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RESUMEN 

Objetivos. Identificar y analizar la evidencia científica actual sobre la influencia de la dieta 

cetogénica en los cambios antropométricos en los pacientes con cáncer.                              

Materiales y Métodos: Se realizaron búsquedas en bases de datos mediante el uso de los 

términos MESH y palabras relacionadas con cáncer y dieta cetogénica. Se incluyeron estudios 

experimentales y cuasi experimentales realizados, desde enero del 2010 a noviembre del 2019, 

en pacientes de todas las edades diagnosticados con cualquier tipo de cáncer donde utilizaron 

la dieta cetogénica como tratamiento coadyuvante antes, junto o después del tratamiento 

anticanceroso estándar. Se utilizó el manual Cochrane para la evaluación de la calidad de los 

estudios. Resultados: Se identificaron 584 estudios de la búsqueda, finalmente se incluyeron 8 

estudios con 150 participantes que siguieron una dieta cetogénica, con un rango de edad de 

entre 18 a 87 años. Los estudios se realizaron con pacientes con cáncer de cerebro, mama, 

pancreatobiliar y mixtos. La duración de la intervención osciló entre 12 días a 17 semanas. La 

pérdida de peso fue significativa en la mayoría de estudios y los cambios en la composición 

corporal no fueron significativos. La adherencia a la dieta cetogénica fue media (100 de 150; 

67%). Conclusiones: En los estudios evaluados, la dieta cetogénica ocasiona una pérdida de 

peso en pacientes con cáncer, pero se debe tener en consideración que son pacientes con un 

IMC normal o con sobrepeso, por lo tanto, la pérdida que principalmente se traduce en pérdida 

del tejido adiposo y preservación de la masa muscular, aunque en la muestra no estaban 

incluidos pacientes con caquexia .La adherencia es media (67%),a pesar de las comorbilidades 

de la población, sin embargo, estos resultados no se pueden generalizar pues la muestra en los 

estudios no se aleatorizaron ni llegaron a ser  significativas. 

Palabras clave: Dieta Cetogénica;Neoplasias;Composición Corporal; Peso Corporal;Dieta Rica 

en Proteínas y Pobre en Hidratos de Carbono ( fuente: DeCS BIREME). Ketogenic Diet; 

Neoplasms (fuente: MESH). 

 

INTRODUCCIÓN 

El cáncer es un problema de salud pública (1)  muy complejo por sus diferentes causas y tipos 

de células cancerígenas que poseen alteraciones metabólicas distintas que las hacen muy difícil 

de tratar, por lo cual,  debe ser abordado de una manera multifactorial y con una estrategia 

integral que abarque  diferentes perspectivas que actúen de una manera sinérgica (2).Según la 

OMS, el cáncer es una de las principales causas de muerte en el mundo ocasionando en el 2015, 

8.8 millones de muertes(3).  En la mayoría de los tipos de cáncer, el uso conjunto de cirugía, 

radiación y quimioterapia es el esquema de mayor uso para el tratamiento de los pacientes. Sin 

embargo, en algunos pacientes y tipos de cáncer este conjunto de tratamientos no resulta tan 

eficaz, por lo cual es necesario utilizar nuevos enfoques para mejorar la eficacia terapéutica (4).  

Las células cancerígenas tienen características diferentes siendo una de ellas la reprogramación 

del metabolismo energético, donde se encuentra el incremento de la glicolisis, el descenso de la 



actividad del ciclo de Krebs y de la fosforilación oxidativa, particularidades que se hallan muy 

pronto en la tumorogénesis(5). 

En las células cancerígenas la velocidad de glucólisis y de captación de la glucosa es mayor de 

la normal, por lo cual las células tumorales metabolizan la glucosa a lactato incluso en presencia 

de oxígeno, esta alteración se denomina efecto Warburg, generando aproximadamente un 10% 

más de ATP generado por las células cancerosas que por las células normales (6) 

La dieta cetogénica, que emula los efectos del ayuno al aumentar los cuerpos cetogénicos en 

sangre, podría ser una intervención prometedora para manejar las modificaciones metabólicas 

en las células cancerígenas (4). Algunos cánceres no tienen la capacidad de metabolizar los 

cuerpos cetónicos, puesto que tienen una disfunción mitocondrial y la disminución de la 

regulación de las enzimas necesarias para usar los cuerpos cetónicos (7), es por ello que la dieta 

cetogénica al perturbar el metabolismo de las células, puede generar un amplio impacto en el 

crecimiento del tumor. Además, la dieta cetogénica ha demostrado cuidar a las células normales 

del daño producido por la quimioterapia y radiación (8).  

