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Esta revision profundiza en las bases
fisiolégicas de la dieta cetogénica y su
capacidad para influir en el entorno metabdlico
desfavorable que impulsa el crecimiento del
Glioblastoma Multiforme. Mediante el analisis
de investigaciones recientes, se aporta
informacion sobre laimplementacion de ladieta
cetogénicaenpacientescon GBM. Al considerar
factores como la composiciéon nutricional,
la duracion del tratamiento y los resultados
alcanzados, se  muestran  perspectivas
alentadoras en términos de supervivencia
y calidad de vida. Asimismo, se subraya
la importancia de una supervision médica
cercana y de adaptar la dieta a las necesidades
individuales para maximizar los beneficios.
No obstante, a pesar de las observaciones
prometedoras, se recalca la necesidad de
futuras investigaciones que establezcan
pautas clinicas solidas y ofrezcan una
comprensién mas profunda del potencial de la
dieta cetogénica como terapia complementaria
contra el glioblastoma multiforme. En resumen,
esta revision proporciona informacién valiosa
para profesionales de la salud, nutricionistas y
cientificos comprometidos en la busqueda de
enfoques innovadores destinados a mejorar los
resultados en pacientes con tumores cerebrales
primarios como el Glioblastoma Multiforme.

Palabras clave: Dieta cetogénica, cancer,
glioblastoma.

INTRODUCCION

ABSTRACT

This review delves into the physiological
underpinnings of the ketogenic diet and
its ability to influence the unfavorable
metabolic environment that propels the
growth of Glioblastoma Multiforme. Through
the analysis of recent research, it illuminates
the implementation of the ketogenic diet in
GBM patients. By considering factors such as
nutritional composition, treatment duration,
andattainedoutcomes, promising perspectives
emerge in terms of survival and quality of life.
Similarly, it emphasizes the significance of
close medical supervision and tailoring the
diet to individual needs to maximize benefits.
However, despite the promising observations,
it underscores the need for future research to
establishrobust clinical guidelinesand provide
adeepercomprehension of the potential of the
ketogenic diet as a complementary therapy
against glioblastoma multiforme. In summary,
this review offers valuable information for
healthcare professionals, nutritionists, and
scientists devoted to exploring innovative
approaches aimed at enhancing outcomes
in patients with primary brain tumors like
Glioblastoma Multiforme.

Keywords: Ketogenic diet, glioblastoma,
cancer.

La presente revision recopila datos de diversos ensayos clinicos, estudios de caso, articulos en
revisiony otras publicaciones enrevistas clinicas; relacionados con el metabolismo de las células
tumorales y el empleo de una dieta cetogénica. El presente trabajo aborda conceptos concretos
de cancer del sistema nervioso central, glioblastoma multiforme, incidencias en poblacién
latinoamericana, dieta cetogénica, fisiologia y como dicha dieta actua en el organismo, bajo la
premisa de que el tejido nervioso tiene afinidad de utilizar la glucosa como sustrato principal v,
por otra parte, la incapacidad de las células tumorales de usar cetonas como fuente alterna de
energia, modificando el metabolismo del cancer, con resultados prometedores.
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Cancer en el Sistema Nervioso Central

El cancer en el sistema nervioso central (SNC) implica una alta tasa de
mortalidad. Los tumores malignos constituyen un grupo heterogéneo de
neoplasias, cuyo diagnostico por imagen es complicado de diferenciar,
dado que los tumores no tienen limites definidos, lo cual complica su
intervencion quirdrgica. Los tumores primarios en el SNC presentan una
incidencia mundial de 10.8 por cada 100,000 habitantes por afio, lo que
causa el 2.6% de las muertes por cancer y tienen mayor prevalencia
en nifos y jovenes, con una mortalidad del 30%. El cancer de SNC
ocupa el primer lugar en incidencia (después del cancer de mama vy el
cancer de tiroides) (Bray & Pifieros, 2016). Los tumores cerebrales mas
prevalentes son las metastasis intracraneales de canceres sistémicos, los
meningiomas y los gliomas, especificamente el GBM. En un metaanalisis
publicado en 2016, donde se evaluaron poblaciones latinoamericanas de
Centroamérica, Sudamérica y el Caribe, de aproximadamente 1,093,000
personas diagnosticadas con cancer de SNC, se reporté que dentro
del 58% de un grupo de adultos (>20 afios), el 89% de ellos, presentd
GBM (Figura 1) (Garcia-Espinosa et al., 2022). Este tumor se describe
en los siguientes apartados y se concluye que es altamente comun,
agresivo, mortal y muestra una respuesta deficiente al tratamiento
quimioterapéutico o radioterapéutico.

