas recomendaciones clasificadas segin
grados que pueden servir de guia y orientaciéon en el
diseiio de pautas alimentarias dirigidas al tratamiento de
la obesidad o el sobrepeso.
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Introduction

In light of the high prevalence of obesity and over-
weight in our country' and the multitude of nutritional
approaches proposed to combat them, the Spanish
Federation of Nutrition, Food and Dietary Associations
(FESNAD) and the Spanish Association for the Study
of Obesity (SEEDO) have jointly proposed clarifying
the role of the various nutritional factors for both the
prevention and treatment of obesity and overweight.
For this purpose a FESNAD-SEEDO consensus has
been prepared, containing nutritional recommenda-
tions based on evidence which will serve as a tool to
health professionals when designing prevention strate-
gies or treatment guidelines for obesity or overweight.

It must be noted that the opinions expressed in this
document have been agreed upon between the repre-
sentatives of the different associations listed in the

authorship and, as such, they represent the position of
all of them.

The consensus is organised into 3 documents
published separately. This work covers the review of
the dietary aspects of the prevention of obesity and
overweight.

Methodology. Levels of evidence

The methodology and working system of this
consensus have already been described.? Briefly, we
can say that for the design of the following recommen-
dations we reviewed the scientific literature which
covers the general areas of interest for the consensus,
published between 1* January 1996 and 31¢ January
2011. On the basis of the conclusions obtained from
that review, the evidence was classified and recom-
mendations were formulated according to the method
proposed in 2008 by the European Association for the
Study of Obesity® and which consists of a simplified
version of the system proposed by the Scottish Interco-
llegiate Guidelines Network (SING)* (tables I and II).

On the basis of the criteria for its preparation, the
resulting document is applicable to the adult popula-
tion (excluding pregnancy and breastfeeding) which,
apart from obesity, presents no malnutrition or chronic
diseases.

Preliminary anlysis of the reviews
and recommendations published

The dietary treatment of obesity has logically been
considered in all of the consensuses and clinical guide-
lines relating to obesity.

The document which is most representative of the
international associations is obviously that of the
World Health Organisation. In its manifesto of 2007 it
was considered that there was sufficient evidence to
demonstrate the effectiveness for weight loss of hypo-

Table I
Levels of evidence”

Levels of evidence

1++ High quality meta-analysis, systematic reviews of RCT’s or RCT’s with a very low risk of bias.

Meta-analysis well executed, systematic reviews of RCT’s or RCT’s with a low risk of bias.

1- Meta-analysis, systematic reviews of RCT’s or RCT’s with a high risk of bias.

24+ High quality systematic reviews of case-control or cohort studies.

the relationship is causal.

2+ High quality case-control or cohort studies with a very low risk of confusion or bias and a high probability that

2- Well executed case-control or cohort studies with a low risk of confusion or bias and a moderate probability

that the relationship is causal.

3 Non-analytical studies (e.g. clinical cases, case series).

4 Opinion of expert(s).
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Table I1
Levels of recommendation’

Levels of reccommendation

At a minimum a meta-analysis, systematic review or RCT with a classification of 1++ and directly applicable to the target
A population, or a systematic review or RCT with a body of evidence consisting mainly of studies graded at 1+, directly
applicable to the target population, and demonstrating overall consistency in its outcomes.

A body of evidence which includes studies graded at 2++, directly applicable to the target population and which demons-

B trates overall consistency in its outcomes, or evidence extrapolated from studies graded at 1++ or 1+.

c A body of evidence which includes studies graded at 2+, directly applicable to the target population and which demonstra-
tes overall consistency in its outcomes, or evidence extrapolated from studies graded at 2++.

D Evidence of level 3 or 4, or evidence extrapolated from studies graded at 2+.

Studies classified as 1- and 2- must not be used in the process of preparing recommendations because of their high bias potential.

caloric diets, low-fat reduced-calorie diets and low fat
diets without a reduction in calories. Furthermore, it
recognises the effectiveness of very low calorie diets
(VLCD) for short term weight loss in selected patients.

In 2000,° American scientific organisations such as
the North American Association for the Study of
Obesity, the National Heart, Lung, and Blood Institute
and the National Institutes of Health, jointly recom-
mended a dietary approach, with a reduction in calorie
intake of 500 to 1,000 kcal below calorie needs, follo-
wing the plan of a conventional hypocaloric diet.

In its subsequent recommendations of 2009,” the
American Dietetic Association establishes a calorie
deficit of 500 to 1,000 kcal to lose weight, by reducing
the intake of fat or carbohydrates. It warns of the long
term ineffectiveness of diets very low in carbohydrates
and of their possible harmful effects. It also considers
low glycaemic index diets to be ineffective.

The recent 2010 Dietary Guideless for Americans®
concludes that, to treat obesity, the initial recom-
mended treatment is a diet with a 500 kcal energy
deficit, with the total calorie deficit being considered
the important factor, with the proportion of nutrients
having little impact on weight. In this sense it adopts
the recommendations of the Institute of Medicine on
macronutrient distribution (carbohydrates 45-65%,
proteins 10-35% and fat 20-35%), although it recog-
nises that it is very difficult to cover the recommenda-
tions for dietary fibre intake in the lower range of
recommendations for carbohydrates.

Within Europe, in its clinical practice guidelines of
2008, the European Association for the Study of
Obesity advocates a reduction in the calorie content of
the diet of between 500 and 1,000 kcal. It is not of the
opinion that possible variations in the proportion of the
immediate principles of the diet offer any advantage
over the conventional hypocaloric diet, except in the
case of low glycaemic index diets in the short term. It
reserves the use of VLCD’s for very specific cases and
always within an overall weight loss programme being
supervised by a specialist. It is also of the opinion that
replacing meals with formula diets can improve the

dietary balance and help to maintain weight loss.

The British National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE)® recommends a diet with an overall
deficit of 600 kcal by reducing fat intake.

Finally, among the Spanish guidelines, the Spanish
Society for Endocrinology and Nutrition of 2004 and
the Spanish Association for the Study of Obesity of
2007 recommend hypocaloric diets with a reduction in
the proportion of fat content.!*!!

As we can see, the vast majority of scientific associa-
tions continue to recommend the traditional hypocaloric
diet. The only different recommendation is in the Cana-
dian Guidelines for the management of obesity,'> which
recommends a balanced hypocaloric diet, although it also
suggests the possibility of using a low-fat or high protein
diet for 6 or 12 months. It is of the opinion that meal
replacement diets can be integrated as part of a hypoca-
loric diet in some cases.

Objectives of the dietary treatment of obesity

The dietary approach towards treating obesity must
aim to meet a series of global objectives in the short and
long term. Weight loss will obviously be the aim, but
that weight loss must also be accompanied by a set of
more ambitious requirements.

In accordance with this approach, the authors of
this Consensus understand that the dietary treatment
of obesity must meet the conditions which appear in
table III.

Obviously, a diet which meets all of the aforemen-
tioned conditions would be ideal and, currently, none
of the dietary models of obesity fully meet them, but
they must be used as a benchmark for what we want to
achieve.

It must be considered that selecting an unsuitable
diet, contrary to the above, could not only be an inef-
fective means of achieving the goal of weight loss, but
also it could give rise to a whole series of adverse
consequences. In table I'V there is a list of the possible
risks and side effects of an unsuitable diet.

Evidence-based nutritional
recommendations

Nutr Hosp. 2012;27(3):833-864 835



Table I1I
Conditions which must be met by the dietary
treatment of obesity

Table V
Recommendations on macronutrient distribution
for the treatment of obesity'!

— Itdecreases body fat while preserving maximum lean mass.
— Itis achievable for a prolonged period of time.

— It is effective in the long term, in other words, maintaining lost
weight.

— It prevents future weight gain.

— Itinvolves dietary education which eradicates errors and unsuita-
ble eating habits.

— It reduces the cardiovascular risk factors associated with obesity
(arterial hypertension, dyslipidaemia, pre-diabetes or diabetes
mellitus).

— It results in improvements in other comorbidities associated with
overweight (sleep apnoea, osteoarthritis, neoplastic risk, etc.).

— It induces psychosomatic improvement, with self-esteem being
recovered.

— Itincreases functional capacity and quality of life.

Table IV
Risks of inadequate dietary treatment of obesity

— Itresults in malnutrition or deficiencies in various types of micro-
nutrients (vitamins, trace elements, etc.).

— It worsens the cardiovascular risk of the patients.

— It stimulates the development of extremely serious eating disor-
ders with a worse prognosis than obesity itself.

— Itconveys misconceptions about obesity and its treatment.

— It stimulates a feeling of frustration, having a negative effect on
the psychological condition of the patient with obesity.

— It induces changes in energy metabolism which result in “resis-
tance” to weight loss after following successive diets.

Therefore, when assessing the characteristics of the
different types of diet, these factors must be consi-
dered, and one must not simply limit oneself to quantif-
ying their effect on weight loss.

Dietary factors associated
with the treatment of obesity

1. Balanced hypocaloric diet. Eating patterns

The aim of the dietary treatment of obesity is to
achieve maintained weight loss for a period which
makes it possible to reduce the risk which overweight
presents for the health of the patient.

Over the years numerous approaches have been used
for the dietary treatment of obesity. The balanced,
moderately hypocaloric diet is the type of dietary treat-
ment which is most widely recommended by the scien-
tific organisations and associations for the dietary
treatment of obesity.

There is no unanimous agreement on what consti-
tutes a “balanced hypocaloric diet”. In general terms it

500-600 kcal deficit/day
on the baseline estimates

Energy obtained through equations
or on normal intake

Carbohydrates 45-55%

Proteins 15-25%

Total fats 25-35%
Saturated <7%
Monounsaturated 15-20%
Polyunsaturated <7%

Trans fatty acids <2%

Fibre 20-40 ¢

is considered to be a diet which results in a calorie
deficit of between 500 and 1,000 kcal/day, with a total
calorie intake above 800 kcal per day. The term
“balanced” refers to the macronutrient distribution not
differing greatly from that which is recommended for
the general public. In this sense, it must be taken into
account that when a hypocaloric diet is followed it is
necessary to increase the proportion of the total calorie
intake of proteins. Otherwise it is difficult for the diet
to meet its protein requirements, which are established
at 0.83 g/kg/day13 for a diet without an energy restric-
tion and which should probably be at least 1 g/kg/day if
the diet is hypocaloric. Table V shows the macronu-
trient distribution suggested by the SEEDO for the
dietary treatment of obesity.!!

The recommended weight loss is approximately
between 0.5 and 1 kg per week. Taking into account
the energy content of adipose tissue, it is estimated
that a daily energy deficit of 500-1,000 kcal/day is
necessary to obtain weight loss.'*'* As remarked
above, this type of diet normally contains between
1,000 and 1,200 kcal/day for women and 1,500-2,000
kcal/day for men. The diet plan suggested must be
adapted to the clinical characteristics and preferences
of each patient, and it must be planned to facilitate
long term adherence.

The prescribed calorie intake of the diet must be
adapted to the characteristics of each patient. It is not
easy to know the energy requirements of obese
patients, as they depend on numerous factors asso-
ciated with body composition, spontaneous and
voluntary physical activity and genetic factors. Indi-
rect calorimetry enables an objective assessment of
resting energy expenditure. Energy expenditure can
also be calculated using equations; that of Harris-
Benedict is the most widely used. The American
Dietetic Association recommends using the Mifflin-
St Jeor formula to calculate resting energy expendi-
ture (table VI).” To calculate total energy expendi-
ture, we must use a physical activity correction
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Table VI
Equations for calculating resting energy expenditure

Harris Benedict Equation
Men: REE (kcal/day) = 66 + 13.7 weight (kg) + 5 size (cm) - 6.8 age (years)
Women: REE (kcal/day) = 655 +9.6 weight (kg) + 1.8 size (cm)—4.7 age (years)
Mifflin St Jeor Equation’

Men: REE (kcal/day) = 10 weight (kg) + 6.25 size (cm) - 5 age (years) + 5
Women: REE (kcal/day) = 10 weight (kg) + 6.25 size (cm) - 5 age (years) - 161

REE: Resting energy expenditure.

factor. It must be taken into account that it is esti-
mated that 25% of the composition of the excess
weight of a patient with obesity is lean mass and 75%
is fat mass. It is also possible to calculate the require-
ments by analysing the patient’s normal diet. It must
be taken into account that obese people tend to unde-
restimate their intake.

Conventional hypocaloric diets achieve a weight
loss of approximately 8% of the initial weight within a
period of 6-12 months."” This type of diet is effective in
reducing the metabolic risk associated with obesity.
Studies over the long term show that this weight loss is
difficult to maintain'® and, in general, long term follow-
up studies exceeding one year, show a weight loss of
approximately 4%. Close monitoring of the patient
including a changed eating behaviour pattern and an
increase in physical activity makes it possible to
improve these results.

A set of recommendations have been established to
facilitate therapeutic adherence to conventional hypo-
caloric diets. They include measures which are similar
to many of those recommended to prevent the develop-
ment of obesity. The majority of these recommenda-
tions are based on epidemiological studies which asso-
ciate certain eating patterns with the risk of developing
obesity. However, there are few studies which have
assessed the direct effect of these measures on the treat-
ment of obesity. Those of the greatest importance are:"

— Portion size control.

— A reduction in the intake of food with a high
energy density.

— Meal distribution throughout the day, reducing
the intake late in the evening or at night.

Some studies have prospectively assessed the effect
of energy density on the treatment of obesity. In the
two-year study by Ello et al.,” controlled portions were
administered with different energy density. The reduc-
tion of energy density was the most important predic-
tive factor for weight loss during the first two months
of the study. Other studies have also observed the bene-
ficial effect which controlling energy density has on
treating obesity.>2>2¢

The effect of controlling portion size on weight loss
for an obese patient has also been assessed prospecti-

vely.?»? The reduction of the intake frequency has a
negative effect on apetite control and body weight.”