Esta intervención dietética posiblemente pueda originar un ambiente metabólico adverso para 

las células cancerígenas y por consiguiente podría ser considerado como un coadyuvante 

atractivo para un tratamiento multifactorial para los pacientes oncológicos. Además, la dieta 

cetogénica es segura y la mayoría de las veces bien tolerada (4). Sin embargo, la eficacia de la 

dieta cetogénica puede estar definida por el tipo de cáncer o incluso el subtipo, origen genético 

y síndrome relacionado al tumor (7), con igual de importancia que las anteriores la tolerabilidad 

y adherencia del paciente. 

Por otro lado, no existe un protocolo establecido. Abdelwahab y colaboradores (9), aplicaron el 

protocolo 4 a 1 de Grasa - carbohidrato y proteína, obteniendo resultados satisfactorios en la 

prolongación de supervivencia de ratones,  mientras Maurer y colaboradores (10) utilizando el 

protocolo de 2.7 a 1 de grasa - carbohidrato y proteína y no encontraron beneficios. 

No se ha demostrado de una manera certera si los cuerpos cetónicos, en especial el β-

hidroxibutirato, tienen acción proapoptótica y quimio contrayente, existe discusión al respecto, 

por la línea celular utilizado y/o por el sistema de modelo usado (11).  

Champ y colaboradores (12)  utilizaron la siguiente distribución de macronutrientes: 77% de 

grasas, 8% de carbohidratos, 15% de proteínas, además sometieron a los pacientes a una 

restricción calórica, obtuvieron como resultado que se modula mejor los niveles de glucosa 

incluso al usar esteroides y que se mejora el pronóstico ante el tratamiento estándar. Por otro 

lado, Artzy y colaboradores (13) evaluaron mediante la espectrometría de masas de alta 

resolución (H -MRS) para la evaluación cuantitativa de los cambios metabólicos de la dieta 

cetogénicase logró demostrar evidencia de Acetona y Acetoacetato acumulados en el cerebro. 

La pérdida de peso en pacientes con cáncer es muy frecuente debido a la anorexia producida 

por la misma enfermedad y los efectos secundarios de los tratamientos. Alrededor de un 30 a 

80% de los pacientes oncológicos pierden peso, lo que genera una alta prevalencia de 

desnutrición que fluctúa entre 40 a 80%, siendo aún mayor en pacientes hospitalizados(14). Se 

estima que aproximadamente el 20% de los pacientes fallece por complicaciones producidas por 

la desnutrición que por las de la propia enfermedad (15). La pérdida de peso en pacientes 

oncológicos y la desnutrición a causa de esta, genera una gran pérdida del tejido muscular. Los 

cuerpos cetónicos, en especial el β-hidroxibutirato, han demostrado un efecto anticatabólico del 

tejido muscular esquelético que permite que el paciente oncológico mantenga su tejido muscular, 

lo que contribuye a su mejoría y calidad de vida(16). 

Debido a lo anterior mencionado, esta revisión tiene como medida de resultado (outcome) 

principal los cambios antropométricos, que comprende el cambio de peso y composición 

corporal, teniendo como objetivo identificar y analizar la evidencia científica actual sobre la 

influencia de la dieta cetogénica en los cambios antropométricos en los pacientes con cáncer. 

 



MATERIALES Y MÉTODOS 

 

FUENTES DE DATOS, ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA Y CRITERIOS DE SELECCIÓN 

La búsqueda exhaustiva se realizo  a traves Medline, Scopus, Lilacs y Scielo para toda literatura 

disponible desde el 2010 hasta el 2019. La inclusión de las dos últimas, que son fuente principal 

de literatura latinoamericana, fue debido a la necesidad de incorporar la mayor cantidad posible 

de estudios de dicha región. Se identificaron los estudios pertinentes mediante el uso de los 

términos MESH y palabras relacionadas con dieta cetogénica y cáncer, además de los 

operadores booleanos AND y OR. La principal estrategia de búsqueda se hizo en base a la base 

de datos Medline y se modificó para las otras bases de datos. 

Se incluyeron estudios experimentales y cuasi experimentales realizados en humanos de todas 

las edades diagnosticados con cualquier tipo de cáncer donde utilizaron la dieta cetogénica como 

tratamiento coadyuvante antes, junto o después del tratamiento anticanceroso estándar. Por 

último, se incluyeron estudios realizados desde enero del 2010 hasta noviembre del 2019 que 

estaban en español, inglés y portugués. Los estudios que no monitorizaron la cetosis mediante 

la orina o sangre durante la intervención, siendo la cetosis un estado donde la concentración de 

cuerpos cetónicos es mayor o igual a 3 mMol/L en sangre. 