Andlisis Detallado del Glioblastoma
Multiforme: Caracteristicas y Descripcion

El GBM es el tumor cerebral primario maligno mas comun, agresivo y con
alta tasa de mortalidad. En etapas tempranas y dependiendo de la zona en
el cerebro donde se ubique, provoca sintomas como debilidad persistente,
entumecimiento de extremidades, pérdida de la vision o alteracién del
lenguaje. Incluso sintomas sutiles como alteracidon cognitiva, trastornos
del estado de animo, fatiga y trastornos leves de la memoria dificultando
el diagndéstico en las etapas tempranas de la patologia. Las cefaleas
también se presentan y aumentan en frecuencia debido al constante
crecimiento tumoral del GBM. Las convulsiones son infrecuentes en
pacientes recién diagnosticados con GBM (aproximadamente 25%)
(Alexander & Cloughesy, 2017). La clasificacion de este tumor se basa
en las caracteristicas moleculares, asi como en las histoldgicas, segun la
actualizacion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 2016 (Louis
et al., 2016; Rivas et al., 2021). Regularmente, para su tratamiento, se
recurre al protocolo Stupp (radioterapia posoperatoria mas quimioterapia
concomitante y adyuvante con temozolomida) y la media de supervivencia
general es de 16 meses con tratamiento (Lakomy et al., 2020).
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Métodos de Diagnéstico y Biomarcadores
para el Glioblastoma Multiforme

Senhajiy col. (2022) describe los biomarcadores
principales para diagnosticar el GBM, los cuales
incluyen: A) Mutacién de genes de isocitrato
deshidrogenasa 1/isocitrato deshidrogenasa
2 (IDH1/IDH2). El IDH participa en el ciclo de
Krebs, produciendo NADPH para el cerebro,
principalmente. La mutacion del gen IDH es
especifica para gliomas de alto grado (80%)
y GBM (10%). Estos suelen ser GBM de tipo
silvestre (GB1) (Senhaji et al., 2022). Mientras
que la mutacion del gen IDH2 es indicador
para leucemia mieloide aguda y en fases
tempranas (gliomagénesis) de GBM, aunque es
infrecuente y suele ser un GBM mutante GB2;
B) Gen metilguanina-ADN metil-transferasa
(MGMT): metilaciéon del sitio promotor MGMT
mediante una prueba de reaccién en cadena
de la polimerasa de tejido tumoral en parafina.
El GBM es quimiosensible al tratamiento con
temozolomida; C) Receptor del factor de
crecimiento epidérmico (EGFR, Epidermal
Growth Factor Receptor, por sus siglas en
inglés), es un receptor involucrado en diversas
vias de sefalizacion de la célula, como la
inhibicion de la apoptosis y el estimulo de la
proliferaciéon celular, entre otros. El EGFR se
amplifica en aproximadamente el 60% de los
GBM primarios o GB1; en los GBM secundarios,
es infrecuente; D) Telomerasa TERT (TERT
por sus siglas en inglés, telomerase reverse
transcriptase), es un complejo enzimatico que
extiende y mantiene los teldmeros. En el GBM, la

mutacioén del TERT produce un acortamiento en
los telémeros, lo que permite la diferenciacion
de los GBM (Olympios et al., 2021).

Existen distintas técnicas de diagnostico por
imagen para GBM; entre las mas frecuentes
se encuentra la resonancia magnética, la
tomografia y la angiografia; en estas es
comun observar una lesion infiltrativa y
heterogénea con “realce” en la imagen,
ademds de una necrosis central rodeada
por un edema peritumoral. Este tumor
compromete la sustancia blanca profunda
y el cuerpo calloso. EI GBM con mutacién
IDH2, es decir, el GB2 (aproximadamente el
5% de los casos diagnosticados), presenta
un tumor voluminoso sin intensificacion,
infiltracion cortical, gran tamafio, necrosis
y edema minimos (frecuentemente en los
I6bulos frontales y temporales) (Banelli et al.,
2017; Smith et al., 2022). Ademas, se observa
el progreso tumoral de un GBM mediante
resonancia magnética posterior a 20 dias.
Es importante mencionar que el GBM tiene
una progresion rapida. Sin tratamiento, el
GBM tiene una mediana de supervivencia de
3 a 4 meses. Es infrecuente que la tasa de
supervivencia sea mayor al 5%; los registros
mencionan que dichas cifras se encuentran
por debajo del 5%. Cuando el tumor presenta
recurrencia, la supervivencia disminuye a 3 a 4
meses (Faraz et al., 2016)