EVIDENCE

37. A caloric content reduction of 500 to 1,000 kcal
daily might induce a weight loss ranging between 0.5
and 1.0 kg/week, equivalent to an 8% weight loss over
an average period of 6 months (Evidence Level 1+).

38. A number of measures exist, such as reducing
the size of the consumed portion or reducing the energy
density of the diet, which may facilitate adherence to
the hypocaloric diet and the weight loss in the obese
patient (Evidence Level 3).

RECOMMENDATIONS

16. An energy deficit of between 500 and 1,000
kcal/day from the energy needs of the obese adult
patient is enough for inducing an 8% weight loss over
the first 6 months of treatment (Recommendation
Degree A).

17. Restriction of the size of the consumed portions
and/or of the energy density of the diet are effective
strategic measures for reducing weight in obese
patients through dietary management (Recommenda-
tion Degree D).

2. Diet composition
2.1. Low fat versus low carbohydrate diets

As opposed to the traditional and classic dietary
approach to treating obesity which proposed a reduc-
tion in energy intake, chiefly through a reduction in
calories originating from fat, for some decades the
possibility has been considered of altering this distribu-
tion of immediate principles and designing diets which
are proportionally low in Carbohydrates (CH). The
diffusion of popular diets supporting this design, such
as Atkins, has helped to arouse interest in this dietary
approach among the scientific community.

There is no absolute uniformity in the relevant litera-
ture regarding what is considered to be a diet low in CH
(LChD), although the most widely used criterion is that
of the American Academy of Family Physicians, which
defines a LChD as that which reduces the contribution
of carbohydrates to below 20 to 60 g/day (less than
20% of the total calorie intake) and a proportional
increase in the intake of fat or proteins to compensate
for the decrease in CH28. Restricting carbohydrates to
20 g is considered typical of diets which are very low in
carbohydrates or pure ketogenic diets.

Under this criterion, below we review the advan-
tages and disadvantages of LChD’s versus conven-
tional low-fat diets (LFD) for the treatment of obesity.

Evidence-based nutritional
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EFFECTIVENESS IN THE WEIGHT LOSS OF OBESE PATIENTS

Its use in the treatment of obesity in comparison with
traditional LFD’s has been studied in numerous
clinical trials and some meta-analyses and reviews.
The first systematic review of this aspect was carried
out by Bravata et al. in 2003,” which included 107 arti-
cles, although only 5 of these (neither randomised nor
controlled) exceeded a 3 month follow-up; its conclu-
sion was that weight loss mainly depended on the
calorie intake, and that this was irrespective of the
proportion of CH.

Subsequently, in a meta-analysis published in 2006*
of 5 randomised controlled trials (RCT)*-* (plus an
article which was an extension of one of the RCT’s36)
comparing LChD’s without energy restriction with
hypocaloric LFD’s, observed greater weight loss with
the LChD at 6 months (-3.3 kg) but not at 12 months.

In April 2005, the International Life Sciences Institute
of North America established a Technical Committee
to assess the usefulness of diets low in carbohydrates.”
It s conclusion was, according to the available studies,
that diets low in CH could be more efficient than diets
low in fat for short term weight loss, but they had no
data beyond 6 months.

Similar results were reported in a systematic review in
2009* which included 13 RCT’s up to 2007, which
compared both types of diet. This review included the
studies of the Nordmann meta-analysis*-* combined
with other subsequent studies.** At 6 months weight
loss in the LChD group was 4.02 kg higher than that of
the LFD group, but at 12 months the difference had
fallen to 1.05 kg (p <0.05).

Subsequent to the aforementioned RCT’s (prior to
2007) several RCT’s of varying durations have been
published which compare the effects on weight loss of
LChD’s versus LFD’s. There are 2 studies with a
follow-up of 5 or 6 months;*# in each case the weight
loss was significantly greater in the LChD group than
in the LFD group. One of these studies reported its
results after a one year follow-up,* by which time the
differences in weight loss between both groups had
disappeared.

Another 1-year RCT was published by Gardner et
al.,” comparing the effect on weight loss in women of 4
popular diets with a different CH content. The result
was that the Atkins diet (which had the lowest glucidic
content) was associated with the greatest weight loss
(-4.7 kg; CI195%: -6.3 to -3.1 kg), in comparison with
the loss achieved with the Zone diet (-1.6 kg; CI
95%: -2.8 to -0.4 kg), the LEARN diet (-2.6 kg; CI
95%: -3.8 to -1.3 kg) and with the loss achieved with
the Ornish diet (-2.2 kg; CI 95%: -3.6 to -0.8 kg). No
significant differences were observed between the
other three diets in this study. However, in an analysis
of the data published subsequently,” in which the
weight loss of each of these diets was correlated with
adherence to treatment, it was possible to confirm that,
irrespective of the group to which they were assigned,

the weight loss was primarily relative to the degree of
adherence to the diet being followed.

Finally, we now have several RCT’s with a duration
above 1 year. The RCT published by Shai et al. in
2008 compared a hypocaloric LFD, a hypocaloric
Mediterranean diet and an LChD without calorie
restriction. After 2 years, the weight loss was -3.3 kg,
-4.6 kg and -5.5 kg, respectively, (p = 0.03 for the
comparison between LFD and LChD, and no diffe-
rences were found between the Mediterranean diet and
the LCD).

In contrast to the results of this study, three subse-
quent RCT’s have been published which found no
differences in weight loss after a two-year follow-up.>"
3 Two of them compared LChD’s with LFD’s. It must
be noted that the study by Dyson et al.2 was carried out
with a very small sample (13 patients), so the results
are not very assessable. The third”® and most complete
of the aforementioned studies analysed the influence of
isocaloric diets with different CH content (65%, 55%,
45%, 35%) protein content (15% or 25%) and fat
content (20% and 40%).

At 2 years no significant differences were observed
in weight loss between the groups, with the weight loss
being proportional to the number of visits made by the
patient or, in other words, the degree of adherence to
whichever type of diet they had been assigned.

We also have a three year RCT** in which the initial
favourable weight loss of LChD’s which was observed
during the first 6 months, disappeared after 1 year and
no further differences were observed after 3 years.

In conclusion, on the basis of the aforementioned
results, it can be stated that LChD’s result in a greater
and more significant weight loss than LFD’s in the first
6 months, but this difference is lost after 12 months. If
the diets are isocaloric, it does not appear that weight
loss is relative to the higher or lower percentage of the
macronutrients of which they are composed, but rather
the patient’s degree of adherence to the diet they have
been assigned.

EFFECT ON LIPID PROFILE

Some of the aforementioned studies have detailed
the comparative effect of these two types of diet on
different lipid parameters.

In the meta-analysis by Nordmann et al.* a beneficial
effect of the LChD was observed on the levels of triglyce-
rides and HDL cholesterol, although it could have dama-
ging effects on the levels of LDL cholesterol. Hession et
al.38 also described beneficial effects on plasma concen-
trations of HDL cholesterol and Triglycerides with the
LChD and a decrease in the levels of LDL cholesterol
during the first 6 months with LFD’s.

The subsequent short term RCT’s (5-6 months)*+
have described a reduction in the levels of LDL choles-
terol with the LFD’s and of the levels of Triglycerides
with the LChD’s.
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The 1-year follow-up of one of these studies*
demonstrated that a better cardiovascular profile was
maintained with an LChD due to the increase in HDL
cholesterol and the reduction in triglycerides, although
it also presented an increase in LDL cholesterol.
Another one-year study* also found a significantly
higher reduction in total cholesterol and HDL choles-
terol with an LChD than with an LFD.

During longer studies, Foster et al.’' observed an
improvement in the lipid profile (HDL and triglyce-
rides) at 6 months with the LChD, but with an increase
in the levels of LDL. At 2 years only an improvement
in HDL cholesterol remained (with a 23% increase)
with the LChD, with all other differences disappearing.
Similarly, at 2 years Sacks et al.” observed that the
LChD had a favourable effect on HDL cholesterol and
increased the levels of LDL cholesterol.

Finally, the RCT with the longest duration to date (3
years)* found no differences in lipid profile between
both diet types.

Together with the aforementioned studies, mostly
designed to assess the effect on weight loss, the
OmniHeart Study* solely assessed the effect of each
type of diet on cardiovascular risk. This is a rando-
mised crossover trial which compares 3 types of diet: a
diet rich in carbohydrates, a diet rich in proteins and a
diet rich in unsaturated fat, with constant weight main-
tenance at each stage. Their results showed that, in
comparison with the diet rich in carbohydrates, the diet
rich in unsaturated fats (and low in carbohydrates)
reduced systolic blood pressure by 1.3 mm Hg (P =
0.005) or 2.9 mm Hg in hypertensive patients (P =
0.02), it had no significant effects on LDL cholesterol,
it increased HDL cholesterol by 1.1 mg/dL (P = 0.03),
and reduced Triglycerides by 9.6 mg/dL (P = 0.02);
overall, these changes represented a lower cardiovas-
cular risk at 10 years, without there being any diffe-
rence between the diet rich in fat and the diet rich in
protein.

OTHER FACTORS

In addition to the effects of each diet on weight loss
and lipid profile, there are other factors to consider
such as the degree of adherence, their possible side
effects and their nutritional sufficiency or deficiency.

Regarding the adherence to the diet, we have little
data. In their revision (studies mostly from 6 to 12
months), Hession et al.* describe a greater dropout rate
with the LFD. In contrast, no differences were found
between both types of diet in other studies after 1 year®
or two years.”'

Their nutritional content was analysed by Freedman
et al.,* who found a deficiency of Vitamins A, B6, C
and E, thiamine, folate, calcium, magnesium, iron,
potassium and fibre in the LChD, to such an extent that
they recommend taking multivitamin, fibre and, in the
case of women, calcium supplements.

Regarding side effects, Yancy et al.** observed a
higher frequency of constipation (68% vs. 35%; P <
0.001), migraine (60% vs. 40%; P = 0.03), halitosis
(38% vs. 8%; P < 0.001), muscle cramps (35% vs. 7%;
P < 0.001), diarrhoea (23% vs. 7%; P = 0.02), malaise
(25% vs. 8%; P =0.01), and skin rashes (13% vs. 0%;
P =0.006) after 6 months of treatment with an LChD.
An uncontrolled observational study*” also reported a
high rate of side effects. In 2 year studies a higher
frequency of halitosis, dry skin and constipation were
also reported for LChD’s, mainly during the 6 initial
months of the 2 first years,” while in other studies with
the same duration, no significant side effects were
found with either of the diets.*

Regarding the long term safety of these diets, a 1-
year RCT comparing LChD’s with LFD’s* did not
observe any impact on renal function for either of the
diets, or on the parameters of vascular function or
endothelial factors, apart from a decreased arterial dila-
tion capacity after hypoperfusion with the LChD.*

One factor to consider for the long term safety of
these diets is the type of fat consumed. A prospective
cohort study® demonstrated (after a 26 year follow-up
of women and a 20 year follow-up of men) that the total
mortality and cancer mortality rates of those following
an LChD was higher when the fat consumed was of
animal origin, while the consumption of fat of plant
origin was associated with a fundamentally lower
cardiovascular mortality rate.

EVIDENCE

39. As compared to a low fat one, a low carbohy-
drate diet achieves in the short term (6 months) a higher
weight loss (Evidence Level 1++).

40. Inthelong term (1 year or more), alow carbohy-
drate diet achieves a weight loss similar to that
achieved with a low fat one (Evidence Level 1+).

41. Inthelong term (1 year or more), alow carbohy-
drate diet achieves a greater HDL cholesterol increase
and a higher triglyceride reduction than a low saturated
fat one (Evidence Level 1+).

42. In the long term (1 year or more), a low satu-
rated fat diet achieves a higher LDL cholesterol reduc-
tion than a low carbohydrate one (Evidence Level 2+).

43. Low carbohydrate diets cause more adverse
effects than low fat ones (Evidence Level 2++).

44. The very long term mortality with low carbohy-
drate diets may be increased if the fats are of animal
origin (Evidence Level 3).

RECOMMENDATIONS

18. Reducing the proportion of carbohydrates and
increasing that of fats is not useful for potentiating the
effect of a diet on weight loss (Recommendation
Degree A).

Evidence-based nutritional
recommendations
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19. For controlling the LDL cholesterol levels in
an obese patient a low fat diet is effective , while the
HDL cholesterol and triglyceride levels are better
controlled with a low carbohydrate one (Recommen-
dation Degree B).

20. Low carbohydrate diets should not contain a
high proportion of animal origin fats (Recommenda-
tion Degree D).

2.2.1. DIETS WITH MODIFICATIONS TO THE TYPE
OF CARBOHYDRATES: HIGH-FIBRE DIETS

According to the traditional definition of the Insti-
tute of Medicine (IOM)*' the term “Dietary fibre” (DF)
includes non-digestible carbohydrates and lignin
which are intact and intrinsic in plants. More recently,
the latest scientific update sponsored by the FAO-
WHO defines it as the intrinsic polysaccharides of the
plant cell walls.®> The term “Functional fibre” is
reserved for isolated, non-digestible carbohydrates
which have a beneficial effect on humans. Therefore
Total Fibre would be the sum of Dietary Fibre and
Functional Fibre.