La medida de resultado primaria fue cambios en los resultados antropométricos, es decir, el peso 

corporal, IMC, masa grasa y masa libre de grasa. Las medidas de resultado secundarias fueron 

la calidad de vida, la adherencia, cambios en la glucosa sanguínea y en el perfil lipídico. 

PROCESO DE EXTRACCIÓN DE DATOS 

El proceso de extracción de datos fue realizado por los dos investigadores autores de esta 

revisión de manera independiente. Luego de realizar la búsqueda, los títulos duplicados de los 

resultados de la búsqueda bibliográfica fueron eliminados. Posteriormente, se examinó los títulos 

y resúmenes seleccionando los artículos relacionados. Finalmente, se examinó los textos 

completos para seleccionar los artículos elegibles aplicando los criterios de inclusion y exclusion. 

CALIDAD DE LOS ESTUDIOS 

Se utilizó el manual Cochrane (17) para evaluar el riesgo de sesgo de ensayos clínicos y cuasi 

experimentales. En esta escala, se evalúan 6 dominios que contienen ítems específicos que 

evalúan diferentes aspectos de los estudios. Los dominios son: Sesgo de selección, sesgo de 

realización, sesgo de detección, sesgo de desgaste, sesgo de notificación y otros sesgos. Los 

ítems son calificados como “ Bajo riesgo de sesgo”, “Alto riesgo de sesgo” y “Riesgo poco claro 

de sesgo”. La evaluación del riesgo de sesgo se representó en la Figura 1. 

 

 

RESULTADOS 

SELECCIÓN DE ESTUDIOS 

En total, se identificaron 584 títulos, de los cuales 162 fueron descartados por ser duplicados. 

Después de remover los duplicados quedaron 422 estudios, los cuales se examinó sus títulos y 

resúmenes, eliminándose 390. Posteriormente, se evaluó la elegibilidad de 32 estudios 

completos, de los cuales  24 fueron excluidos. Finalmente, se incluyeron 8 estudios en la revisión. 

Todo el proceso anteriormente mencionado y los motivos de la exclusión de los artículos  se 

representó en el diagrama de flujo PRISMA (Figura 2). 

CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS 



Se incluyeron 8 ensayos clínicos (18-25) de los cuales solo tres se diseñaron para comparar los 

grupos de intervención con los grupos control (19,23,24).En total, 150 pacientes siguieron la dieta 

cetogénica, la edad promedio de los participantes osciló entre 18 y 87 años. En siete estudios 

los participantes tenían cáncer en un estado avanzado (18,20-25). En un estudio, la etapa del 

cáncer varía entre la etapa 1 a la 4 (19). En tres estudios incluyeron solo participantes con cáncer 

cerebral (glioblastoma) ( 18,20,22), un estudio con cáncer de mama (24), un estudio con cáncer 

pancreatobiliar (19) y tres estudios incluyeron pacientes pacientes con tipos distintos de cáncer 

(21,23,25). Las intervenciones tuvieron una duración que osciló entre 12 días a 17 semanas. La 

dieta cetogénica se realizó como único tratamiento o en conjunto con tratamientos estándar. En 

la Tabla 1 se muestra con más detalle las característica de los estudios incluidos en la revisión 

sistemática. 

 

 

 

 

CALIDAD DEL ESTUDIO 

La calidad de los estudios fue baja. La mayoría de estudios no tenían un diseño con grupo control, 

solo 3 estudios lo tenían (18,23,24). La mayoría de los estudios tuvieron un alto riesgo en la 

generación de secuencia debido a que no tenían una aleatorización adecuada a la hora de 

escoger la muestra, lo cual, influye en la significancia de los resultados. Además, la mayoría de 

los estudios tenían un alto riesgo de sesgo en el ocultamiento de la información y cegamiento de 

los participantes y del personal debido a que los participantes se autoadministraban la dieta. En 

la mayoría de los estudios la exposición a la dieta cetogénica se midió con precisión mediante la 

monitorización de la cetosis si hubo una monitorización de la cetosis lo que permite corroborar la 

intervención. Por último, los estudios tenían un tamaño de muestra pequeño y una duración de 

la intervención que era muy variado entre los estudios. 