Explorando El Metabolismo Del Cancer:

El Impacto Del Efecto Warburg

En la década de los anos 1920, Otto Warburg
publicd que en el proceso de respiracion
celular existia una via metabdlica alternativa
en la cual la glucosa, al convertirse en
piruvato, generaba lactato como residuo
(Vaupel et al., 2019). Esto ocurria incluso en

presencia de oxigeno abundante (glucdlisis
aerobica), lo que constituia una alteracion
metabdlica universal en la tumorogénesis.
Warburg atribuy6 este fendmeno a una lesion
en las células respiratorias. Hoy en dia, existe
evidencia de que las mitocondrias presentan
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una reprogramacién metabdlica activa para
la produccion de energia y la proliferacion
constante de células cancerosas. Esta
reprogramacion lleva a una sobreexplotacion
de los transportadores de glucosa (GLUT)
y las enzimas glucoliticas, generando un
trafico glucolitico acelerado que conduce
a la acumulacién de intermediarios
glucoliticos. Estos intermediarios contribuyen
a la formacion de biomasa cancerosa y a la
produccién rapida de ATP para satisfacer las
demandas energéticas, mientras que el lactato
se acumula como residuo. Esta acumulacion
de lactato crea un ambiente favorablemente
acido que, a su vez, induce resistencia a
ciertas terapias antitumorales y compromete
la inmunidad antitumoral. En resumen, este

fenomeno implica un aumento en la relacién
entre la glucélisis y el consumo de oxigeno
(Pascaleetal.,2020). Especificamente, ocurren
cuatro procesos molecualres y funcionales
del efecto Warburg incluyen: A) Aceleracion
significativa de los flujos glucoliticos y el
consumo de oxigeno, B) Produccion de ATP
para satisfacer las altas demandas de energia,
C) Respaldo y desviacion de intermediarios
glicoliticos, incluida la inhibicién de Ia
entrada de piruvato en las mitocondrias y D)
Sobreexpresion de genes como el factor 1 alfa
inducible por hipoxia (HIF-1a), p53 mutante,
homologo de fosfatasa, microARN y tensina
mutante (PTEN), que inhiben la biogénesis y las
funciones mitocondriales saludables (Vaupel &
Multhoff, 2021).

La Dieta Getogénica: Una \/ision Concisa y Reveladora

Wilder acuid el término “dieta cetogénica”,
haciendo referencia a regimenes alimenticios
ricos en grasas y bajos en hidratos de carbono
(Hohn et al.,, 2019). Posteriormente, en
1925, Dowis propuso un calculo para la dieta
cetogénica: 1 gramo de proteina por kilogramo
de peso corporal, de 10 a 15 gramos de hidratos
de carbono al dia, y el resto de las calorias
provenientes de las grasas (Dowis & Banga,
2021). Mas adelante, Mohorko (17) introdujo una
dieta basada en triglicéridos de cadena media
(TCM), lo que permitié una restriccién menos
severa de hidratos de carbono y proteinas.

En los afios 1970, la dieta Atkins, concebida
por Robert C. Atkins, se volvio ampliamente
popular (Tahreem et al., 2022). Este régimen
alimenticio impone una restriccién total de
hidratos de carbono (con una ingesta menor
al 10%), mientras prioriza las grasas y no
establece limites para la cantidad de proteinas
o kilocalorias consumidas. Esta singularidad
constituye la caracteristica distintiva central

de la dieta cetogénica. La dieta cetogénica, es
un plan alimentario que garantiza un apropiado
aporte de proteinas mientras incrementa el
consumo de grasas y disminuye la ingesta
de hidratos de carbono. Entre los efectos se
incluyen la reduccién del colesterol total;
colesterol LDL y triglicéridos, asi como la
disminucién de los niveles de glucosa sérica
y de la presion arterial sistélica y diastdlica;
sin embargo, puede producir un aumento en la
inflamacion hepatica y el riesgo de esteatosis
hepatica no alcohdlica (Pérez Kast et al., 2021).
Los alimentos ricos en lipidos y grasas, como
aceites comestibles, mantequilla, manteca,
COCO, aguacate, mayonesa, tocino y ciertos
tipos de queso son parte de esta dieta. La
distribucion de porcentajes en una dieta
cetogénica varia, dado que no existe un modelo
estandarizado (Tabla 1) (Dowis & Banga, 2021;
Masood et al., 2023; Mohorko et al., 2019).
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La HAsiologia de la Dieta Cetogénica