Within DF, soluble fibre (pectin, guar gum, muci-
lage and storage polysaccharides) is normally distin-
guished from insoluble fibre (cellulose, certain hemi-
celluloses and lignin). Insoluble fibre would stimulate
an increase in the volume of faeces and it would be
useful for constipation, while soluble fibre has been
attributed with positive effects on plasma lipid profile
and postprandial glycaemia. However, the solubility of
fibre does not always predict its physiological effects,
so organisations such as the FAO/WHO® and the
IOM?®' have proposed that the distinction between
soluble and insoluble fibre be abandoned. The visco-
sity of each type of fibre is of more interest in this
respect, as it would contribute to the thickening of fibre
after it has been mixed with water and it would slow
down gastric emptying and delay the intestinal absorp-
tion of nutrients. The fibres with the highest viscosity
include many of the soluble fibres such as guar gum,
pectin, glucomannans and -glucans.

The Dietary Guidelines for Americans® considers the
consumption of 14 g of fibre per day and for every
1,000 kcal consumed to be a suitable intake. Similar
recommended intakes have been published recently by
the European Food Safety Authority (EFSA),* which
establishes a recommended fibre intake above 25 g/day
to achieve the beneficial effects on intestinal function
which are derived from its consumption.

The possible benefit for weight loss of a high-fibre
diet is based on approaches similar to that of Heaton.®
According to this author fibre could hinder energy
intake through a series of mechanisms: 1) displacing
the diet’s other nutrients and calories through its lower
energy density; 2) increasing chewing, salivation and
the secretion of gastric juices, thus resulting in incre-
ased gastric distension and greater satiety; and 3)

decreasing absorption in the small intestine and increa-
sing the faecal elimination of nutrients. These potential
properties of fibre have made it an attractive compo-
nent of the diet for the treatment of obesity.

EFFECTIVENESS OF FIBRE ON WEIGHT LOSS
WHEN TREATING OBESITY

The role of fibre in the treatment of obesity was
reviewed by Howarth® using data originating from
studies published before 2000. A total of 21 studies
with an average duration of 3 months were reviewed
and it was observed that the “ad libitum” consumption
of a diet enriched with 14 g of fibre per day for obese
subjects led to a weight loss of 2.4 kg after 3.8 months.
The authors were unable to observe differences in the
effect on weight loss on the basis of the type of fibre
administered. This study comprised trials in which
fibre was consumed both as a supplement and as part of
a high-fibre diet.

It is worth distinguishing the role of fibre as an addi-
tional supplement to the normal diet, usually in the
form of viscous fibre capsules or tablets which are
consumed between 15 and 60 minutes before main
meals, from diets whose composition contains a higher
quantity of fibre originating from foods such as pulses
and whole grains.

EFFECTIVENESS OF HIGH-FIBRE DIETS

Regarding the role of diets enriched with whole
grains, we have a series of RCT’s with negative
outcomes. In an RCT which compares the effect of
hypocaloric diets with different fruit and whole grain
content over 48 weeks, Thompson et al.”’ did not
observe any differences in weight loss. The results of
Katcher et al.® which compared whole grains with
refined grains for 12 weeks in 50 obese patients being
treated with a hypocaloric diet were also negative. The
study by Maki et al.® was of the same length, with 144
obese subjects following a hypocaloric diet, in which
the effect of consuming whole grains was compared
with a diet low in fibre, and no differences in weight
loss were observed. A recent study by Venn et al.” does
not demonstrate greater weight loss after 18 months of
a hypocaloric diet high in whole grains and red beans
when compared with a conventional diet, although it
does show a reduction in the abdominal circumference.

Some studies have had positive results, such as that
of Lee et al.” where greater weight loss was observed
(a difference of 2 kg) in a four-week crossover RCT,
with normal rice being replaced with rice which was
rich in fibre. However, only ten obese subjects were
included. There were also positive results in the study
by Morenga et al.”? which compared two diets without
calorie restriction in 84 obese subjects: one high in
fibre (more than 35 g/day) and in proteins (30% of the
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energy intake) compared to a conventional low-fat
diet: after 10 weeks of treatment a significant but
largely irrelevant decrease in weight (-1.3 kg) and fat
mass was observed in the group with the diet high in
fibre and proteins.

To date, the longest intervention study has been
carried out as part of the Finnish Diabetes Prevention
Study,” a three-year RCT in which the effectiveness of
a series of hygienic-dietary measures for the preven-
tion of type 2 Diabetes Mellitus was studied in over-
weight or glucose intolerant subjects. One of the
analyses carried out was to determine the effect of the
different fibre intakes of the participants on their final
weight loss. After 3 years, the result was, on comparing
those whose fibre intake had remained in the upper
quartile (more than 3.7 g/MJ) with those from the
lower quartile (less than 2.6 g/MJ), that fibre intake
was associated with weight loss (3 kg vs. 0.4; P <0.001)
and areduction in the abdominal circumference (29. vs.
1.6 cm; P<0.033).

Regarding systematic reviews following the afore-
mentioned review by Howarth, there was one carried
out by Van Dam et al.,” based on works published
before July 2007, which found that high-fibre diets had
no significant effect on the treatment of obesity,
although they did on its prevention. In 2008, after
reviewing the clinical evidence on the use of fibre, the
ADA published a Position Statement™ which provided
only limited evidence that a diet containing around 20-
27 g/day of fibre may have a modest role in weight loss.
The most recent systematic review by the Dietary
Guidelines for Americans® which included studies up
to 2008, recognised that fibre in the diet and the
consumption of whole grains play a role in the preven-
tion of obesity, but it did not comment on their role in
its treatment. Finally, in the review by Astrup et al.,” it
was concluded that the majority of the studies which
they analysed consistently showed the ineffectiveness
of increasing the intake of whole grains or other types
of fibre in order to achieve weight loss.

EFFECTIVENESS OF FIBRE SUPPLEMENTS

A meta-analysis carried out by Pittler et al.” on the
effects on weight loss of supplementing Guar Gum,
including works prior to 2001 (although only 2 lasting
for over than 14 weeks) did not show that administe-
ring this type of fibre was effective in the treatment of
obesity. However, it was observed that they were
accompanied by an increase in gastrointestinal side
effects. The same author carried out a systematic
review up to March 2003 which, in addition to Guar
Gum, included other types of fibre supplements such
as: plantago psyllium, and glucomannan. Once again,
the authors did not observe positive results for weight
loss after administering different fibres.

Intervention studies which were subsequently
carried out also had negative results, for example the

study carried out by Kovacs et al.,” which did not show
that adding a Guar Gum supplement to a semi-liquid
hypocaloric diet for 2 weeks benefited weight loss. The
study by Salas-Salvadé et al.® lasted for longer and had
a higher number of patients. It included 200 obese
patients who received a supplement of glucomannan
and plantago ovata for 16 weeks as part of a hypoca-
loric diet. These authors did not observe any benefits
for weight loss which were attributable to the fibre
supplement either.

In contrast to the above, one RCT®' which analysed
the effectiveness of fibre supplements (plantago
psyllium) when compared to a diet low in fibre in 72
obese patients for 12 weeks demonstrated that there
was greater weight and fat mass loss in the group allo-
cated soluble fibre. The authors concluded that a fibre
intake above 30 g/day is necessary to obtain a positive
result for weight loss and body composition.

Furthermore, the most recent systematic reviews have
observed a moderate effect of fibre supplements on
weight loss for obese patients. In this sense, after revie-
wing the data up to 2007, Van Dam et al.” found that the
results of studies on weight loss with fibre supplements
are inconsistent, but they state that there is some
evidence that these supplements increase adherence to
the treatment and they stimulate a small additional
weight loss. The review by Papathanasopoulos et al.,*
concludes that fibre supplements can have a minimal
effect which favours weight loss through their satiating
effect. Similar results were obtained in the review by
Astrup et al.,” where they state that fibre supplements
can favour weight loss by 0.15 kg/week when compared
to a placebo. The Position Statement by ADA in 2008
provides limited evidence regarding the possible bene-
fits for weight loss of a daily fibre supplement of 20 g.

Among the fibre supplements a special mention
must be given to glucomannan, of which we have a
meta-analysis®* which was carried out on 14 RCT’s
prior to 2008, of which only 2 lasted a minimum of 3
months. The final result was that a supplement of 1.2 to
15.1 g/day of glucomannan led to a significant reduc-
tion in weight of 0.79 kg at the end of the trials, mainly
when it was part of a hypocaloric diet. Furthermore, a
scientific report by the EFSA®* in 2010 concludes that
glucomannan helps weight loss when it is accompanied
by a low calorie diet, and to achieve this effect a
minimum consumption of 3 g/day is required.

We can therefore confirm that the most recent data
does point to fibre supplements having a positive, but
limited, effect on weight loss. And of all the types of
fibre supplements, this seems to have been demons-
trated most with glucomannan.

EFFECTS OF FIBRE ON THE LIPID PROFILE OF OBESE
PATIENTS DURING TREATMENT FOR OBESITY

Among the results of the aforementioned works, we
can occasionally find references to changes in lipid
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parameters after treatment with a high-fibre diet. Gene-
rally, positive results are consistently described.

In a four-week crossover RCT in which normal rice
was replaced with another which was high in fibre,
Lee et al.” observed a significant reduction in the
levels of triglycerides and LDL cholesterol. The
Salas-Salvadé et al.* study also described a reduction
in LDL after 16 weeks of treatment with a gluco-
mannan and plantago ovata supplement. Maki et al.®
observed an improvement in the levels of LDL
cholesterol when taking whole grains. After 10 weeks
of treatment with a high fibre and protein diet,
Morenga et al.”? demonstrated a decrease in total
cholesterol and LDL in comparison with a conven-
tional low-fat diet. On the completion of the 12 week
trial, Pal et al.*! observed a greater decrease in total
cholesterol and LDL in the study diets (59, 31 and 55
g fibre/day) than in the control diet (20 g fibre/day).
The meta-analysis by Stood et al.** with glucomannan
supplements also observed an improvement in total
cholesterol, LDL and triglycerides. The Position
Statement by the ADA in 20087 also concluded that
fibre, whether it be present in the diet or originating
from supplements, improves lipid profile.

Finally, the EFSA report* on the effects of gluco-
mannan supplements recognises that this fibre helps to
maintain normal levels of total cholesterol, but no
evidence was found about its role in controlling trigly-
cerides. It also establishes that the consumption of 8-
glucans helps to control cholesterol levels.*

EVIDENCE

45. There is no sufficient data that may allow any
evidence to be established regarding the role of a fibre
or whole grain enriched diet on weight loss.

46. Glucomannan supplements added to the diet
may have a discrete effect, via a satiatory mechanism,
in favouring weight loss (Evidence Level 1+).

47. Non-glucomannan fibre supplements added to
the diet may exert a minimal contribution towards
weight loss (Evidence Level 2+).

48. The dietary management of obesity with a
glucomannan, Plantago ovata and -glucane enriched
or supplemented diet reduces the LDL cholesterol
levels in the obese patient (Evidence Level 2+).

RECOMMENDATIONS

21. In the dietary management of obesity, dietary
fibre (fundamentally glucomannan) supplements may
increase the efficacy of the diet towards achieving
weight loss (Recommendation Degree C).

22. Obese patients with hypercholesterolemia alte-
rations may benefit from the prescription of dietary
fibre (fundamentally glucomannan) enriched or
supplemented diets (Recommendation Degree B).

2.2.2. DIETS WITH MODIFICATIONS TO THE TYPE
OF CARBOHYDRATES. LOW GLYCAEMIC INDEX DIETS

The concept of the Glycaemic Index (GI) emerged in
the 1980’s®* as a method of quantifying the capacity of
a food of increasing postprandial glycaemia after it has
been consumed and it serves as a tool for controlling
type 1 diabetes mellitus. The GI of a specific food is
defined as the increase in glycaemia observed after 50
g of that product have been consumed in comparison to
the increase observed after consuming 50 g of white
bread or glucose. The application of this index to the
different types of food made it possible to verify that
not all sources of Carbohydrates (CH) are the same
when modifying glycaemia and that the type of food
containing them also has an impact. Traditionally, to be
considered a product with a high GI it must have a GI
equal to or greater than 70 units (uu) and a product with
alow GI will have less than 56 uu.

Although the GI gives us an idea about the potential of
the carbohydrates of a specific food to increase glyca-
emia, the total glycaemic response depends not only on
the type of food (or GI) but also on the quantity (portion)
of carbohydrates consumed. Thus arises the concept of
the Glycaemic Load (GL) of foods, which is the result of
multiplying the GI value by the total quantity of CH
(grammes) in that portion of food. A high GL value is 20
or above, while for the food or meal being analysed to
have alow glycaemic load it must be below 10.

Dietary treatment of the GI arose from the concept
that foods with a high GI induce a higher insulin
response. This hyperinsulinism, after consuming food
high in CH, could induce the rapid uptake of plasma
glucose by tissues and, as a result, a relative postpran-
dial hypoglycaemia which would lead to a higher
calorie intake and greater weight gain. In contrast,
those products with a lower GI would have a greater
satiating effect, thus favouring weight control.

On the basis of this hypothesis, the idea emerged of
modifying the GI and the GL in order to reduce the
feeling of hunger, the calorie intake and, finally, to
achieve greater weight loss. This led to the develop-
ment of low glycaemic index diets (LGID), with
important popular exponents such as the Montignac,
South Beach and Sugar Busters diets.

EFFECTS OF LOW GI DIETS
ON THE TREATMENT OF OBESITY

Regarding its actual effectiveness there is different
data in the studies published which compare diets with a
low GI or GL with diets with a high GI or GL. The studies
prior to 2005 and 2006 were assessed in two important
reviews. The first was a systematic review of the Coch-
rane library®” which included the results of 6 clinical
trials®*** prior to July 2006 in which LGID’s were
compared with subjects who followed any other type of
diet for 6 months. The results obtained demonstrated that,
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in comparison with other types of diets, there was greater
weight loss with the LGID’s (-1.1 kg (confidence interval
(CI): -2.0t0-0.2; P < 0.05)) and a greater decrease in total
fat mass -1.1 kg (CL: -1.9 to 0.4; P < 0.05). However, it is
worth highlighting that of the studies included only 2 had
a duration of 6 months of treatment and the rest of the
studies lasted less than 12 weeks.