INTERVENCIÓN 

Todos las intervenciones investigaron el efecto de la dieta cetogénica oral, no obstante, los 

estudios no tuvieron el mismo protocolo en la administración de la dieta. Seis estudios aplicaron 

una dieta cetogénica tradicional (19,20,22-25). Un estudio siguió una dieta cetogénica modificada 

(18) y un estudio siguió una dieta Atkins modificada (21). En 5 estudios, los participantes se 

autoadministraban la dieta (18,20-22,25), pero recibieron capacitación previa sobre los alimentos 

que podían ingerir así como, instrucciones que debían comer hasta saciarse. En los otros 3 

estudios, los participantes recibían la dieta cetogénica de los encargados de la investigación o 

del centro donde estaban hospitalizados (19,23,24). La adherencia se determinó mediante la 

finalización del estudio. La cetosis fue evaluada mediante la orina o la sangre. 
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Fine et al.  (2012) - - ? ? ? ? ? 



Rieger et al. (2014) - - -   ? ? ? 

Tan-Shalaby et al.  (2016) - - ? ? - ? ? 

Martin-McGill et al. (2018) - - -   ? ? ? 

Hye Ok et al. ( 2018) ? ? - ? ? ? ? 

Klement et al.  (2019) - - ? ? ?   ? 

Khodabakhshi et al.  (2019)   - ? ? ? ? ? 

Van Der Louw et al. (2019) - - -       ? 

 

Figura 1. Gráfico del riesgo de sesgo 

 

 

 

 

 

  



 

Figura 2. Flujograma PRISMA de la selección de los estudios incluidos en la presente revisión 

 

MEDIDAS DE RESULTADO 

 

CAMBIOS ANTROPOMÉTRICOS 

Siete estudios midieron el peso corporal e indicaron una pérdida peso, sin embargo, sólo en 

cinco estudios esta pérdida de peso fue significativa (19, 21-25). La medición de peso en los 

estudios varió entre 2 semanas y 17 semanas. Tan-shalaby y otros (21) observaron una 

pérdida de peso significativa de 12.3 Kg en 16 semanas. Solo cinco estudios midieron el IMC e 

indicaron una disminución en este ( 18,20,21,23), sin embargo, solo en tres estudios la 

disminución fue significativa (21,23,24). La composición corporal solo fue evaluada en cuatro 

estudios (18,19,23,24), en un estudio se observó el aumento de la masa grasa (18) y en dos 

estudios se observó la disminución de la masa grasa y el aumento de la masa libre de grasa 

(19,23), aunque solo en el estudio de Klement y otros (23) este aumento fue significativo (Tabla 

2). 
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CALIDAD DE VIDA 

Solo un estudio evaluó la calidad de vida con el cuestionario principal de calidad de vida 

validado por la Organización Europea de Investigación y Tratamiento (20). El estudio encontró 

que hubo una disminución en la calidad de vida sin embargo no fue estadísticamente 

significativo. 

ADHERENCIA 

De los 150 pacientes que iniciaron una intervención de dieta cetogénica, 100 (67%) pudieron 

completar la intervención, siendo el fallecimiento del paciente o complicaciones relacionadas a 

otras enfermedades, las principales razones de abandono. 

GLUCOSA SANGUÍNEA 

Seis estudios midieron la glucemia durante la intervención (20-25). Cuatro indicaron cambios 

no significativos (20-22,25) y dos estudios indicaron una disminución significativa (23,24). 

PERFIL LIPÍDICO 

Seis estudios evaluaron los lípidos sanguíneos, sin embargo, todos presentaron cambios no 

significativos (18-22,24). Hye Ok y colaboradores (19), observaron una disminución del 

colesterol total, lipoproteína de baja densidad, lipoproteína de alta densidad y triglicéridos en el 

grupo que seguía una dieta cetogénica, sin embargo, esta disminución no era estadísticamente 

significativa. 

 

DISCUSIONES: 

Los estudios se realizaron en pacientes con cáncer de cerebro, mama, pancreatobiliar y mixtos. 
La pérdida de peso fue significativa en la mayoría de estudios (19, 21-25) y los cambios en la 
composición corporal no fueron significativos. 

El informe de James Lind Alliance Neuro-Oncology Priority Setting Partnership (PSP) (26) en el 
2015 mostró que la influencia de los factores del estilo de vida y la dieta en el crecimiento del 
tumor era una de las 10 mayores incertidumbres clínicas, recientes. Nuevas pruebas indican que 
las dietas cetogénicas pueden tener potencial coadyuvante tanto en ratones como en 
pacientes(2-3).Los estudios revisados avalan esta tesis(18-24), sin embargo, no se puede 
asegurar dicho efecto coadyuvante,  debido a que entre los principales limitantes se encuentran 
la falta de aleatorización y la poca representatividad de la muestra. 