Los hidratos de carbono metabolizados en
glucosa constituyen la principal fuente de
energia en los tejidos corporales. En una dieta
cetogénica, el cuerpo se priva de esta fuente
al reducir la ingesta a menos de 50 g por dia.
Como resultado, la secrecion de insulina
disminuye, reduciendo el estimulo para el
almacenamiento de grasa y glucosa. Esto lleva
al cuerpo a entrar en un estado catabdlico.
Las reservas de glucogeno disminuyen, lo
que obliga al cuerpo a adaptarse a otras vias
metabdlicas para producir energia. Cuando hay
poca disponibilidad de hidratos de carbono,
entran en accion dos procesos metabdlicos:
la gluconeogénesis (produccién de glucosa a
partir de sustratos como acido lactico, glicerol
0 aminodacidos como alanina y glutamina) y la
cetogénesis (formacion de cuerpos ceténicos)
(Martin-McGill et al., 2019).

La cetogénesis ofrece una fuente alternativa
de energia para tejidos como el corazon,
el tejido muscular, los rifiones y el cerebro,
a través de cuerpos cetonicos o cetonas
(acetoacetato, beta-hidroxibutirato y
acetona). Estos se convierten en la principal
fuente de energia y se sintetizan en el higado
(se presenta un mapa metabdlico en la Figura
1) (Leonard, 2020). Estos cuerpos cetdnicos
se acumulan en el cuerpo, generando un
estado metabdlico conocido como cetosis.
Este estado se considera seguro, ya que no
produce cambios significativos en el pH de
la sangre, manteniendo niveles de cetonas
superiores a 2 mmol/L (Klement et al., 2020).
Los cuerpos ceténicos generan mas trifosfato
de adenosina (ATP) que la glucosa. Esto
permite al cuerpo mantener una produccion
eficiente de combustible incluso en un déficit
calérico. Ademds, los cuerpos ceténicos
reducen el dafo causado por los radicales
libres y mejoran la capacidad antioxidante
(Rojas-Morales et al., 2020).

Se ha observado que la cetogénesis tiene
lugar en el higado, donde la produccion

de acidos grasos se estimula mediante la
liberacion de adrenalina y glucagén. Estos
acidos grasos ingresan a las células hepdaticas
y, en las mitocondrias, se forma acetil-CoA a
través de la beta-oxidacion ( -oxidacion) de
los acidos grasos. Cuando el acetil-CoA se
metaboliza con oxaloacetato (obtenido del
piruvato mediante la glucdlisis), se pone en
marcha el ciclo del acido citrico, que tiene
la capacidad de generar glucosa a través de
la gluconeogénesis. Si falta oxaloacetato
(debido a la escasez de glucosa), el acetil-
CoA da origen a los cuerpos cetonicos. Estos
circulan en la sangre como una alternativa
de combustible a través de la cetdlisis (la
descomposicion de los cuerpos ceténicos)
(Leonard, 2020). Los niveles normales de
cuerpos cetoénicos en circulacion son inferiores
ao.smmol/L, y la cetosis abarcarangos séricos
elevados de cetonas, que se pueden presentar
en dos etapas: A) Hipercetonemia o cetosis,
una respuesta fisioldgica al ayuno prolongado,
el ejercicio intenso o una dieta cetogénica,
y B) Cetoacidosis, una condicion patolégica
y potencialmente peligrosa causada por la
diabetes mellitus, la deficiencia de cortisol,
la deficiencia de hormona del crecimiento, la
intoxicacion por alcohol o salicilatos (Bashir et
al., 2021).