Subsequently, a meta-analysis®* which included 45
publications up to 2005 concluded that a lower GI and,
above all, a reduction in the GL (above 17 uu) was
significantly associated with greater weight loss. The
vast majority of these studies were also less than 6
months long.

Some short term RCT’s which were subsequently
published have corroborated this effect of diets with a
low GI on body weight. The study by Abete et al.”
demonstrated after 8 weeks of treatment that the
patients following hypocaloric diets with a lower GI (a
difference of 20 units) lost more weight than those
whose diets had a higher GI (-5.3 + 2.6% vs. -7.5 +
2.9%; P < 0.032). The 12 week study by Philippou et
al.”” observed a greater weight loss (4 kg (CI: 4.4-2.4)
vs. 1.5 kg (CI: 3.6-0.8); P < 0.05) and a greater reduc-
tion in glycaemia after consuming a hypocaloric diet
with 8 units less of GI. After 5 weeks of free diet, De
Reugemont et al.98 observed that the subjects who
consumed a diet with 20 units less of GI achieved signi-
ficantly higher weight loss (1.1 £0.3 kg vs. 0.3 £0.2
kg; P=0.04).

However, other equally short RCT’s found no
results favouring the role of the GI in the treatment of
obese patients. In a 12 week crossover design study
comparing two eating patterns without calorie restric-
tion whose GI's only differed by 8.4 units, Aston et al.”
did not find significant differences in weight or in the
satiating effect. Although the study by Maki et al.'®
observes a greater initial impact on weight reduction at
12 weeks when following an ad libitum diet which has
a GI which is 5 units lower than a low-fat diet, during
the maintenance phase this impact disappears and at
week 36 there are no longer any differences.

The long term RCT’s do not support the impact of the
GI on weight loss either. We have three RCT’s each with
aduration of at least 1 year. A one-year trial with only 34
patients'! compared two hypocaloric diets with different
GI’s (by 33 units) and GL’s (by 73 units), without any
differences in the quantity of fat administered. On its
conclusion, the results of weight loss, adherence to the
diet and satiety were similar for both groups. The second
study with 302 women and a duration of 18 months!'*
compared two hypocaloric diets with a difference of 40
units of GI, and no differences in weight loss were found
between each treatment. Finally, after an 18 month
follow-up, the study by Ebbeling et al.'® analysed the
effect on weight reduction of a diet with a low GL
compared to a low-fat diet (with a difference in GL of
19.8 units). On finishing the study the weight differences
were related to the initial basal insulin concentration, but
there was no difference between groups.

The results of systematic reviews following those
mentioned above did not arrive at the conclusion that
there was a consistent relationship between GI or GL
and Obesity either. Nor in the Vega et al.'* review of
works published between 2007 and 2008 was it
concluded that there was sufficient data which made it
possible to establish or reject the link between the GI or
GL and obesity. Van Dam arrived at the same conclu-
sion in a review carried out up to July 2007.” The most
recent systematic review by the Dietary Guidelines for
Americans® which included studies up to 2008 esta-
blished that there was strong and consistent evidence
that the GI or GL of the diet was not associated with
body weight and that they do not lead to greater weight
loss or better weight maintenance. However, the Euro-
pean Food Safety Authority (EFSA)* is not so catego-
rical when rejecting the role of the GI or GL and, after
reviewing scientific data, it has declared that there is no
conclusive data which makes it possible to confirm or
reject their role in weight control. The latest systematic
review to date'®™ also recognises this lack of consis-
tency, after analysing all of the evidence available up to
June 2009, concluding that the majority of studies do
not demonstrate significant difference in weight loss
for diets with a low GI or GL.

Finally, observational epidemiological studies have
also been analysed in two recent reviews. Gaesser et
al.'* found no relationship between the GI and the
Body Mass Index (BMI), but they did observe an
inverse and significant relationship between the GL
and the BMI. Hare-Bruun et al.'”” concluded that there
was no consistent data which made it possible to
recommend the reduction of the GI of a diet as a means
of losing weight.

In light of the above, we can confirm that the data is
not consistent. Generally, the long term RCT’s do not
describe differences in weight loss between LGID’s and
diets with high GI's. There is less data on the effect of the
GL, but it normally provides similar results. It is possible
that the fibre content of LGID’s may influence the
weight loss results because, in the vast majority of these
results, the fibre intake was not considered to be similar
in all of the intervention groups. Furthermore, the trials
with positive results tend to be short in duration and,
both in the case of these RCT’s and in the review of the
Cochrane library, despite being significant, the weight
loss benefits are generally very modest. In the different
studies there are also significant variations in the diffe-
rences between the GI or GL of the control group and
that of the intervention group, and between the propor-
tions of different CH macronutrients.

EFFECTS OF DIETS WITH LOW GI’S
ON THE MAINTENANCE OF LOST WEIGHT

In addition to the studies whose aim was to lose
weight, work has also been published which analyses
the effect of the GI on maintaining weight after the
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initial common phase of weight loss with a hypocaloric
diet, with the results also being disparate. In the study
by Philippou et al.,'® after an initial period of weight
loss, the patients were randomly assigned a diet with a
high GI or a low GI (difference of 14 units) which also
differed by 47 units of GL. After a 4 month follow-up
no differences were observed in the maintenance of
weight loss between the subjects from both interven-
tion groups. Recently, the results of the DIOGENES'”
study have been published, comparing the effects of
the two diets with different protein content (25% vs.
13%) and different GI content (difference of 15 units)
on maintaining weight loss after the initial phase of a
hypocaloric diet. After a 26-week follow-up, and
despite a reduction in GI of 4.7 units being observed
(rather than the planned 15), a lower recovery of lost
weight was observed (a difference of 0.95 kg in compa-
rison with diets with a high GI).

CARDIOVASCULAR EFFECTS OF DIETS WITH A LOW GI

In addition to the effects of LGID’s on weight loss,
there are also studies which have described the impact
of this type of diet on lipid parameters and cardiovas-
cular risk. The systematic review of the aforemen-
tioned Cochrane library® reported a beneficial effect of
diets with a low GI on the levels of total cholesterol and
LDL cholesterol. The meta-analysis by Livesey et
al.*** also found an improvement in levels of triglyce-
rides and insulin sensitivity associated with LGID’s.
The 12-week RCT by Maki et al.'® confirms the impro-
vement in levels of HDL cholesterol with LGID’s.

The results obtained in the long term intervention
studies are also contradictory. So while one study
carried out with a small group of subjects who were
monitored for a year did not observe significant diffe-
rences in lipid profile between two hypocaloric diets
with a different GI and GL,™ the other two studies
carried out to date observed greater benefits for trigly-
cerides and VLDL cholesterol'® or an improvement in
the levels of triglycerides, HDL cholesterol and LDL
cholesterol'" for diets with a low GI or GL. However,
the systematic review of the Dietary Guidelines for
Americans® establishes that there is not enough data to
arrive at a conclusion on the effect of LGID’s on lipid
profile.

There is also an observational transversal study
which was carried out in the United Kingdom with
1,152 subjects over the age of 64 which found no rela-
tionship at all between the GI of the diet and body
weight or other cardiovascular risk factors.!'?

In addition to the foregoing data, there is a study
specifically designed for this objective, a randomised
crossover trial lasting for 4 weeks at each phase!'?
which compared two diets with a difference of 25.5
units of GI and 87 units of GL. The design of the study
did not allow differences in weight evolution in order
to separately assess the effect of the GI on different

parameters (insulin, glycaemia, lipids, markers of
inflammation or coagulation). The result was negative,
not finding consistent differences for any of the para-
meters studied.

As we can see, the data from the different studies
yield conflicting results in this respect. Possibly the
distinct differences in GI or GL in each study or the
variability of the proportion of the rest of the imme-
diate principles might explain this heterogeneity.

EVIDENCE

49. Modifications of the glycaemic index or of the
glycaemic load of the diet have no lasting effect on
weight loss in the dietary management of obesity
(Evidence Level 1+).

50. There is no sufficient data for establishing any
evidence regarding the role of low glycaemic index or
low glycaemic load diets in the maintenance of the
weight loss after a hypocaloric diet.

RECOMMENDATIONS

23. A reduction of the glycaemic index or of the
glycaemic load cannot be recommended as a specific
strategy in the dietary management of obesity (Recom-
mendation Degree A).

2.3. High protein diets

Among the modifications of the proportion of
macronutrients in the diet, the option to change the
carbohydrates in the diet for proteins has been very
popular, with the aim of achieving greater weight loss.
This proposal is based on a set of characteristics which
are attributed to proteins''* with potential beneficial
effects for the treatment of obesity. Among these
properties a possible satiating effect''® has traditionally
been cited, greater than that of carbohydrates or fat,
which helps to limit energy consumption, even for a
diet with calorie restriction, although this characteristic
is in question: although it has been suggested that a
higher consumption of proteins could increase short
term satiety and, therefore, decrease energy intake,'**
there are studies which do not support this associa-
tion. o118 The EFSA 1is also of the opinion that the
evidence in this respect is insufficient.'"” However,
proteins constitute the nutrient with the greatest
dynamic-specific effect, in other words, it is the imme-
diate principle which consumes the most calories in its
rmetabolism and, therefore, the least efficient in terms
of energy. It has also been observed in some indivi-
duals that a high-protein diet can stimulate protein
anabolism and preserve the lean mass, in particular
proteins of animal origin. All of the above data is justi-
fication for testing this type of diet in the treatment of
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obesity, establishing what has come to be known as
high protein diets (HPD).

Considering that the proportions normally recom-
mended for protein intake are around 10-15% of the
total calorie intake, HPD’s would be classified as those
which require a protein intake of at least 20% or 20% of
the total calorie content of the diet, normally above
25%. Among popular diets, the Atkins diet, which is
typically low in carbohydrates and high in fat, is
proportionally an HPD. We can also consider this
group to include the Zone diet, which recommends a
proportion of nutrients of 40-30-30 between carbohy-
drate, proteins and fat respectively and, most recently,
the Dukan diet.'

However, it must be taken into account that although
the definition of an HPD is based on the percentage of
proteins in the diet, variations in their total calorie
intake mean that the absolute quantity of proteins
(g/day or g/kg weight) can be very variable. This consi-
deration is especially important in the case of hypoca-
loric diets, for which the decrease in the energy intake
of fat and carbohydrates can result in a proportional
increase in the intake of proteins, even if the total quan-
tity of these does not differ from that in a balanced
normocaloric diet. If we consider that the recom-
mended daily intake of proteins for adults aged above
19 is 0.83 g proteins/kg body weight'® and that this
intake is normally exceeded in the diets of western
countries, in order for a high protein diet to be consi-
dered as such there would have to be a global minimum
intake of 90 g of proteins/day. This factor is not always
given enough consideration in many works which
study the effects of HPD’s.

THE EFFECT OF HIGH PROTEIN DIETS
ON WEIGHT LOSS IN THE TREATMENT OF OBESITY

The effectiveness of this type of diet in controlling
obesity has been examined in very diverse studies and
documents. In some initial reviews effectiveness for
weight reduction was only found in HPD’s under free
diet conditions'?"'* due to the satiating effect of
proteins resulting in a lower energy intake in compa-
rison with following a normal protein diet, and they
demonstrated that this favourable effect of the HPD
would disappear when calorie restrictions were in
place.

In 2001, the Nutrition Committee of the American
Heart Association'” reviewed the role of HPD’s and
established that the evidence available at that time did
not demonstrate that this type of diet, without an asso-
ciated calorie restriction, induced maintained weight
loss or that it was beneficial to health. It even advised
against using it because of potential harmful effects.

In 2004, Halton et al." published a critical review
which covered 15 RCT’s published between 1990 and
2004 and they arrived at the conclusion that scientific
evidence suggests that HPD’s can be beneficial for

short term weight loss, although the majority of the
studies are small in size and not conclusive. It must be
noted that only 4 of the studies reviewed last for at least
6 months, the rest were more short term.

In 2006 the results of a meta-analysis'> were
published assessing the effects of modifying the quan-
tities of carbohydrates or proteins on the dietary treat-
ment of patients with obesity. They included 87 studies
of dietary intervention in obesity, lasting no longer
than 6 months and published prior to 2006. A positive
effect of reducing carbohydrates on weight loss was
demonstrated. However, no benefits were observed
when changing protein content (evaluated in g/kg
weight).

The subsequent short term (no greater than 6
months) RCT’s have yielded disparate results. Among
the negative findings we can cite that of McMillan-
Price,” which compared four hypocaloric diets with
different Glycaemic Indices (GI) and proportions of
protein, and found no differences in weight loss after
12 weeks between the different types of diet (contai-
ning between 63 and 95 g/day of proteins).

In the study by Kerksick et al.,” which was of a
similar duration (14 weeks), 141 obese women were
randomly allocated 4 hypocaloric diets with a different
proportion of proteins and carbohydrates: a) a diet very
low in carbohydrates and high in protein (185 g/day of
proteins), b) an LChD and a moderate protein contribu-
tion (125 g/day) or high in carbohydrates, c) a diet low
in proteins, or d) a conventional control diet. No diffe-
rences in weight loss were observed between the 4
types of diet.

In a 5-month follow-up of 100 obese patients with
metabolic syndrome, comparing a conventional hypo-
caloric diet with a hypocaloric diet high in proteins and
monounsaturated fat, Muzio et al.*’ did not observe
differences in weight. However, the proportion of
proteins was below 19% so it cannot strictly be consi-
dered an HPD.

