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Introducción 

Obesidad, diabetes y aterosclerosis, constituyen un 
problema médico de creciente interés en los países más 
desarrollados. Apar te de las r elaciones que existen 
entre las alteraciones metabólicas de estos estados 
patológicos, los tres tienen en común que su patogenia 
está influida, de manera más o menos evidente, por la 
dieta. 

Obesidad 

Se ha dicho que la obesidad es la forma más común 
de malnutrición en los países prósperos. Su importancia 
médica se debe a la tendencia de los obesos a padecer 
una mortalidad elevada, y al aumento en la mortalidad 
causada por otras enfermedades, cuando éstas coinci­
den con la obesidad. Tal es el caso de la diabetes. Según 
los clásicos datos de Marks, la mortalidad de los diabé­
ticos obesos es 3,8 veces superior a la de los diabéticos 
no obesos. Debe notarse, no obstante, que en los últimos 
años se ha producido una reacción, según la cual la 
importancia de la obesidad como causa de mortalidad, 
habría sido exagerada 32 • 

La obesidad, definida como exceso de grasa corporal, 
y no solamente como exceso de peso 18 , se presenta con 
notable frecuencia en los países industrializados y la 
proporción de individuos obesos tiende a aumentar con 
la edad de la población. Si fijamos los límites normales 
de la grasa corporal en un 20 por ciento del peso para 
los varones y en un 25 por ciento para las hembras, 
encontramos que en Estados Unidos el 40 % de la pobla­
ción es obesa. Si fijamos la cantidad normal de grasa 
corporal en un 25 % del peso para los varones y un 30 % 
para las hembras, la proporción de obesos es del 15 % 5 . 

El aumento de peso corporal durante la vida adulta 
es un fenómeno que se manifiesta claramente en los 
datos de talla y peso de la población americana 36 . 

Las observaciones transversales reflejan el. efecto de 
la mortalidad selectiva, y estos datos deben hacernos 
pensar que el aumento de peso, puede no estar asociado 
con un aumento de la mortalidad tan notable como 
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generalmente se cree . Si los sujetos que ganan peso, y 
son calificados por tanto de obesos, tienen una mortali­
dad tan elevada, es difícil comprender que el peso 
medio de grupos de población en las últimas décadas 
del período medio de la vida sea más elevado que el de 
los grupos de individuos varias décadas más jóvenes. 

Es necesario señalar también que el paso del tiempo 
tiende a causar un aumento en la proporción de grasa 
corporal , aun cuando el peso corporal relativo de los 
sujetos no haya experimentado apenas variación 18 • 

Puesto que el ser humano no es una excepción de los 
principios universales de la termodinámica 3 1, es evi­
dente que la obesidad es la consecuencia de la ingestión 
de energía, en forma de alimentos, en exceso del gasto 
calórico del sujeto; es decir, el resultado de un balance 
positivo de energía 8 ' 11 . Esto no quiere decir que todos 
los obesos consuman necesariamente dietas de valor 
calórico elevado. Está bien documentado que algunos 
obesos pueden mantener su obesidad con una ingestión 
calórica del orden de 2.200 a 2.400 Kcal/dia para los 
varones, y de 1.800 a 2.000 Kcal/día para las hem­
bras 6

• Algunas mujeres obesas pueden mantener su pe­
so consumiendo dietas de 800 a 1.000 Kcal/dia 3 . 

Como señala Garrow 11 , no existe acuerdo acerca de 
la causa última de la obesidad. Mientras algunos auto­
res creen que la dieta hipercalórica y la falta de activi­
dad física son la sola causa de la obesidad, otros sostie­
nen que el origen de este trastorno debe buscarse en un 
defecto metabólico hereditario. Tal es el punto de vista 
de Astwood, quien en 1962 escribió: "Propongo que la 
obesidad es una alteración hereditaria debida a un 
defecto enzimático genéticamente determinado; en 
otras palabras que los obesos nacen obesos y no es 
mucho lo que se puede hacer por evitarlo" 2• 

La influencia de factores genéticos en el desarrollo de 
la obesidad está bien demostrada en algunos roedores 
pero no así en la especie humana. Los estudios en geme­
los indican que las diferencias de peso entre los gemelos 
univitelinos son menores que las observadas entre 
gemelos no idénticos y éstas menores a su vez que las 
observadas entr e hermanos no gemelos 43 • Whiters 46 ha 
estudiado el peso de padres e hijos, encontrando una 
correlación mucho más elevada entre el peso de los 
padres y los hijos propios, que entre el peso de los 
padres y los hijos adoptivos. La conclusión más acepta­
da es que la obesidad tiene un componente genético, 
cuya influencia está obscurecida por factores ambienta­
les, uno de ellos la alimentación 33 , 37 • No obstante, el 
reciente análisis de Garn demuestra que la hipótesis 
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genética es insuficiente para explicar las semejanzas en 
el grado de obesidad, entre individuos que viven en 
familia, pero no están genéticamente relacionados 10 . 