Las dietas cetogénicas crean un estado metabólico similar al que se observa en el ayuno, los 
niveles de glucosa en sangre bajan y los cuerpos cetónicos  (D-β-hydroxybutyrate y 
acetoacetato) aumentan [27,28], no obstante, puede haber factores genéticos u otros factores 
desconocidos que afecten el cambio de un estado cetogénico por la aplicación de una  dieta 
cetogénica no restringida(22) 
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Algunos cánceres no tienen la capacidad de metabolizar los cuerpos cetónicos, puesto que 
tienen una disfunción mitocondrial y la disminución de la regulación de las enzimas necesarias 
para usar los cuerpos cetónicos (29), dentro de los estudios hay gran variedad, como  cáncer de 
mama, cáncer de trompas de Falopio, cáncer de colon, cáncer de pulmón, cáncer de páncreas, 
glioblastoma, debido a  esa desventaja en el metabolismo de algunos cánceres, la extensión de 
la cetosis, pero no el déficit calórico o la pérdida de peso, se correlacionó con una enfermedad 
estable o una remisión parcial(26) 

Los estudios revisados muestran que los pacientes pierden peso, cabe resaltar que la muestra 
de los estudios tienen un IMC normal o están en sobre peso, por lo tanto, la pérdida tiene un 
efecto positivo, pues en cáncer de mama, por ejemplo, el aumento de peso de peso relaciona a 
un peor pronóstico de la enfermedad(6), cabe resaltar que, en los estudios en donde se evaluó 
la composición corporal, se concluye que la pérdida de peso es principalmente por la pérdida de 
tejido adiposo mientras se logra la preservación de la masa magra  (18,19,23,24).En todos los 
estudios la dieta cetogénica fue bien aceptada y tolerada con los pacientes, las complicaciones 
secundarias a la dieta(estreñimiento, diarreas, calambres, fatiga, hambre, convulsiones) fueron 
manejadas por el grupo de investigadores, lo cual se ve reflejado en un adherencia media (67%) 
eso teniendo en cuenta que muchos pacientes no siguieron la dieta por complicaciones 
relacionadas a otras enfermedades. 

No hubo cambios significativos en el perfil lipídico de la población, aunque sí se reportó 
disminución en los valores de triglicéridos, colesterol, LDL y  HDL, lo cual podría tener una efecto 
positivo debido a las comorbilidades de la población. 

Cabe destacar que la guía europea ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism) no recomienda la dieta cetogénica en cáncer, por su baja palatabilidad y por qué 
ocasiona una pérdida de peso (30). Sin embargo, los resultados de los estudios demuestran lo 
contrario al tener una buena adherencia en los pacientes, además del beneficio de proteger la 
masa magra. 

Entre las limitaciones, están la reducida muestra y la falta de aleatorización que contribuyen a 
que los resultados no tengan significancia estadística. No se encontró información en bases de 
datos latinoamericanas a pesar de la vigencia del tema. Entre los estudios se excluyó a los 
pacientes con caquexia, lo cual no hace aplicable esto hallazgos a esta subpoblación. Además, 
el alto nivel de heterogeneidad de la dieta cetogénica no permite realizar una comparación 
adecuada, dado que no todos declaran la proporción de macronutrientes que usan o no hay 
restricción calórica mientras de limiten los carbohidratos. La monitorización de glucosa es un 
factor que debe ser cuantificado para conocer qué tanto influye la gluconeogénesis de las 
proteínas. Muchos pacientes reportan un aumento en los gastos en alimentación que deben 
cubrir debido a que tiene que aumentar el consumo de proteínas y alimentos grasos de elevado 
costo como frutos secos. 

 

CONCLUSIÓN: 

En los estudios considerados para la presente revisión la dieta cetogénica fue medianamente 
aceptada y tolerada por los pacientes, los efectos secundarios fueron controlados y no fueron 
graves,  ocasiona una pérdida de peso en pacientes con cáncer, pero teniendo en consideración 
que son pacientes con un IMC normal o con sobrepeso, principalmente se traduce en pérdida 
del tejido adiposo y preservación de la masa muscular, cabe resaltar que en la muestra no 
estaban incluidos pacientes con caquexia .La adherencia es media (67%),a pesar de las 
comorbilidades de la población, sin embargo, estos resultados no se pueden generalizar pues la 
muestra en los estudios no se aleatorizaron ni las muestras llegaron a ser  significativas. 
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