In addition to these RCT’s, in a non-randomised
prospective study of 24 postmenopausal women,
Gordon et al.127 found no difference in weight loss
after 20 weeks between two hypocaloric diets with
different protein contributions (30% [1.2-1.5 g/kg/day]
vs. 15% [0.5-0.7 g/kg/day]).

In contrast to the above trials, the following studies
did obtain positive outcomes:

— A 12-week study by Meckling et al.'* comparing
44 obese women with two hypocaloric diets: HPD
and a conventional diet, with or without additional
exercise, significantly greater weight loss was
observed in the HPD group (84-115 g/day
proteins) than in the control group with a high
carbohydrate diet (-2.5 kg without exercise or 3.0
kg for those associated with exercise).

— Krebs et al." in 46 adolescents over 13 weeks,
reported greater weight loss with a free HPD (99
g/day proteins) than a low-fat hypocaloric diet.
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Morenga et al.”? compared two diets without
calorie restriction in 89 patients: one high in fibre
(more than 35 g/day) and in proteins (30% of the
energy contribution and 107 g/day) compared
with a conventional hypocaloric diet. After 10
weeks of treatment greater weight loss was shown
(-1.3 kg) with the HPD. In this trial the carbohy-
drate contribution was the same for both groups
with variations, in addition to the protein intake,
in the proportion of total fats and saturated fat.
The authors did not distinguish whether the
results achieved were due to the difference in
proteins, fibre or fat between both groups so, the
specific impact on weight loss of the increase in
proteins in the diet is not clearly individualised.

Regarding longer studies, we have 7 RCT’s whose
results on final weight loss are basically negative.

846

Due et al.* compared two ad libitum diets in 50
obese subjects: HPD (25% proteins) compared
with a normal protein diet (15%) with a 2-year
follow-up. The increased initial weigh loss
observed with the HPD was not observed again at
one or two years.

Brinkworth et al.*® did not find significant diffe-
rences either between the effect of two hypoca-
loric diets on 43 obese subjects: standard or HP
(110 g/day proteins) on total weight loss, neither
during the initial 12-week phase of the hypoca-
loric diet, nor during the 4 weeks of energy
balance, nor on completing the 52 week of main-
tenance.

In the study by McAuley et al.'* with 93 over-
weight women, the differences observed at 6
months favouring the HPD (86 g/day) disappe-
ared after a 1-year follow-up.

After randomly allocating 72 women with two
hypocaloric diets (HPD with 109 g/day of
proteins vs. a diet high in Carbohydrates) for 12
initial weeks of intensive weight loss and 52
subsequent weeks of follow-up, Clifton et al.'™
observed no significant differences in weight loss.
In an analysis of the individual protein intake
recorded in each case a significant relationship
was found between the consumption of protein
and weight loss. This finding leads the authors to
conclude that an increase in protein intake can be
beneficial for weight loss.

Sacks et al.®® studied 4 hypocaloric dietary
patterns with different proportions of immediate
principles in 811 obese subjects. At 2 years there
was no difference in weight loss between the
groups.

Layman et al.'* were unable to demonstrate signifi-
cantly greater global weight loss after 1 year of an
HPD (1.6 g/kg/day of proteins) when compared to
a diet high in carbohydrates and they only
demonstrated that the small group of subjects who
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lost at least 10% of their initial weight was larger
in the HPD group.

The study by Keogh et al.'** differs from those
above as it does not compare an HPD with a diet
rich in carbohydrates, but rather both diets in the
study are low in carbohydrates and are hypoca-
loric, with the difference being that one is HP (136
g/day) and the other high in fat. Nevertheless, it
also did not demonstrate that one was more bene-
ficial than the other for weight loss after a one-
year follow-up.

The only long term study which truly, clearly shows
that HPD’s have an advantage was published by
Gardner et al.,» comparing various types of
popular normocaloric diets (Atkins, Zone, Ornish
and LEARN). Their results at 12 months show
greater weight loss with the Atkins diet (low in
carbohydrates and with an increase in protein
[27%] and fat intake) than with the rest of the diets
which had a higher carbohydrate content and less
protein. The study only includes women (311 in
total) and, as stated above, the factor of compa-
rison was not a conventional high carbohydrate
diet, but different types of popular diets.

In addition to these RCT’s, systematic reviews
have been published recently whose long term
results, which are detailed below, are essentially
negative.

Hession et al.*® carried out a systematic review in
2009 which included 13 RCT’s up to 2007 which
compared an HPD low in carbohydrates (LChD)
with every other kind of diet. The majority of the
studies used a low-fat diet (LFD) and a conventional
hypocaloric diet high in carbohydrates for compa-
rison. At 6 months, weight loss in the LChD/HPD
group was 4.02 kg higher than the LFD group, but at
12 months the difference had decreased to 1.05 kg
(P <0.05). They also reported lower adherence rates
with LFD’s. However, the studies included in this
review mainly compared carbohydrate or fat
content, rather than protein intake.

Subsequently, Clifton et al.'* combined the data
from 3 twelve-week RCT’s,*>!'¥ comparing the
effects of HPD’s and normal protein diets on
obese subjects with high cardiovascular risk.
Globally there was no difference between the
diets in weight loss or in the reduction of fat mass.
Only in the subgroup of the subjects with the
highest cardiovascular risk and with a basal
increase of triglycerides was the HPD more effec-
tive for weight loss and reducing abdominal fat.
Furthermore, the European Food Safety Autho-
rity!'"” reviewed the role of protein in the diet and
concluded that there was no evidence that protein
intake in the diet had a satiating effect, assisted
with weight loss or with maintaining weight loss.
However, it did recognise a relationship between
protein intake and maintaining muscle and bone
mass.
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— In contrast, the most recent of these reviews, '
which includes studies up to the beginning of
2010, does find a positive effect in HPD’s both for
weight loss and maintenance, although it includes
studies of very varied duration, mostly with a
follow-up of less than 6 months.

USEFULNESS OF HIGH PROTEIN DIETS
IN MAINTAINING WEIGHT LOSS

We also have a set of studies which, unlike those
discussed above, only study the effectiveness of an
HPD in maintaining weight after a common prelimi-
nary weight loss phase. Their duration and results are
extremely variable.

The study by Claessens et al.,” which was only 12
weeks long, assessed the effect on weigh maintenance
of 48 obese subjects of two normocaloric diets: one
group receiving maltodextrin (high carbohydrate diet)
and another receiving casein or whey protein (HPD
group); the subjects in the HPD group presented better
weight control (difference of 2.3 kg, P < 0.04). In the
DIOGENES" study, with 938 participants, the effects
of diets with different GI’s and protein content on
maintaining lost weight after an initial hypocaloric diet
phase were compared; at 26 weeks a significantly
higher weight increase was found in the group with a
diet low in protein than in the HPD group (P = 0.003),
although it was quantitatively very modest (0.93 kg
[95% CI, 0.31-1.55]).

Furthermore, the aforementioned review by the
EFSA' did not find sufficient evidence to support this
effect and after one year with 180 obese subjects
Delbridge et al.'* found no difference in weight main-
tenance between both types of diet.

LONG TERM SAFETY OF HIGH PROTEIN DIETS

Regarding the safety of HPD’s in the very long term,
we have 4 fundamental studies. In 2007 two prospec-
tive studies were published, one in Sweden'* which,
after a 12-year follow-up of 42,237 women, found that
those who consumed the highest quantities of protein
and the lowest quantities of carbohydrates had an
increase in total mortality (11%) (the majority due to a
37% increase in cardiovascular mortality); this was
more pronounced in the group of women between 40
and 49. With a similar design, 22,944 Greek partici-
pants from the EPIC study (European Prospective
Investigation Cancer and Nutrition) were monitored
for 10 years, demonstrating a small but significant
increase in total and cardiovascular mortality asso-
ciated with a smaller intake of carbohydrates.'*?

In order to qualify these results, after a 15-year
follow-up of 29,017 from the lTowa Women’s Health
Study, Kelemen et al.'* found an inverse relationship
between cardiovascular mortality and HPD when

carbohydrates were replaced with proteins from vege-
tables or pulses and a direct relationship with HPD
when the protein was consumed via red meat and dairy
products. Similar to these findings, recently Fung et
al.,* in a prospective study of 85,168 women and
44,548 men (monitored for 26 and 20 years respecti-
vely) showed that diets low in carbohydrates substi-
tuted with protein of animal origin were associated
with an increase in total mortality (Hazard Rate [HR]
comparing upper and lower deciles; 1.23; CI 95%:
1.11-1.37), cardiovascular mortality (HR: 1.14; CI
95%: 1.01-1.29) and cancer mortality (HR: 1.28; CI
95%: 1.02-1.60). In contrast, diets low in carbohy-
drates substituted by proteins of plant origin were asso-
ciated with lower total mortality (HR: 0.80; CI 95%:
0.75-0.85) and cardiovascular mortality (HR: 0.77; CI
95%: 0.68-0.87).

Diets high in protein of animal origin and low in CH
can alter the intestinal microbiota and reduce the produc-
tion of phenolic antioxidants derived from the consump-
tion of fibre (ferulic acid and derivatives) and, as a result,
increase the number of N-nitroso compounds which are
potential carcinogenic agents from the digestive
tract.' In the EPIC prospective study a relationship has
been demonstrated between the consumption of nitro-
samines (e.g. cured or smoked meat) and the risks of
various types of digestive cancers, in particular colo-
rectal cancer.'®

EFFECT OF HIGH PROTEIN DIETS ON BODY COMPOSITION

Regarding the theoretical effect of HPD’s on the
preservation of lean body mass in comparison with
conventional diets, the available data is not consistent.

In a meta-analysis undertaken by Krieger et al.'” in
2006, 165 short term interventions (4-24 weeks) with
different carbohydrate and protein compositions and
their effects on body composition were analysed using
linear regression mathematical models. The authors
concluded that diets low in carbohydrates induced a
greater loss of fat mass and also a higher quantity of fat-
free mass in comparison with diets high in carbohy-
drates. However, when the diets contained more than
1.05 g/kg, they were associated with a fat mass reten-
tion of 1.21 kg (0.96% of the body weight) in relation to
diets low in proteins.

Among the studies with follow-ups shorter than 6
months which analysed the effect on body compart-
ments, there are several with negative results!?12:13!
which observed no effect on body composition, and there
are others which describe HPD’s as having a greater
impact on the proportional reduction of fat mass.”'’

The long term studies which analyse this factor are
not consistent either. Due et al.* describe a reduction in
intra-abdominal fat and in the Abdominal Circumfe-
rence and Layman et al.'*? describe a reduction in fat
mass. However, these are not the findings of the 1-year
study by Brinkworth et al.*
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Among the studies on weight maintenance, on the
completion of a 12-week HPD to maintain weight,
Claessens et al.'” found that there was a greater reduc-
tion in fat mass (difference of 2.2 kg; P < 0.02) in the
HPD group which consumed casein or protein in
comparison with those receiving maltodextrin (diet
high in carbohydrates).

The EFSA’s'” review of this matter did conclude
that the protein intake of the diet assisted in maintai-
ning lean mass.

EVIDENCE

51. As compared to a conventional carbohydrate
rich diet, a hyperproteic one may induce in the short
term (6 months or less) a higher weight loss (Evidence
Level 2+).

52. A hyperproteic diet does not induce in the long
term (over 12 months) a greater weight loss than a
conventional carbohydrate rich one (Evidence Level
1+).

53. There s at present no sufficient data for establis-
hing the efficacy of hyperproteic diets in the mainte-
nance of the weight loss achieved after an initial weight
loss phase with other type of diets.

54. A hyperproteic diet favours the preservation of
the lean body mass better than a carbohydrate rich one
(Evidence Level 2+).

55. Hyperproteic diets can, in the very long term,
increase the risk of cardiovascular and overall morta-
lity, mainly when the protein source is of animal origin
(Evidence Level 2+).

RECOMMENDATIONS

24. In the dietary management of obesity is not
recommended to introduce changes in the protein
proportion of the diet (Recommendation Degree A).

25. For ensuring the maintenance or increase of the
lean body mass during administration of a hypocaloric
diet, it is effective to increase the protein content of the
diet to levels above 1.05 g/kg (Recommendation
Degree B).

26. Whenever a hyperproteic diet is prescribed, the
animal origin protein fraction should be restricted in
order to prevent an increased risk of mortality in the
very long term (Recommendation Degree C).

3. Meal replacement diets

Adherence to treatment is one of the most important
factors which determine weight loss in obese patients.
Following this principle, a series of strategies have
been developed which attempt to make it easier for a
patient to follow a hypocaloric diet. One of these strate-
gies is the direct provision of food to the patient which,

according to some studies, can contribute more to
therapeutic adherence and weight loss than when the
patients select the meals themselves.!*'* However,
other studies have observed greater benefits from pres-
cribing a structured diet with menus, and do not asso-
ciate the direct provision of food with any additional
benefit.!*

Another type of strategy consists of replacing one or
more meals per day (or part of them) with nutritional
preparations of a known composition (similar to those
used in VLCD’s), within a hypocaloric diet which
usually provides between 800-1,600 kcal/day. It is
therefore possible to totally replace the diet, totally
replace one or several meals or partially replace meals
or snacks. These products are of a known and constant
composition which can facilitate therapeutic adherence
and reduce the risk of essential nutrients deficiency.
This type of dietary treatment is usually used as part of
a structured treatment which also includes exercise and
lifestyle behaviour changes.