No es fácil demostrar diferencias metabólicas llama­
tivas entre sujetos obesos y no obesos. Mientras que los 
efectos de la limitación o privación total de alimentos 
ha sido objeto de numerosas investigaciones 15, 29 , el 
estudio experimental de los efectos de la sobrealimenta­
ción ha despertado menos interés 21 , 38 • Los estudios de 
Sims, Horton y Salans 22 , 42 son una contribución excep­
cional al conocimiento de este problema. 

Los experimentos de estos autores fueron planeados 
con objeto de producir un aumento de peso equivalente 
a un 25 % del inicial; lo que fue conseguido en 8 de los 9 
sujetos estudiados. Pero la cantidad de grasa deposita­
da quedó muy debajo de la calculada a partir del exceso 
calórico a que fueron sometidos los sujetos. 

En uno de ellos, cuyo peso inicial era de 50 kg, la 
ganancia de peso fue de 12 kg. La duración del experi­
mento fue de 160 días y, por tanto, la ganancia media 
fue de 75 g/día. Pero el valor calórico de la dieta consu­
mida excedía en unas 3.000 Kcal/día al gasto energético 
del sujeto. Así pues, aunque los 75 g de peso ganado 
hubieran sido solamente grasa, no podrían explicar más 
que 675 Kcal (es decir 9 x 75 = 675). Por tañto, el peso 
ganado no representa más de un 22 % aproximadamen­
te del exceso calórico de la dieta. El 78 % restante (unas 
2.300 Kcal/día) no puede explicarse por el aumento de 
peso observado. Teóricamente esta cantidad de energía 
ha debido ser perdida para el organismo, abandonando 
éste en forma de calor. Puede decirse por tanto que en 
este caso se ha producido "luxus consumption" del 
orden de 2.300 Kcal/día. 

Los sujetos obesos se caracterizan por la glucemia 
elevada, y por poseer cifras elevadas de ácidos grasos 
libres, colesterol y triglicéridos. Estos pacientes mues­
tran también concentración elevada de insulina, dismi­
nución de la tolerancia a la glucosa, disminución de la 
concentración de hormona de crecimiento y de la res­
puesta a la administración de insulina. La concentra­
ción de cuerpos cetónicos a los 14 días de ayuno se ele­
va menos en estos sujetos, que en los sujetos normales. 
Estas manifestaciones se observan en todos los tipos de 
obesidad y tienden a normalizarse después de la pérdi­
da de peso. 

Dichas alteraciones aparecen también en los sujetos 
sobrealimentados en los experimentos que comenta­
mos, aunque los sujetos no presentaban tendencia algu­
na a la obesidad al comienzo del experimento y todos 
volvieron a su peso normal después de haber terminado 
el período de sobrealimentación. Los sujetos mostraron 
una elevación de la concentración de insulina y del 
cociente insulina-glucosa, así como disminución de la 
respuesta de la hormona de crecimiento a la adminis­
tración de glucosa. 

La "obesidad" experimental producida en estos suje­
tos se diferenciaba de la obesidad espontánea en dos 
aspectos: no se produjo un aumento de las células adi­
posas y, como queda dicho, todos volvieron a su peso 
habitual sin dificultad. Por esta razón, parece justifica­
do preguntar si el aumento en el número de células adi­
posas que se encuentra en los obesos, es la causa que 
hace difícil la reducción de su obesidad. El aumento de 
la celularidad del tejido adiposo, sobre todo en los obe­
sos cuya obesidad comienza en la primera época de la 
vida, como es sabido, es objeto de considerable atención 
en la actualidad; pero es cuestión de la que no debemos 
ocuparnos en este trabajo. 
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Más importante para nuestra finalidad es señalar 
que los resultados obtenidos indican que los cambios 
metabólicos son secundarios a la sobrealimentación y 
no impiden el retorno al peso normal. Esto, como señala 
Garrow 11 , hace muy difícil la identificación de la lla­
mada "obesidad metabólica". 