Utilizacion de Ia Dieta
Cetogénica como Terapia
Nutricional para el
Glioblastoma Multiforme

En circunstancias normales, en el cuerpo
humano, los hidratos de carbono se convierten
en glucosa. Esta glucosa estimula las células

del pancreas para liberar insulina, permitiendo
que el sustrato ingrese a las células y brinde
energia. Un alto consumo de hidratos de
carbono provoca un aumento en los niveles de
glucosa en sangre. Como respuesta, se secreta
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masinsulina, lo que promueve lainteracciénde losreceptores de lahormona
de crecimiento y dichas hormonas. Ademas, se activa la transcripcion del
factor 1 alfa inducible por hipoxia (HIF-1a), el cual impulsa la produccién
del factor de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1) en el higado (Tan-
Shalaby, 2017). Este proceso favorece el crecimiento y la proliferacion
celular, tanto en células normales como en células cancerosas.

Cuando el cuerpo deja de recibir glucosa como sustrato, necesita obtener
energia de otra fuente: los lipidos. Estos lipidos son suministrados por una
dieta cetogénica (DC), y el higado es el 6rgano principal encargado de
este metabolismo. En el higado se generan cetonas y acidos grasos, que
actuan como una fuente alternativa de energia para las células normales.
Sin embargo, no alimentan a las células cancerosas del GBM, ya que estas
células presentan mitocondrias con defectos en la cadena de transporte
de electrones. Esto limita su produccion de ATP vy justifica la adopcion de
un régimen cetogénico. El propdsito de esta estrategia es intervenir en el
metabolismo de las células cancerosas de rapida proliferacion en el GBM,
ralentizando su actividad (Strickland & Stoll, 2017).

La Proporcion de Nutrientes en la Dieta
Cetogénica

La distribucion optima de nutrientes en una dieta equilibrada y convencional
suele constar de alrededor del 50 al 60% de hidratos de carbono, un 20 a
30% de lipidos y un 15 a 20% de proteinas. En el contexto de la DC, que
ha demostrado su capacidad para alterar el metabolismo de las células
cancerosasy frenar su propagacion, surge una encrucijada clave: la seleccion
de laproporciénadecuada de macronutrientes (hidratos de carbono, lipidosy
proteinas). Estadecisioncrucial se basaenvarios factores, comolaadherencia
de los pacientes a la dieta, sus preferencias personales, estado nutricional
actual, condiciones médicas subyacentes, influencia cultural, variedad de
la alimentacién disponible, accesibilidad y seguridad alimentaria. Todos
estos elementos se consideran al elaborar un plan dietético individualizado
(Huqg et al., 2021). Siguiendo estos parametros, se sugiere la adopcién de
una variante modificada de la DC para garantizar una mayor adhesion. Esta
version implica la limitacion de los hidratos de carbono a menos del 15% del
valor caldrico total, un enfoque en fuentes ricas en grasas que constituyan
mas del 60% de las calorias totales, y una ingesta de proteinas ajustada con
relacion a la masa corporal, normalmente de 1.5 a 2 gramos por kilogramo
de peso. Este enfoque nutricional optimizado permite alcanzar una cetosis
estable y fisiologica sin desencadenar efectos secundarios adversos
(Weber et al., 2018). En términos del cdlculo dietético, este dependera de
factores como la edad, el género, la composicion corporal, el estilo de vida
y la posible presencia de estrés metabdlico. Estos aspectos influiran en la
recomendacion precisa para cada paciente, especialmente cuando se trata
de hospitalizaciones. En esta situacion, se sugiere considerar herramientas
como la féormula de Mifflin o la de Penn State (Teigen et al., 2018).
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Seguimiento Del Paciente

A Traveés De Los Anlisis De Laboratorio

La supervisiéon de los parametros bioquimicos
adquiere unarelevancia crucial en la evaluacién
y seguimiento de los pacientes (Lee et al.,,
2019). Entre estos indicadores, la medicion de
la glucosa sérica se destaca al proporcionar una
evaluacion directa de los niveles de glucosa en
la sangre (Ibarretxe & Masana, 2021). Su valor
clinicoresultaesencial paraevaluarlaevolucion
de los pacientes diabéticos que siguen una
dieta controlada como la DC (Montemurro et
al., 2020). Algunos estudios han corroborado
la eficacia de la DC en el control glucémico
(Rieger et al., 2014). Asimismo, se exploran

donde se muestra que no se presentaron
anomalias potencialmente peligrosas en una
DC supervisada por nutridlogos clinicos vy
médicos (Batch et al., 2020). Otros estudios
apuntan que seguir una DC durante un periodo
de 4 dias hasta 2 afios conduce a perfiles
lipidicos mejorados en pacientes diabéticos,
incluyendo niveles mas bajos de triglicéridos
y concentraciones mas altas de lipoproteina
de alta densidad (HDL), aunque en pacientes
no diabéticos se relaciona con un incremento
en los niveles de colesterol total y lipoproteina
de baja densidad (LDL)(Dowis & Banga, 2021)

los cambios en el metabolismo lipidico, (Tabla2).
Distribucidn Descripcidn Periodo Resultado
dietética de estudio
Distribucidn 2010 14 dfas con DC Respuesta
dietética Muestra: 1 2 meses de antiinflamatoria
Dieta cetogénica Reporte de caso seguimiento favorable.
estricta (4:1) Sin tumor