The composition of the products is very variable, as
is the way in which they are presented: milkshakes,
bars, biscuits and others. Some of them are intended to
replace a main meal, lunch or dinner. In this case they
normally contribute 250 kcal and 15-18 g of protein per
portion, 18-25 g of carbohydrates and a smaller amount
of fat, around 5-8 g per portion. The products are enri-
ched with vitamins and minerals. Many products incor-
porate fibre in order to induce a potential satiating
effect which makes it easier to adhere to the dietary
guidelines and prevents constipation.

Other preparations are designed to replace part of a
meal or they constitute a snack. In this case the calorie
intake usually ranges from 80-150 kcal per ration and
they also provide a significant amount of proteins
(more than 30% per ration).

The composition and labelling of the food products
aimed at the full or partial replacement of the diet,
which are to be used in a low-energy diet in order to
lose weight, are regulated by Directive 98/6/EC of 26
February of the European Commission, which was
incorporated into the Spanish legal system in Royal
Decree 1430/1997, of 15" September, approving the
specific and technical health regulations for food
products intended to be used in low-energy diets in
order to lose weight. This Royal Decree regulates the
composition of macro and micronutrients and the labe-
lling of these products, which must include specific
instructions for use and mention the need for adequate
fluid intake. In the advertising and labelling of the
products it is not permitted to refer to the extent or
speed of the weight loss to be achieved. Replacement
products for the full daily diet must provide between
800 and 1,200 kcal/day and include a specific mention
that they must not be consumed for more than three
weeks without medical indication. Directive 2007/29/
EC and Royal Decree 868/2008 modified the initial
regulations in order to allow this type of product to make
claims about an increase in the feeling of satiety or a
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Table VII
Composition of meal replacement products, in accordance with RD 1430-1997

Unit Minimum Maximum
Energy intake Kcal 200 400
Protein intake % of total caloric value 25 50
Fat intake % of total caloric value 30
Linolenic acid gramme 1
Electrolytes/minerals % of daily recommendations 30*
Vitamins/trace elements % of daily recommendations 30
*Except for potassium: 500 mg/meal.

Table VIII
Composition of complete diet replacement products, in accordance with RD 1430-1997

Unit Minimum Maximum
Energy intake Kcal/day 800 1,200
Protein intake % of total caloric value 25 50*
Fatintake % of total caloric value 30
Linolenic acid g/day 4.5
Electrolytes/minerals % of daily recommendations 100
Vitamins/trace elements % of daily recommendations 100

*Maximun protein: 125 g/day.

decrease in the feeling of hunger, provided that they are
in line with the requirements of Regulation (EC)
1924/2006 regarding nutritional and health claims of
food products.

Tables VII and VIII detail the composition of the
replacements for one meal or for the whole diet, in
accordance with RD 1430/1997. There is no specific
legislation in the EU which regulates replacements for
part of a meal or snacks. The majority of manufacturers
are in line with French regulations in this respect.

In recent years several studies have been published
which assess this means of treatment. Most are non-
controlled clinical trials which assess weight loss or the
effect on the associated pathology presented by
patients. Other studies compare this method of treat-
ment with approaches involving a conventional hypo-
caloric diet or using drugs.

These studies have several limitations. The treat-
ment guidelines they use are extremely variable, espe-
cially in terms of patient follow-up, which makes it
difficult to compare the results of the different studies.
Furthermore, at times the beneficial effect cannot
solely be attributed to using MRP’s (meal replacement
products), because the treatment of the intervention
groups also includes other measures, such as the free
supply of products, exercise and behavioural modifica-
tion, in addition to different follow-up patterns. Most
of these studies last for less than one year, with the
dropout rate being high in some studies. Finally, the
clinical applicability of these results outside a clinical

trial make it necessary to take into account the financial
cost which these therapeutic measures represent for the
patient.

SHORT TERM EFFECTIVENESS

Numerous studies have been published on this type
of diet.'”"** In 2003 a meta-analysis was published
which assessed their effectiveness and safety for
patients with and without diabetes.'* They included
all of the controlled and randomised clinical trials
from 1960 to 2001 which compared the effect of diets
in which one or more meals were replaced with a
conventional hypocaloric diet plan for at least 3
months in patients with a BMI above 25 kg/m?. 276
studies were assessed, of which only 6 were included
in the analysis.'®!% In total they included 249 patients
in the replacement meal group and 238 control
subjects. The duration of the studies ranged from 3 to
51 months. In this meta-analysis it was observed that
at three months weight loss was significantly higher
in the group which received replacement meals than
in the group which received a conventional hypoca-
loric diet: 6.19-6.50 kg vs. 3.23-3.99 kg respectively.
This weight loss constituted approximately 7% of the
initial weight in the meal replacement group and 4%
in the control group. The estimated difference in
weight loss between the two forms of treatment was
2.54-3.01 kg (P < 0.01). The percentage of patients
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who, after three months, achieved at least 5% weight
loss was 34% in the conventional group, compared
with 72% in the group which was following the meal
replacement diet. No adverse effects which were attri-
butable to the treatment were observed. The dropout
rate for the treatment was similar in the meal replace-
ment group and the control group (16% and 19%
respectively).

The other meta-analysis published by Anderson'® in
2004 assessed the effectiveness of various dietary
treatments for obesity and it contained the results from
4 studies which included diets in which one or two
meals were replaced with commercial preparations,
two of which had already been assessed in the article by
Heymsfield in 2003. In total it included 600 patients
(470 women and 133 men), with a BMI between 28 and
34 kg/m?. Weight loss was 9.3% in women and 8.6% in
men; a loss similar to that achieved with other types of
diets which included a more thorough follow-up
(number of visits, etc.).

Other RCT’s have been published on the effective-
ness of the MRP’s not included in these meta-analyses.
Most of them show that using MRP’s as part of a
clinical trial is associated with higher weight loss,
resulting in metabolic benefits167. In a study carried
out in Spain'® during the 6-month maintenance phase
following initial weight loss induced by very low
calorie diets (VLCD), 83.9% of the patients who
received MRP’s presented additional weight loss or the
maintenance of lost weight, compared with 58.1% of
patients receiving a conventional diet. In the study by
Davis et al.,'® the group which received MRP’s
presented greater weight loss during the 16-week
active treatment stage (12.3 vs. 6.9 kg). During the 24-
week maintenance phase, weight recovery was higher
in the group which received MRP’s. At the end of the
treatment, the percentage of subjects who presented
weight loss greater than 5% was higher in the group
that receive MRP’s (62 vs. 30%).

However, other studies have not had positive results.
In an 8-week non-randomised, controlled study with
weekly follow-ups of patients, Basulto et al. did not
observe any increased benefit to weight loss from using
MRP’s in comparison with a food-based hypocaloric
diet.'”

The 6-month study by Noakes,'** also observed no
increased weight loss when using MRP’s. Nor did
adherence to treatment with MRP’s yield better results
during the maintenance phase."”

In the study by Lee et al.,'”? the effect of the composi-
tion of the preparation was assessed. Weight loss after
12 weeks was similar, but the group which received the
highest quantity of protein presented a higher loss of fat
mass. Treyon et al. also confirmed this effect on body
composition of a higher protein content in MRP’s.'”
Anderson'™ observed a more favourable effect on the
lipid pattern on using a preparation which contained
soy protein as an MRP than when a preparation with
dairy protein was used.

LONG TERM WEIGHT LOSS

Some studies have assessed the effect of this kind of
diet in the long term. In a non-controlled study,
Rothacker observed that subjects who had used MRP’s
presented significantly greater weight loss after 5 years
than a group of people with similar characteristics.'”

The study by Ditschuneit and Flechtner-Mors'?
consists of 2 phases. During the first 3 months, the
patients were randomly assigned to two treatment
groups; those on a hypocaloric diet (1,200-1,500
kcal/day) based on conventional foods or those on an
isocaloric diet using replacements for two main meals.

In the second four-year phase all patients received
the same diet, which included a replacement for one
meal and for one snack. Of the 100 patients who started
the study 75 completed the 4 year follow-up, although
32 patients had dropped out and joined again in the
third year. Weight loss at 3 months was 7.1 = 3.5
compared with 1.3 + 2.2 in the control group (P <
0.001). The group of patients who had received MRP’s
during the first 3 months presented greater weight loss
in the long term follow-up (8.4 £ 0.8% vs. 3.2 + 0.8%)

The meta-analysis by Heymsfield" included four
RCT’s which lasted for over one year. The treatment
dropout rate was higher in the group treated with a
conventional diet (64 vs. 47%; P < 0.001). Weight loss
among the patients who completed the treatment was
6.97-7.31 kg in patients who received replacement
meals and 2.61-4.35 kg in the control group. The diffe-
rence in weight loss between the two methods of treat-
ment was estimated at 2.63-3.39, depending on the
type of statistical analysis. Overall, it was estimated
that weight loss after one year of treatment was 7-8% of
the initial weight in the group treated with MRP’s and
3-7% in the group treated with a conventional diet. It
was also estimated that, after a year of treatment, the
percentage of patients achieving over 5% weight loss
was 74% and 33% respectively.

The study published by Rock et al.'™ assessed the
effectiveness of an intensive programme involving a
hypocaloric diet, exercise and lifestyle changes which
included the direct provision of food which was
prepared for free, and this was compared with a control
group. The weight loss at two years of treatment was
significantly higher in the group which received inten-
sive treatment with personal check-ups (7.4 kg [6.1-
8.7]) or check-ups over the phone (6.2 kg [4.9-7.6])
than in the control group (2.0 kg [0.6-3.3]).

The LOSS study (Louisiana Obese Subjects Study)
conducted by Donna Ryan, ' is a clinical trial which was
performed with 400 subjects with morbid obesity who
were randomly assigned a conventional diet to follow or
an intensive treatment consisting of 3 stages: stage 1:
890 kcal liquid diet (75 g of proteins, 110 gof CH and 15
g of fat) for 12 weeks; stage 2 (4 months) of a conven-
tional hypocaloric diet of 1,200-1,600 kcal, with 2
MRP’s, combined with the use of drugs if deemed
necessary (orlistat or sibutramine) and 10 group
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sessions; stage 3 (month 8-24) the same conventional
diet with 1 MRP, combined with drugs and group
sessions. After two years those who had completed the
study in the intensive group has lost -9.7% + 1.3% body
weight (-12.7 + 1.7 kg), while in the control group they
lost-0.4% +0.7% (-0.5 + 0.9 kg); P <0.001).

The effectiveness of using replacement diets is
greater if they are combined with other, additional
measures. Thus, Ashley JM et al.'” studied the impact
of MRP’s on premenopausal women with a BMI
between 25 and 35 kg/m?, who were randomly assigned
to three nutritional intervention groups for 2 years: A)
conventional diet managed by a nutritionist, B) 2
MRP’s /day, managed by a nutritionist, C) 2 MRP’s
/day with instructions in the doctor-nutritionist consul-
ting room. Groups A and B received 26 group sessions
in the first year, while group C only received the infor-
mation provided during these sessions. At the end of
the first year, weight loss was similar in groups A and C
(4.3+6.5% vs. 4.1 +£6.4%) but lower than group B (9.1
+8.9%; P> 0.02). During the second year, in which the
patients only attended educational seminars, without
personalised visits, group B showed significant diffe-
rences in the percentage of weight loss (-8.5 = -7.0%)
in comparison with group A (-1.5 £-5.0%) and group
C(-3.0£-7.0%; P <0.001). More studies are necessary
in order to be able to assess the long term role of this
type of dietary approach.'”

In 2010 the European Food Safety Authority
(EFSA) published a document in which it assessed the
possibility of health claims associated with meal repla-
cement products. Based on the meta-analyses of Heys-
field and Anderson, the EFSA indicates that, for
patients with overweight or obesity, there is a cause
and effect relationship between the use of meal repla-
cement products as part of a hypocaloric diet (two
preparations per day) and weight loss, and between the
use of 1-2 preparations per day and maintaining weight
loss. Furthermore, it indicates that their use can achieve
similar results to treatment methods which entail a
more thorough follow-up.'”

EFFECT ON COMORBIDITY

Weight loss results in an improved lipid profile, with
a fall in triglycerides and an increase in HDL choles-
terol.”">” Some studies have been published which
have directly assessed the effect of this type of dietary
treatment on the patient’s lipid profile. Ditschuneit et
al." observed that, after 4 years, patients presented a
fall in plasma cholesterol, the size of which depended
more on baseline levels than the amount of weight loss.
Patients with hypercholesterolemia presented a signifi-
cant drop in cholesterol levels after weight loss.

The meta-analysis by Heymsfield'® provides an
analysis of the effect of meal replacement diets on
patients with diabetes, based on two of the studies it
assesses.'*2!% The dropout rate after a year of treatment

was very high, close to 80%, with no difference
observed between both groups. The average weight
loss after a year of treatment was not significantly
different between patients who received MRP’s and
those that followed the conventional diet.

The other one-year study which was carried out with
patients with type 2 diabetes compared the effect of
using a conventional hypocaloric diet with a conti-
nuous or intermittent meal replacement diet and a sibu-
tramine-associated diet.'! The three latter alternatives
resulted in greater weight loss than the conventional
hypocaloric diet. Furthermore, reductions in HbAlc
values and in hypoglycaemia treatment requirements
were observed for the three active treatment groups.

Cheskin'®? published a controlled study on patients
with type 2 diabetes, randomly assigned to follow a
hypocaloric diet (75% of energy requirements) with
conventional foods or using MRP’s, for 34 weeks,
followed by a one-year maintenance phase. By using
an intention to treat analysis, it was observed that the
group which received MRP’s had greater weight loss:
40% of the group lost over 5% of their baseline weight,
compared to 12% in the conventional group.