El otro aspecto importante de los experimentos es la 
demostración de "luxus consumption" en los sujetos 
sobrealimentados. El concepto de "luxus consumption" 
popularizado por los autores alemanes al comienzo de 
siglo 13- 14 , parece haber sido resucitado en la literatura 
reciente. En la imposibilidad de revisar aquí esta litera­
tura debo limitarme a señalar el hecho, bien conocido, 
que es posible alimentar a sujetos normales o delgados 
con dietas de valor calórico muy superior al de sus 
necesidades sin producir el aumento de peso espera­
do 21, 38 . Parece pues bien establecido que estos sujetos 
son capaces de eliminar el exceso de energía recibido 
con la alimentación en forma de calor, en vez de alma­
cenarla en el organismo en forma de grasa. Es posible 
pensar que el obeso es incapaz de liberarse del exceso 
de energía y se ve forzado a almacenarla como grasa. 
De aquí el interés actual por medir la respuesta "calori­
génica" a la alimentación en los obesos. 

Hace más de 50 años se señaló que los obesos mues­
tran una reducción de la acción dinámico-específica de 
las proteínas 44 • Recientemente, Kaplan y Leveille 24 han 
estudiado la respuesta calorigénica a una comida rica 
en proteínas en mujeres con historia de obesidad inicia­
da en la infancia, y obesas en el momento del estudio. 
Estas mujeres, cuyo peso medio era de 94,2 kg fueron 
comparadas con otras sin historia de obesidad, cuyo 
peso era por término medio 57, 7 kg. No se observó dife­
rencia en el metabolismo basal de los dos grupos, pero 
la elevación del consumo de oxígeno, consecutivo a la 
administración de una dieta semisintética rica en pro­
teínas (823 Kcal en total, de las cuales 644 eran propor­
cionadas por proteínas), fue significativamente menor 
(p < 0,05) en las mujeres obesas. Las mujeres obesas 
mostraban una cifra basal de insulina más elevada que 
las no obesas, así como una cifra más elevada de trigli­
céridos. 

Estas observaciones indican una posible diferencia 
entre los sujetos obesos y no obesos, en cuanto a su 
capacidad para desembarazarse del exceso de energía 
contenido en la dieta; pero no conocemos el mecanismo 
del fenómeno, ni sabemos si es cuantitativamente sufi­
ciente para explicar la acumulación de grasa en los obe­
sos que consumen dietas de bajo valor calórico. Es, en 
todo caso, uno de los aspectos de la obesidad que atrae 
más atención en estos momentos. Medidas más preci­
sas, si es posible por calorimetría directa, son induda­
blemente necesarias para resolver esta cuestión. 

El último aspecto que deseo comentar se refiere al 
papel de la dieta en la reducción de peso del obeso. La 
extensa literatura sobre esta cuestión indica, sin lugar a 
duda, que las dietas hipocalóricas o el ayuno absoluto 
son capaces de reducir el peso y el contenido de grasa 
corporal de los obesos. El problema está en que dichos 
sujetos vuelven a ganar peso con gran facilidad aún con 
dietas de valor calórico relativamente bajo. El efecto de 
las dietas hipocalóricas no depende de la composición 
de las mismas, a pesar de lo que se dice en la literatura. 
Algunos autores ponen de relieve los errores de ciertos 
experimentos comúnmente citados como prueba de la 
superioridad de las dietas ricas en grasa en la reducción 
de la obesidad 16, 47 • 



Diabetes 

Se sospecha, desde hace mucho, que el riesgo de 
padecer diabetes es afectado por factores nutri~ionales, 
pero los datos que poseemos son poco convmcentes, 
aunque no hay duda acerca de ~a relación .entre la ~ci­
dencia de diabetes y los camb10s en la dieta habitual 
observados en ciertas poblaciones 45

• . 