42 g lipidos total

32 g protefna total

10 g carbohidratos
600 kcal/dfa

perceptible.
Cetosis estable.
Disminucién de
glucosa sérica.
Recurrencia de
tumor sin DC.

Dieta cetogénica 2014 2 - 86 semanas Cetosis estable.
estricta (4:1) Estudio piloto Reduccidn de GBM.
60 g carbohidratos Muestra: 20
Comer hasta Alemania
saciedad
Tipo de DC sin 2014 3 - 12 semanas Cetosis estable.
especificar Estudio Disminucién de
30 a 50 g de retrospectivo glucosa sérica.
carbohidratos Muestra: 53 Respuesta tumoral.

Estados Unidos

Sin progresidn del
tumor durante 12

meses.
Dieta cetogénica 2015 12 semanas Control y
estandar (3:1) Reportes de caso disminucién de
0.6 prot*kg/dia Muestra: 2 progresién de GBM
20-25 kcal*kg/dfa Uso de protocolo
ERKD
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Dieta cetogénica 2017 12 semanas Cetosis estable.
modificada (2:1) Estudio clinico Reduccién de
50% lipidos Muestra: 32 tamafio tumoral,
1.5 g*kg protefnas Brasil visualizacién
25% de en resonancia
carbohidratos magnética.
Fibra 20-30 g/dfa Reduccién de edema
25 kcal*kg/dfa peritumoral.
Dieta cetogénica 2017 4 - 25 meses Cetosis estable.
estdndar (4:1) Ensayo clinico Cuerpos cetdnicos
Muestra: 4 en tejido cerebral.

Tabla 2 Tipos de dieta cetogénica y distribucién de macronutrimentos (Elaboracidn

propia).

Es esencial considerar la monitorizacién de
otros parametros, tales como el colesterol,
las lipoproteinas y los triglicéridos, ya que
resultan valiosos para detectar riesgos de
defectos cardiacos congénitos y sospechas de
trastornos metabdlicos lipidicos (Salas Noain
et al., 2020). La utilizaciéon de cetonas como
fuente de energia podria potencialmente
retrasar la progresion de la enfermedad
renal crénica, reducir la hiperfosfatemia y
favorecer el control de la presion arterial, sin
comprometerel estadonutricional del paciente
(Li etal., 2019). Por otra parte, se ha mostrado
que el aumento en la ingesta de proteinas en
el contexto de una DC, conlleva una carga
adicional para los rifiones al promover la
hiperfiltracién glomerular (Ko etal., 2020). Este
hecho subraya la importancia de supervisar la
funcion renal, incluyendo parametros como el
nitrégeno no ureico en sangre, el acido Urico
sérico y los niveles de potasio sérico. Este
ultimo desempefia un papel fundamental en la
funcién cardiaca (Jiang et al., 2016), lo que se
vuelve particularmente significativo dado que
la DC estd contraindicada en pacientes con
afecciones cardiacas (Watanabe et al., 2020).
Enresumen, el seguimiento atentoy preciso de
estos parametros bioquimicos proporciona las
bases esenciales para comprender y gestionar

eficazmente la evolucion de los pacientes en
diversas condiciones médicas, brindando un
fundamento sélido para la toma de decisiones
clinicas informadas.

al promover la hiperfiltracion glomerular
(Ko et al.,, 2020). Este hecho subraya la
importancia de supervisar la funcion renal,
incluyendo parametros como el nitrogeno
no ureico en sangre, el acido urico sérico y
los niveles de potasio sérico. Este ultimo
desempefia un papel fundamental en la
funcion cardiaca (Jiang et al., 2016), lo que se
vuelve particularmente significativo dado que
la DC estd contraindicada en pacientes con
afecciones cardiacas (Watanabe et al., 2020).
Enresumen, el seguimiento atentoy preciso de
estos parametros bioquimicos proporciona las
bases esenciales para comprender y gestionar
eficazmente la evolucién de los pacientes en
diversas condiciones médicas, brindando un
fundamento solido para la toma de decisiones
clinicas informadas.