Other studies have assessed the effectiveness of a
structured and intensive programme of lifestyle modi-
fication, which included the use of meal replacement
diets. In the LookAHEAD study which was carried out
with 5,000 patients with overweight/obesity and type 2
diabetes, the intensive treatment group included the use
of MRP’s (twice a day from weeks 3-19 and once a day
for the rest of the treatment), in addition to an exercise
programme and lifestyle modification. After a year,'
this group lost 8.6% of the initial weight (compared
with 0.7% in the control group). After 4 years of treat-
ment, the weight loss was maintained at 6.15% in the
active treatment group, compared with 0.88% in the
conventional treatment group (P < 0.001)." This
weight loss was accompanied by better control of
glycaemia and vascular risk factors.

SAFETY

The adverse effects of meal replacement diets are
similar to those described for other hypocaloric diets
and they include constipation, asthenia, hair loss, etc.
There has been no evidence that these effects are more
pronounced that those observed with other methods of
dietary treatment under isocaloric conditions.

As regards the composition of the diet, various studies
have assessed the intake of macro and micronutrients in
patients who followed this diet.””*'* In general, the
intake of proteins and micronutrients is higher in
patients who receive MRP’s than those following a
conventional hypocaloric diet.'® However, fibre intake
is variable and depends on the fibre content of the
commercial preparation. In comparison with the control
group, the subjects who received MRP’s presented a
greater reduction in the intake of fat and cholesterol.!*

Evidence-based nutritional
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A recent work has studied the safety of the diets
which use MRP’s with a high protein content.'* To do
this it has compared two forms of diet based on MRP’s
with different protein contributions (2.2 g/kg of lean
mass/day vs. 1.1 g/lkg lean mass/day) in a group of 100
patients. After a year of treatment, no adverse effects
were observed in hepatic or renal function or in bone
mineral density.

Wadden et al. carried out a control study on 123
obese women in which they assessed the effect of
several types of hypocaloric diet (MRP’s four times a
day, conventional 1,200-1,500 kcal/day hypocaloric
diet or solely advice without a structured diet) on eating
behaviour.'®” At week 28 of treatment, a significantly
higher number of patients in the MRP group had deve-
loped episodes of binge eating (P < 0.003 in compa-
rison with the other two groups). During the subse-
quent follow-up (weeks 40 and 65) no differences were
observed between the groups. None of the patients
fulfilled the diagnostic criteria for binge-eating
disorder. Bearing in mind that these episodes were
moderate and self-limited, the authors conclude that
the fear that dietary treatment with MRP’s may induce
eating disorders is not justified.

EVIDENCE

56. The use of commercial preparations as substi-
tutes or replacements for one or more meals may facili-
tate correct adherence to the hypocaloric diet, favou-
ring both weight loss and weight loss maintenance
(Evidence Level 1-).

57. This beneficial effect is higher when this stra-
tegy is used in the context of structured therapies inclu-
ding physical exercise, dietary education and conduct
modification of eating habits (Evidence Level 3).

58. No clinically relevant adverse effects have been
reported or described in association to the use of meal
replacements in the context of hypocaloric diets
(Evidence Level 3).

RECOMMENDATIONS

27. The replacement or substitution of some meals
with meal replacement preparations, in the context of
hypocaloric diets, may be useful for achieving weight
loss and for maintaining weight loss in obese or over-
weight adults (Recommendation Degree D).

4. Very low calorie diets: VLCD
DEFINITION AND HISTORICAL CONSIDERATIONS
Very low calorie diets are a method of dietary treat-

ment of obesity which are defined as providing less
than 800 or between 450-800 kcal/day. This definition

is arbitrary, as the calorie deficit which is the basis of
its use depends on the energy requirements of each
patient. Therefore, other authors propose that they be
defined as those diets which provide less than 50% of
the patient’s energy expenditure or less than 12 kcal per
kg of their ideal weight.'s

The use of this type of diet requires strict medical
supervision, as they can have serious adverse effects.

The most widely-used VLCD’s are composed of
commercial preparations in liquid or powder form
which are reconstituted with water or milk. This type of
preparation provides 50-100 g of proteins per day and a
variable amount of carbohydrates. Over the last 30
years numerous studies have been published on the
short and long term effectives and safety of VLCD’s.
In 1993 a review was published on this matter at the
request of the National Institutes of Health,'** and it
established the fundamental principles for the use of
this type of treatment. In 2002 a document was
published by experts from several European countries
(among which Spain is not included) reviewing the
general and legal aspects of this treatment.”® This
document, entitled the SCOOP-VLCD Report, has not
resulted in any specific legislation.

As described in the corresponding section, the legis-
lation which regulates dietary products which are to be
used to completely replace the diet refers solely to diets
with a calorie intake above 800 kcal (RD 1430/1997).
Very low calorie diets have no specific regulations to
date. In this review we will refer to the directions of RD
1430/1997 regarding the minimum content of some
nutrients and the considerations about this type of diet
contained in the SCOOP-VLCD Report.

COMPOSITION

The composition of VLCD’s is variable and is not
always expressly described in the studies published.
Table IX details the proposed composition in the
SCOOP-VLCD Report.™®

Table IX
Composition of a very low calorie diet SCOOP VLCD
(values for one day)"

Nutrient Minimum Maximum
Energy 450 keal <800 kcal
Carbohydrates 55¢
Proteins 50 g*
Fat 7g
- Linolenic acid 3g
— a-linolenic acid 05¢
Fibre 10g
Micronutrients** 100% of daily recommendations

*Of high nutritional quality, equivalent to a corrected amino acid
score according to the digestibility of the protein of 1.
**Chromium 33 pg/day.
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This type of diet induces a negative nitrogen
balance, which starts to normalise within two to three
weeks. This energy balance mainly depends on the
energy deficit and the intake of proteins and carbohy-
drates.”! The protein intake is around 70-100 g per day
(0.8-1.5 g/kg/day), constituting between 25 and 50% of
the total calorie intake. Unlike the initial diets of this
type which were used between 1960 and 1970, the
preparations currently used contain protein with a high
biological value. It must be considered that protein
requirements increase in the event of a negative energy
balance because part of the proteins will be used by
tissues (especially muscles and the liver) to obtain
energy.

The carbohydrate intake is variable and, generally,
moderate ketosis develops which theoretically helps
to reduce the feeling of hunger. Carbohydrates have
an effect which “spares” proteins, and this is particu-
larly so with intakes of above 100 g/day. It is recom-
mended that the carbohydrate intake be equal to or
above 55 g per day.'®'> Some types of VLCD signifi-
cantly limit the amount of carbohydrates in order to
induce significant ketosis, in order to stimulate
anorexia and facilitate therapeutic adherence.
However, this fact has not been demonstrated: some
studies have observed that the feeling of hunger is
similar when using ketogenic diets and non-keto-
genic diets.'?

No specific recommendations have been established
for the intake of essential fatty acids in this type of diet.
Current legislation for meal replacement products indi-
cates that at least 1 g of linolenic acid must be provided
by each meal replacement product, or at least 4.5 g in
the case of a complete diet replacement (> 800 kcal/
day). It would appear reasonable to also use this recom-
mendation for very low calorie diets.

The SCOOP-VLCD Report'® recommends an intake
of at least 3 g of linolenic acid and 0.5 g of a-linolenic
acid per day. It must be considered that lipolysis which
occurs in adipose tissue during slimming constitutes a
source of fatty acids for other tissues and limits the risk
of deficiency. The incorporation of medium-chain fatty
acids can increase energy expenditure and fat oxidation
and weigh loss."*

Most diets contain fibre in an effort to prevent secon-
dary constipation when following them. Furthermore,
the inclusion of fat can help to prevent these patients
from developing gallstones. Commercial preparations
contain 100% of the recommended intake of micronu-
trients. Water intake of above 2 litres per day is recom-
mended.

Although they are used less in clinical practice, it is
possible to design a very low calorie diet based on
conventional foods. This approach requires supple-
mentation with vitamins and electrolytes (including 2-
3 g of potassium a day), minerals and trace elements.
Some studies have observed that this type of diet leads
to weight loss which is comparable to that of a formula
diet.'s

Table X
Contraindications for very low calories diets™

— Physiological: infancy, pregnancy, breastfeeding, elderly.
- BMI<30kg/m2.

— Psychiatric disorders: Eating disorder, severe depression, psy-
chosis, drug or alcohol addiction.

— Electrolyte disorders and orthostatic hypotension.

— Protein-losing diseases: Cushing’s disease, systemic lupus eryt-
hematosus, proteinuria, neoplasia, malabsorption, inflammatory
bowel disease, etc.

— Treatment with steroids.

— Situations in which calorie restriction can aggravate or precipitate
adisease: porphyria, neoplasia, liver or kidney disease.

— Acute cardiovascular diseases, cardiac arrhythmias, stroke.
— Major surgery or trauma in the last 3 months.

INDICATIONS AND CONTRAINDICATIONS

The use of VLCD’s must be limited to patients with
obesity (BMI > 30 kg/m?), who present an associated
pathology which requires faster weight loss than can be
achieved with a conventional approach."® Their use is
not advised for more than 16 weeks.!” Ideally, they must
be part of a structured programme which facilitates the
maintenance of weight loss and, as remarked above, they
require precise instructions and close clinical monito-
ring. Some programmes are used intermittently.'”® In
table X their contraindications are indicated.'*

EFFECT ON WEIGHT LOSS

Patients who follow this type of dietary treatment
achieve general weight loss of 1.5-2.5 kg per week,
higher than the 0.4-0.5 kg achieved each week with low
calorie diets (LCD). The average weight loss in the 12-
16 week period is 5-15% of the initial weight, or
around 20 kg (compared with the 8 kg achieved on
average with a LCD). Various studies have observed
that the composition of the weight loss after VLCD
consists of 25% lean mass and 75% fat mass. These
percentages of lean mass loss depend on various
factors, including follow-up time, the degree of
obesity, the physical exercise practiced, etc. During the
initial weeks, the majority of the weight loss corres-
ponds to water and glycogen, especially if the energy
restriction is very pronounced. There are no studies
which have directly assessed the effect of different
types of diets. A systematic review observed that the
studies which use VLCD’s show greater lean mass loss
than those which use LCD’s."” A report recently
published by the ESFA indicates that, at present, the
evidence available does not allow us to assert that
VLCD'’s are associated with more or less lean mass
loss in proportion to fat mass when compared with less
restrictive hypocaloric diets.®
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It is interesting to note that various studies have
observed similar weight loss when comparing diets
with calorie intakes of 400 kcal/day and 800 kcal/
day.>'» This is probably a consequence of irregular
compliance with such energy deficit requirements, but
it does indicate that it is probably not necessary to use
such restrictive diets in clinical practice.

The long term effects of this type of diet are dispa-
rate and most patients are not capable of maintaining
the weight loss achieved.?**2” Approximately 30-50%
of patients drop out of treatment between 3 and 6
months. In the absence of a specific follow-up which
includes an intensive programme of behaviour modifi-
cation and lifestyle changes, most patients recover 40-
50% of the weight lost within 1-2 years.”® This weight
recovery is higher than that presented by patients who
have lost weight by following a conventional hypoca-
loric diet.>®

In 2006 a meta-analysis*® was published which
assessed the studies published on this type of long term
diet. After reviewing 1,000 studies, six RCT’s were
selected which compared conventional hypocaloric
diets (LCD’s), with a follow-up above one year.?!'!s
Most of the studies included patients with a BMI
between 35 and 40 kg/m? and who followed the VLCD’s
for between 12 and 16 weeks. Two of them only studied
women; another two assessed the effect of these diets on
people with type 2 diabetes. Five of the six studies
reported the outcomes of patients who completed the
study and one did so by “intention to treat”, using the last
available weight. The overall dropout rate was 22.3% for
VLCD’s and 22.9% for LCD’s. Short term weight loss
was 16.1 + 1.6% and 9.6 + 2.4% of the initial weight, for
VLCD’s and LCD'’s respectively. The difference in
weight loss between both treatments in the short term
was 6.4 +2.7% (P <0.0001).

For the long term follow-ups, which ranged from 1-5
years (average 1.9 + 1.6) the average weight loss was
6.3 £ 3.2 kg or 5.0 + 4.0% in relation to the initial
weight, without significant differences being observed
between the two types of treatment. Patients recovered
62% and 41% of the lost weight for VLCD’s and
LCD’s respectively.

Currently most obesity treatment programmes use
VLCD’s as part of a treatment programme which also
includes a controlled transition to a hypocaloric diet
with conventional food, eating behaviour modification
and physical exercise and which may or may not
include the use drugs.

All of these factors affect the long term weight loss
maintenance rate. Generally, the patients who adhere
to the treatment best and for the longest period of
time,?'® those who have check-ups with personal inter-
views or group therapy or who join an exercise
programme obtain the best long term results. Some
studies have observed that a slower period of transition
to a conventional hypocaloric diet (over 6 weeks) after
following a VLCD is associated with better weight loss
maintenance than a faster transition.?’

The study by Marinilli et al.,”'* assessed the effective-
ness of a maintenance programme (STOP Regain) in a
group of patients who had achieved prior significant
weight loss (> 10%) in the last 2 years by using a VLCD,
a commercial programme or their own methods. The
prior weight loss was 24% of the maximum weight of
the VLCD group and an average of 17% in the other
two groups (P < 0.001). The first group recovered more
of the lost weight so, after a 6-month follow-up, the
weight loss was similar in all three groups. The patients
who had lost weight using their own methods were
most capable of maintaining weight loss over time.

EFFECT ON COMORBIDITY

Various studies have shown that weight loss origina-
ting from VLCD’s results in an improvement in the
associated pathology.?'**!

This fact is especially evident in the case of diabetes.
The severe restriction of energy intake results in a drop
in baseline glycaemia and glycated haemoglobin.??