El factor nutricional más estrechamente asociado 
con la diabetes del adulto es la duración e intensidad de 
la obesidad. Gerritsen y Dulin 12 obtuvieron una marca­
da reducción de la incidencia de diabetes en hamsters 
que muestran tendencia a padecer esta enfermedad, 
mediante la limitación de la dieta. 

ta revisión realizada por West 45 indica que el factor 
dietético más importante, en el desarrollo de la diabe­
tes, es el consumo elevado de energia, con independen­
cia de la clase de alimentos de los que las calorías se 
deriven. La reducción de la ingestión calórica, con obje­
to de mantener el peso del sujeto a un nivel "normal", 
se considera hoy como la medida fundamental en el tra­
tamiento dietético de la,enfermedad, al tiempo que se 
da menor importancia a la rígida restricción de los 
hidrocarbonados de la dieta 4

• 

La influencia de la ingestión calórica elevada sobre la 
incidencia de la diabetes se demuestra en el estudio de 
Nishizawa y cols. 39 en profesionales de lucha japoi:esa 
("Sumo"). Estos individuos comienzan su entrenamien­
to antes de los 20 años y consumen dietas de un valo:r: 
calórico superior a las 5.000 Kcal/dia, en comparación 
con la dieta media japonesa de 2.279 Kcal/día. El peso 
relativo de estos luchadores, calculado por mí utilizan­
do las tablas de Davenport 30 era de 148 %, mientras 
que el de un grupo de jóvenes japoneses de la misma 
edad era de ·98 %. El espesor de los pliegues cutáneos 
del brazo de los luchadores era por término medio de 
13,3 mm frente a 8,1 mm para los no luch~dores. El 
contenido de grasa calculado por los autores Japoneses, 
era de 20,3 % para los luchadores, comparado con un 
valor medio de 11, 7 % para los jóvenes japoneses no 
participantes en actividades atléticas. La prevalencia 
de diabetes en el grupo de luchadores era de 5,2 % com­
parado con un 0,6 % para la población masculina japo­
nesa de la misma edad (21 años). Esta elevada frecuen­
cia de diabetes confirma un estudio anterior, citado por 
los autores; en el que se encontró una incidencia de dia­
betes de 6,4 % en 557 luchadores. Los luchadores mues­
tran también cifras más elevadas de triglicéridos y áci­
do úrico que los no luchadores, pero la colesterolemia y 
la glucemia no estaban significativamente elevadas. 

Los autores del trabajo concluyen que la obesidad, la 
hiperlipemia y la mayor frecuencia de diabetes de los 
luchadores son la consecuencia del consumo continua­
do de una dieta hipercalórica y, quizá en parte, del rit­
mo de las comidas (2 al día). 

No poseemos pruebas evidentes de la asociación 
entre diabetes y carencias nutricionales especificas. 
Desde hace años, se ha propuesto, sin embargo, que la 
deficiencia dietética de cromo puede estar relacionada 
con una alteración del metabolismo hidr ocarbonado 
caracterizada por disminución de la tolerancia a la glu­
cosa 34

• El papel esencial del cromo en la nutrición de la 
rata ha sido demostr ado . En este animal, la privación 
de cromo da lugar al desarrollo de un cuadro caracteri­
zado por glucosuria, disminución de la velocidad de 
crecimiento, acortamiento de la duración de la vida, 
elevación del nivel de colesterol del plasma, ateromas 
en la aorta y opacidad corneal. Las necesidades de ero-

mo de la rata se cifran en una parte por 1 O millones de 
peso de la dieta; pero las ne:::esidades del ser humano no 
han sido determinadas 1

'
34

• 

Los intentos para demostrar un efecto del cromo 
sobre la tolerancia a la glucosa en la diabetes humana 
han dado resultados contradictorios 34

• Sin embargo, el 
posible papel del cromo en el metabolismo h~droc~rbo­
nado ha encontrado un nuevo apoyo en la reciente iden­
tificación del llamado "Factor de la Tolerancia a la Glu­
cosa" (GTF). Esta sustancia, obtenida de la levadura de 
cerveza es un complejo de Cr hexavalente con dos 
molécul~s de ácido nicotínico y varios aminoácidos 35