Como se menciond previamente, el higado no
utiliza las cetonas como una fuente alterna de
energia. En su lugar, obtiene energia a partir
de otros sustratos almacenados, como el
glucégeno. Sin embargo, es esencial evaluar
la funcion hepatica debido al alto consumo de
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grasas que caracterizaala DC (Dhillon & Gupta,
2023). Esta evaluacion puede proporcionar
informacion valiosa sobre la salud general del
paciente y el estado del érgano. Para ello, es
importante vigilar una serie de elementos,
como los niveles de bilirrubina, proteinas,
alanina aminotransferasa (ALT), aspartato
aminotransferasa (AST) y deshidrogenasa
lactica (LDH) (Schutz et al., 2021). Ademas de
la funcion hepatica, es recomendable analizar
un examen general de orina (EGO) que incluya
aspectos como el olor, el pH y la presencia de
cetonas. Aunque estas ultimas estdn presentes
en todas las personas que siguen una DC sin
anomalias sistémicas, su control puede ser
informativo (Schutz etal., 2021). En 2019, Kenig
publicé un estudio que involucré a 35 adultos
que siguieron una DC durante 12 semanas
(Kenig et al., 2019). Los resultados indicaron
una disminucion en los niveles de vitaminas
liposolubles y miembros del complejo B.

Ademads, se observd una disminucion en los
niveles de vitamina A y D debido al consumo
estricto de vegetales y, en algunos casos, la
omision de frutas (Sampaio, 2016). En relacion
con minerales como el hierro, el fosforo y el
potasio, sus valores séricos se mantuvieron
dentro de los rangos normales. Sin embargo,
el nivel de calcio experimentd una reduccion
significativa, atribuida a la exclusion de grupos
de alimentos como las legumbres y los lacteos
en la DC. Otros minerales, como el magnesio
y el selenio, también disminuyeron en
concentracion en suero. Estos datos revisten
importancia al evaluar el estado nutricional
de los pacientes bajo un régimen cetogénico.
En resumen, la evaluacién constante y precisa
de estos parametros bioquimicos permite un
entendimiento mds profundo de la evolucion
del paciente y respalda la toma de decisiones
clinicas fundamentadas.

Evaluacion Y Pronéstico A Través De Cribajes Nutricionales

La etiologia del cancer es diversa y las causas
especificasdetrdas de laaparicion de un GBMno
estan completamente definidas. No obstante,
el prondstico nutricional, particularmente en
relacién con el cancer de SNC, guarda una
relacion intima con su tratamiento, el cual
puede involucrar quimioterapia, radioterapia,
cirugia y cuidados paliativos (Weber et al.,
2020). A raiz de esto y debido a la naturaleza
misma de la enfermedad, surge un riesgo
potencial de desnutricion. Dicho riesgo esta
asociado con un prondstico adverso que
impacta directamente en la calidad de vida
del paciente. Para establecer un enfoque
nutricional efectivo, es esencial Ilevar a cabo
un proceso de cribado nutricional o tamizaje,

seguido de una evaluacion exhaustiva del
estado nutricional. Por esta razon, se han
desarrollado herramientas especificas
dirigidas a la poblacién oncolégica que son:
A) Valoracion Global Subjetiva generada
por el Paciente (VGS-GP): Utilizada tanto en
pacientes hospitalizados como ambulatorios,
este método de tamizaje se destaca por su
alta especificidad en contextos oncoldgicos.
Ademas, funciona como punto de referencia
para la evaluacién proactiva del riesgo
nutricional y desempefia un papel en la
clasificacién y seguimiento de intervenciones
(Carrico et al., 2021; Jager-Wittenaar &
Ottery, 2017), B) Malnutrition Screening
Tool for Cancer Patients (MSTC): Conocida
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por su acronimo en inglés, esta herramienta
estd diseflada para detectar desnutriciéon en
pacientes hospitalizados (Thompson et al.,
2017), C) Malnutrition Universal Screening
Tool (MUST): Ofrece una deteccion universal
de la malnutricion, y es aplicable tanto en
entornos hospitalarios como ambulatorios
(Kadakia et al., 2022), D) Common Toxicity
Criteria for Adverse Events (CTCAE): Utilizado
en terapias oncoldgicas, este criterio compara
las toxicidades agudas relacionadas con el
tratamiento del cancer (Basch et al., 2021),
E) Karnofsky Performance Scale (KPS): Se
trata de un indice de puntuacién que varia
de 0 a 100 y que vincula el estado funcional
del paciente con su condicién médica y
supervivencia (Gunawan et al., 2020) y F)
Prognostic Nutritional Index (PNI): Calculado a
partir de la concentracién sérica de albumina
y el recuento de linfocitos, este indice refleja
el estado de inmunonutricién. Las revisiones
exhaustivas de la literatura han enfatizado la
relevancia del indice PNI en la capacidad de
anticipar la evolucion de los pacientes con
GBM, tanto en las fases preoperatorias como
posoperatorias (Ding et al., 2018).