VLCD’S AND BARIATRIC SURGERY

Bariatric surgery is a surgical procedure performed
on high risk patients. It is therefore essential to improve
the patient’s clinical condition prior to surgery. Weight
loss prior to surgery facilitates control of comorbidity
before surgery (diabetes, AHT, respiratory failure), it is
associated with a decreased risk of postoperative
complications and a better long term result.?*

A significant proportion of perioperative complica-
tions are conditioned by the presence of hepatic stea-
tosis, which conditions hepatomegaly to varying
degrees. This fact, which is associated with the increase
in intra-abdominal fat, makes surgery significantly
more difficult, with the additional risk of injuring the
liver (lacerations, haemorrhages).

In recent years several works have been published
which describe the beneficial effect of following a very
low calorie diet (VLCD) prior to BS. This type of diet
contributes between 400 and 800 kcal/day, with a suffi-
cient quantity of proteins with a high biological value.
The use of hypocaloric and high protein commercial
preparations achieves greater weight loss than the
conventional hypocaloric diet for these patients, it faci-
litates adherence and it ensures an adequate intake of
proteins and other nutrients.

Treatment with VLCD’s using hypocaloric and high
protein preparations is capable of significantly redu-
cing liver size and the fat content of the liver,”*** This
reduction in liver size, which is evaluated using CT and
NMR, reaches 18.7% (20-51.7).%¢ In the subgroup of
patients with greater hepatomegaly (liver size above
2.8 L) this reduction is much higher (28.7%).

Various studies have shown that treatment with a
VLCD prior to bariatric surgery reduces the complication
rate, the average hospital stay, liver volume, the operation
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time, blood loss during surgery and the risk of conversion
from a laparoscopic procedure to open surgery. It is also
associated with greater postoperative weight loss.??*
Weight loss immediately prior to bariatric surgery reduces
operation time by 23.3 minutes (95% CI 13.8-32.8).2° A
systematic review?' and a meta-analysis®* have recently
been published on this subject.

This weight loss prior to surgery is well tolerated by
the patient, with very few adverse effects. It does not
have a negative effect on immune function or scarring.

The Clinical Practice Guidelines for perioperative
medical treatment for BS, which have been drafted by
several scientific associations, recommend weight loss
prior to surgery for patients for whom the reduction in
hepatic steatosis and hepatomegaly may improve tech-
nical aspects of the surgery.??

Patients with more severe obesity or a greater degree
of hepatomegaly also receive more benefits from this
treatment. In severe cases of patients with extreme
obesity with associated complications, it may be neces-
sary to carry out treatment as an inpatient.>»

Regarding the time during which the very low calorie
diet must be maintained prior to surgery, the duration has
been variable in different studies, usually between 6 and
12 weeks. In the study by Colles** it was observed that
80% of the reduction in liver size took place during the
first two weeks. These authors recommend a minimum
duration of 2 weeks and they consider a duration of 6
weeks to be adequate.

During the postoperative period, the patient’s intake of
solid foods is significantly limited as a consequence of
the anatomical changes to the digestive tract resulting
from the surgery. Therefore, the patient follows a liquid
diet for a variable period of time, from one to three weeks,
depending on the type of procedure used, digestive tole-
rance and the appearance of complications. The type of
diet followed by the patient is a very low calorie diet,
which must include sufficient protein intake.?*

According to the recommendations of the Clinical
Practice Guidelines for perioperative care for bariatric
surgery>? protein intake must be regularly assessed. A
recommended minimum intake of 60 g/day is recom-
mended for purely restrictive procedures, which increases
to 80-120 g day for procedures with associated malab-
sorption such as a gastric bypass or biliopancreatic diver-
sion. A protein intake deficiency can result in greater lean
mass loss and various degrees of protein malnutrition.
Bearing in mind the limited oral intake following bariatric
surgery, it is extraordinarily difficult to achieve the
recommended protein intake solely with natural foods,
especially during the initial weeks following surgery.

In a randomised clinical trial which assessed the
evolution of body composition, it was observed that,
with identical weight loss, the patients who have
undergone restrictive bariatric surgery (gastric band)
presented greater lean mass loss than patients under-
going a very low calorie diet with specific products.
The authors recommend that the lower protein intake
of the patients being treated than those receiving a

hypocaloric formula diet is the most likely cause of the
drop in lean mass.*

Studies carried out in our field** have shown that the
protein intake does not reach the recommended
minimum levels (60 g/day) for a very high proportion of
patients. The use of oral nutritional supplements high in
protein for these patients helped to make it possible for
them to achieve the recommended proteins.

These studies indicate to us that the use of VLCD’s
with commercial products in the initial postoperative
weeks following BS can help the patient to achieve a
suitable protein intake.

SAFETY

The adverse effects of VLCD’s include general
symptoms (asthenia, weakness, dizziness), digestive
symptoms (constipation, nausea) and others such as
dry skin, hair loss, menstrual irregularities, intolerance
to cold, etc. They are not infrequent but they are not
normally serious. At times irritability, depression or
difficulty concentrating and even psychotic symptoms
can occur. Arrhythmia and other cardiac abnormalities,
including sudden death, have also been described. A
higher risk of the appearance of gallstones has been
described, due to an increase in the concentration of
cholesterol in bile and a reduction in the contraction of
the gallbladder which is secondary to the low fat
intake.

Some clinical studies have observed the appearance
of gallstones in 12-25% of patients treated; approxima-
tely half of these patients required cholecystectomy.
This complication can be partly be prevented by limi-
ting weight loss to 1.5 kg/week, providing a minimum
quantity of fat (at least 7 g per day) or the use of ursode-
oxycholic acid.?’ The energy deficit and rapid weight
loss result in hyperuricemia, which can occasionally
lead to an acute gout attack.

The risk of adverse effects with this type of treat-
ment requires, as commented in the foregoing sections,
strict medical control.

EVIDENCE

59. In the very short term (less than 3 months), very
low calorie diets (400 to 800 kcal/day) achieve a higher
weight loss than conventional low calorie (> 800
kcal/day) diets (Evidence Level 1+).

60. In the long term (over 1 year), these diets do not
achieve a higher bodyweight loss than conventional
low calorie diets (> 800 kcal/day) (Evidence Level 1+).

61. In the preoperative preparation for bariatric
surgery in patients with hepatic steatosis and increased
surgical risk, the use of a very low calorie diet before
surgery diminishes the surgical risk (Evidence Level 1+).

62. There is at present not sufficient data that might
allow establishing whether very low calorie-diets using
commercial preparations, when used in the postopera-
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tive period of bariatric surgery, might contribute to the
patient’s achieving an appropriate protein intake.

63. Very low calorie diets entail a greater risk of
adverse effects than conventional low calorie ones
(Evidence Level 1-).

64. At the present time, the evidence available is
insufficient for allowing a statement that very low
calorie diets might be associated to a higher lean body
mass loss in relation to the fatty body mass, as
compared to less restrictive hypocaloric diets.

RECOMMENDATIONS

28. The very low calorie diets might be used in the
dietary management of patients with obesity, yet always
with a concrete clinical indication and under close and
strict medical follow-up (Recommendation Degree D).

29. The very low calorie diets should not be used in
patients not fulfilling the established medical indica-
tions and requirements (Recommendation Degree A).

30. The use of very low calorie diets might be
necessary in the preoperative preparation for bariatric
surgery in patients with hepatic steatosis and increased
surgical risk, always under close medical control and
with due consideration of the possible adverse effects
that might be observed (Recommendation Degree B).

31. The use of very low calorie diets with commer-
cial preparations might be necessary in the immediate
postoperative period after bariatric surgery, so as to
contribute to the patients’ achieving an adequate
protein intake (Recommendation Degree D).

5. Mediterranean diet

The Mediterranean diet is characterised by a high
intake of whole grains, fruit, vegetables and pulses, with
the use of fish and white meat being favoured over red and
processed meat, the use of virgin olive oil both for
cooking and garnishing, the low to moderate consumption
of wine and the low consumption of milk, cream, butter
and sugary drinks. This results in a low intake of saturated
and trans fatty acids and added sugar and the high
consumption of vegetable fibre and monounsaturated
fatty acids. The effects of the Mediterranean diet on health
have been extensively studied. Various studies have
shown that this eating pattern provides protection against
developing cardiovascular disease. It has been observed
that following this dietary pattern is associated with lower
mortality from any cause, and a decrease in the risk of
cardiovascular disease, diabetes and cancer.*>°

The effect of the Mediterranean diet on obesity has
been evaluated in numerous observational studies and
controlled clinical trials, which offer conflicting results.
In this section those which use the Mediterranean diet for
the dietary treatment of obesity will be described.

A study published by Shai et al. in 2008* compared a
low-fat diet with a Mediterranean diet, with both being
hypocaloric, and a diet low in carbohydrates (CH),

without calorie restriction, in 3,222 subjects with
moderate obesity (average BMI 31 kg/m?). After a two-
year follow-up, weight was -3.3 kg, -4.6 kg and -5.5 kg,
respectively (P = 0.03 when comparing the diets low in
fat and carbohydrates, but with the MedDiet and diet
low in CH being equally effective). The changes in
levels of glycaemia and insulinemia in patients with
type 2 diabetes mellitus were more favourable with the
MedDiet than with the low-fat diet.

In a recently published meta-analysis there was a
specific assessment of the role of the Mediterranean diet
in the treatment of obesity.?® It includes sixteen rando-
mised trials in which 3,436 subjects participated (1,848
assigned to the MedDiet and 1,588 to the control diet). It
was observed that the Mediterranean diet resulted in
significantly more weight loss, with an average diffe-
rence from the control group of -1.75 kg (-2.86; -0.64).
This positive effect of the Mediterranean diet is greater
when associated with energy restriction, increased
physical activity and a follow-up greater than 6 months.
Despite its higher fat content than other diets, no study
observed that the MedDiet induced weight gain.

Another recent study published by Jiménez-Cruz,**!
evaluated the long term studies which lasted for over
24 months and which compared the MedDiet with a
control diet, and it includes five RCT’s.50242245 This
systematic review shows that the Mediterranean diet
and a diet low in fat lead to similar outcomes in terms
of weight loss when energy intake is restricted and
interventions of equal intensity are used. The studies
which observed a benefit in the MedDiet had used a
hypocaloric diet; other studies applied different
follow-up and lifestyle modification patterns in the
intervention group and the control group.

This author recommends that people who live in the
Mediterranean area should be advised to reduce their
overall energy intake, including olive oil when the
consumption of this is over 20-25 g per day or when the
percentage of fat is over 35% of the total calories.
Despite this restriction, the majority of the inhabitants
of these areas will continue to consume a suitable
amount of monounsaturated fatty acids. The weight
loss is due more to the calorie restriction originating
from the diet than its composition.

METABOLIC EFFECTS OF THE MEDITERRANEAN DIET

The role of the MedDiet in the various components of
metabolic syndrome has also recently been assessed. The
meta-analysis published recently by Kastorini et al.,* of
the same group as above, contains the data from 25 obser-
vational studies and 36 clinical trials, which include a
total of approximately half a million people.

This meta-analysis includes eight studies (which
include 10,399 subjects) which assessed the effect of the
Mediterranean diet on the development and progression
of metabolic syndrome. Of these, 4 observed a beneficial
effect when compared to a control diet.?**?#2% Follo-
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wing the Mediterranean diet is associated with a bene-
ficial effect on MS in 2/2 clinical trials, 1/2 prospective
studies and 2/4 transversal studies, in comparison with
the subjects with a lower degree of adherence to the
diet or with a control diet (low in fat or usual diet). The
combined effect of the clinical trials and prospective
studies showed that this type of diet has a protective
effect (log-hazard ratio -0.69; C1 95%: -1.24 to -1.16).

The effect of the MedDiet on waist circumference has
been assessed in 11 clinical trials which include 997
patients assigned to a MedDiet and 669 to a control diet.
Overall, it was observed that following a MedDiet is asso-
ciated with a beneficial effect on waist circumference.
This result is particularly evident in one of the studies.”!

Regarding plasma lipids, twenty-nine studies assessed
the effect of the MedDiet on HDL levels; of those 7
observed a beneficial effect. An analysis of these data
concludes that, indeed, greater adherence to the MedDiet
is associated with an increase in HDL cholesterol.

The effect on triglycerides has been assessed in three
observational studies and 29 clinical trials. This meta-
analysis concludes that greater adherence to the MedDiet
is associated with lower levels of plasma triglycerides.

The effect on arterial hypertension has been assessed
in 5 observational studies with disparate results: two of
them observed a beneficial effect,>>?* but another
observed an increase in systolic BP in patients with
greater adherence to the MedDiet.?* 14 clinical trials
have been published which study the effect of the
MedDiet on SBP and DBP. The analysis of the data
shows a beneficial effect on BP.

Finally, in this meta-analysis several studies are
described which assess the effect of the MedDiet on
carbohydrate metabolism. The analysis of the data from
two observational studies and 17 clinical trials on a total of
2,373 patients (1,357 assigned to the MedDiet and 1,139
to a control diet) reveals a beneficial effect of the MedDiet
on plasma glycaemia. It was also possible to observe
lower insulin resistance, evaluated using the HOMA.

The authors of this meta-analysis indicate certain
factors which probably affect the heterogeneity of the
results. One of the most important factors is the place in
which the study is performed; studies carried out in the
Mediterranean area observe a positive effect in follo-
wing this type of diet on all components of MS except
waist circumference. However, studies carried out in
other geographical locations do not observe a benefi-
cial effect. Short term studies tend to observe an effect
on BP and glycaemia, although none is evident on
lipids or waist circumference.

EVIDENCE

65. There is at present no sufficient scientific
evidence available that might prove that the “Medite-
rranean” diet, under isocaloric conditions, might
achieve a higher body weight loss than other diet types
in the dietary management of obesity.
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