• 

Ha podido demostrar.se q~e el GTF es c~paz d~ poten­
ciar los efectos de la msulina sobre el tejido adiposo de 
la rata incubado in vitro. La adición de GTF al medio de 
incubación del tejido adiposo de ratas sometidas a la 
carencia de Cr, potencia el efecto de la insulina sobre: 
1) la captación de glucosa, 2) la oxidación de glucosa a 
CO y 3) la incorporación de los átomos de carbono de la 
glu~osa en los triglicéridos. La velo?idad de incorpora­
ción del acetato marcado en los ácidos grasos, que no 
depende de la presencia de insulina, no es estim~lada 
por el GTF 1 • Varios estudios referidos en el trabajo de 
Anderson y Mertz 1, indican que la administración de 
GTF de la levadura de cerveza, en proporción equiva­
lente a 4 microgramos de Cr por dia, a sujetos con tole­
rancia anormal a la glucosa, mejora dicha tolerancia, 
causa una reducción en la glucemia en ayunas y una 
ligera disminución de la concentración plasm~tica de 
colesterol y triglicéridos, tanto en las mujeres hiperglu­
cémicas, como en las normoglucémicas. 

Se ha propuesto que los sujetos normale~ son capa~es 
de producir GTF a partir del cromo contemdo en la die­
ta. La pérdida de esta capacidad puede dar 11;1gar. a que 
el sujeto dependa enteramente del aporte dietético de 
GTF. El organismo de tales sujetos no es capaz de r~gu­
lar la concentración de GTF y, por tanto, las necesida­
des de insulina de individuos diabéticos incapaces de 
producir GTF por sí mismos dependería~ del ?onteni~o 
en GTF de la dieta . Se cree que esta hipótesis, podna 
explicar el comportamiento de los d~abéticos ~esta?les 
que muestran cambios en sus necesidades de msulma. 

Los ratones genéticamente diabéticos responden a la 
administración de GTF, pero no a la de cromo, con una 
mejoría de la tolerancia a la gluco~a. A~í pues, ta~to el 
diabético humano, como el ratón diabético, experimen­
tan una mejoria de su diabetes cuando reciben GTF, 
pero no siempre cuando recibe cromo 1

• • 

Es imposible decidir acerca de la importancia del 
cromo y el factor de la tolerancia a la glucosa en la gé­
nesis de la diabetes humana. Menciono aquí estos datos 
como ejemplo de un posible papel de la dieta en el desa­
rrollo de esta enfermedad, cuya importancia no podrá 
ser evaluada hasta que poseamos nuevos datos. En todo 
caso, es importante señalar que la tende~cia a .conslll1,1ir 
alimentos que han sufrido transformac10nes mdustn~­
les cada vez más extensas, puede ser causa de una defi­
ciencia de cromo y que ésta, a su vez, puede tener algu­
na relación con el problema de la diabetes. 

Aterosclerosis 

El papel de la dieta en el desarroll~ de la , 
ateroesclerosis es objeto de viva controversia en la 
actualidad 9, 41 , pero las extensas investigacion~s reali­
zadas en los últimos 30 años han puesto de relieve dos 
hechos que parecen sólidamente establecidos 17

• 
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1. La probabilidad estadística de padecer infarto de 
miocardio aumenta con la concentración de colesterol \ 
del plasma sanguíneo 26 • 

2. Es posible modificar la concentración de coleste­
rol en sujetos metabólicamente normales mediante 
cambios en la composición de ácidos grasos y el conte­
nido de colesterol de la dieta 25

-
28

• 

Hace años que Anistchkow produjo aterosclerosis en 
conejos alimentados con dietas ricas en grasa y coleste­
rol. Desde entonces, ha podido demostrarse que no hay 
especie animal inmune a la aterosclerosis experimental; 
y todas las especies hasta ahora examinadas, desarro­
llan lesiones ateroescleróticas cuando son sometidas al 
consumo de dietas capaces de elevar la concentración 
de colesterol, aunque no tengan colesterol añadido 17 • 

Estos estudios demuestran pues que una elevación de la 
concentración de colesterol, y más específicamente del 
colesterol transportado por la lipoproteína beta, va 
seguida del desarrollo de ateroesclerosis, pero no 
demuestran que este sea el mecanismo de producción 
de aterosclerosis espontánea de la especie humana. 