Aunque ya se hizo alusion a esto anteriormente,
los GBM dependen de la glucosa derivada de
los hidratos de carbono de la dieta para la
biosintesis de nucledétidos y para alimentar el
crecimiento tumoral, mientras que se suprime el
metabolismo oxidativo (Nguyen et al., 2021). La
desnutricion surge como una problematica que
puede afectar a un porcentaje considerable,
oscilando entre el 20% y el 70%, de los
pacientes oncoldgicos. Esto se debe a una
ingesta caldrica insuficiente, una disminucion
en la actividad fisica, inflamacion sistémica
y las alteraciones metabdlicas provocadas
tanto por el tumor como por los tratamientos

correspondientes (Rigamonti et al.,, 2019).
Consecuentemente, se postula que el estado
nutricional desempefia un papel determinante
en el prondstico de supervivencia en los casos
de GBM.

Ademads, se han documentado antecedentes
de resultados prometedores en la esfera
cientifica en relacién con el uso de la DC para
optimizar las perspectivas de los pacientes
que padecen GBM. En la Tabla 1 se presenta
una sintesis abarcadora de distintos informes
de casos (Artzi etal., 2017; Champ et al., 2014;
Elsakkaetal.,2018; Santos etal.,2018; Schwartz
et al., 2015; Zuccoli et al., 2010), a su vez en
esta tabla se detalla minuciosamente el tipo
de dieta adoptada en cada reporte, asi como
los aportes especificos de macronutrientes,
detalles generales de la intervencion y los
resultados obtenidos. Esta recopilacion se
construy¢é mediante un riguroso analisis
bibliografico de ocho articulos publicados
entre 2010 y 2018, recopilados de fuentes
como PubMed, Elsevier, entre otras. Los ocho
reportes de caso comparten un denominador
comun: la utilizacién terapéutica de la DC
en pacientes que enfrentan un cancer en el
sistema nervioso central. Aunque se valen de
diferentes enfoques de DC, todos estos estdn
respaldados por un fundamento cientifico
anclado en la fisiologia de la dieta y en su
interaccion con la fisiopatologia del cancer
en el SNC, aspecto que fue previamente
mencionado en esta revision.
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Descripcién Proporcién Porcentaje
Dieta cetogénica 411 90% Lipidos
restringida 8% Protefna
2% CHO
Dieta cetogénica estandar, 3 75% Lipidos
hiperproteica 20% Proteina
5% CHO
Recomendado para 4:1 80% Lipidos
personas con resistencia a 15% Protefna
la insulina 5% CHO
Dieta americana estadndar, 21 55% Lipidos
hiperproteica 30% Protena
15% CHO
Dieta cetogénica 41 90% Lipidos
terapéutica 5% Proteina
5% CHO

Tabla 1 Tipos de dieta cetogénica y distribucién de macronutrimentos (Elaboracidn

propia).
Conclusiones

En conclusion, la dieta cetogénica y su enfoque en la manipulacion
metabdlica ofrece una perspectiva unica y complementaria a las terapias
convencionales para tratar el GBM. Sin embargo, se necesita una
investigacion continua y rigurosa para comprender completamente su
alcance, eficacia y limitaciones. La colaboraciéon entre investigadores,
médicos y nutricionistas es esencial para descubrir cémo integrar de
manera optima la dieta cetogénica en el régimen terapéutico del cancer
de SNC. En ultima instancia, es a través de la comprension profunda y la
innovacionaudaz que podremos avanzar en la lucha contra esta enfermedad
devastadora y ofrecer nuevas esperanzas a aquellos afectados por ella.
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