La relación entre dieta y aterosclerosis en la especie 
humana se ha establecido en dos grupos de observacio­
nes: 

1. Observaciones en poblaciones sometidas a cam­
bios en la dieta habitual. 

2. Estudios epidemiológicos. 
Las observaciones realizadas en los países escandi­

navos durante la última guerra mundial indican una 
reducción de la incidencia, la mortalidad y la gravedad 
de las lesiones ateroescleróticas observadas en la autop­
sia, que se ha atribuido a los cambios en la dieta y, par­
ticularmente, al descenso en el consumo de grasas 17 • 

Los estudios epidemiológicos, por otra parte, han 
demostrado una relación entre consumo de grasa satu­
rada, nivel de colesterol y mortalidad coronaria, en 
poblaciones con hábitos dietéticos diferentes 27 • Por otra 
parte, estudios longitudinales en grupos de población en 
distintos países han demostrado que la aparición de 
nuevos casos de infarto coronario y la mortalidad coro­
naria muestran una correlación significativa con el con­
sumo de grasa saturada y con la cifra media de coleste­
rol 25

• El estudio reciente realizado en Bélgica muestra 
una notable diferencia en mortalidad coronaria entre el 
Norte y el Sur del país, que se ha atribuido principal­
mente a la diferencia entre la naturaleza de la grasa de 
la dieta consumida 23 • 

Es evidente, por otro lado, que la dieta no es más que 
uno de los múltiples factores que influyen sobre el des a-

. rrollo de la aterosclerosis. La importancia de la dieta 
estriba en la posibilidad de modificarla y, por tanto, en 
la posibilidad de emplearla en la prevención de la enfer­
medad. 

Los experimentos profilácticos realizados hasta el 
presente, tanto los de prevención primaria, como los de 
prevención secundaria, han dado resultados que me · 
atrevería a calificar de alentadores; pero no definiti­
vos 40 • En otras palabras, la reducción de la grasa total 
de la dieta y el aumento de la proporción de grasas 
poliinsaturadas con reducción del contenido de coleste­
rol, han producido descensos de la concentración de 
colesterol y disminución de la incidencia y mortalidad 
coronaria que ha alcanzado significación estadística; 
pero, en ningún caso, se han obtenido resultados que 
puedan compararse con las diferencias que existen 
entre poblaciones que habitualmente subsisten con die­
tas de muy distinta composición. Es posible que el pro­
blema dependa, aparte de la existencia de otros factores 
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de riesgo, de la edad de los sujetos objeto de los experi­
mentos. Se cree en la actualidad que el papel preventivo 
de la dieta será más eficaz cuanto más temprano se 
establezcan las modificaciones dietéticas y, en este sen­
tido, se considera actualmente que el problema de la 
prevención de la aterosclerosis es un problema pediá­
trico 19

• 

Casi no es necesario añadir que la aterosclerosis se 
encuentra relacionada con la obesidad y la diabetes. 
Por lo que a la obesidad se refiere, su influencia sobre el 
desarrollo de la aterosclerosis parece ser limitada ex­
cepto en casos extremos de obesidad. En el estudio de 
7 países, Keys y cols. han observado que si se elimina la 
contribución del nivel de colesterol y la presión arterial, 
el papel de la obesidad como factor de riesgo se encuen­
tra en el limite de la significación estadística 25

• 

La asociación entre diabetes y aterosclerosis, en 
cambio es más evidente. Baste recordar que en Estados 
Unidos las complicaciones cardiovasculares son la cau­
sa de un 75 % de las muertes de los enfermos diabéti­
cos 7 • La frecuencia de complicaciones cardiovasculares 
en la diabetes se ha atribuido a las alteraciones del 
metabolismo de los lípidos que en ella ocurren. No obs­
tante, según se desprende de la revisión de este proble­
ma que he realizado recientemente, ias aiteraciones dei 
metabolismo de los lipidos en los enfermos diabéticos 
con manifestaciones ateroscleróticas parecen ser más 
marcadas que las que se observan en diabéticos sin 
complicaciones vasculares ateroscleróticas 20 • 

Conclusión 

Las tres alteraciones que nos ocupan tienen 
indudablemente relación con factores nutricionales y 
poseen rasgos comunes en cuanto a los trastornos meta­
bólicos que las caracterizan. La elevación de la gluce­
mia y las cifras basales de insulina, la disminución de la 
tolerancia a la glucosa, la resistencia a la insulina y las 
anormalidades del metabolismo de los lipidos {hiperco­
lesterolemia e hipertrigliceridemia) son alteraciones 
que, con mayor o menor frecuencia, se encuentran en 
ellas. A pesar de la enorme cantidad de datos que posee­
mos en la actualidad no es posible deslindar claramente 
el papel de la dieta en la génesis de dichos trastornos. 
Espero que los datos que he tratado de analizar sirvan, 
al menos, para una idea de la situación actual del pro­
blema. 
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