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RESUMEN. Ademas de la pérdida de peso, también es importante
enfatizar que las dietas cetogénicas son saludables
cardiovascularmente y para el metabolismo glucidico, ya que
promueven un perfil lipidico no aterogénico, el descenso de la presion
arterial y disminuyen la resistencia a la insulina con una mejora en
los niveles plasmaticos de glucosa e insulina. Estas dietas podrian
tener efectos anticancerigenos, no tienen efectos perniciosos sobre
el higado o el rifion, no se asocian a acidosis metabdlica, tienen
muchas propiedades beneficiosas sobre el sistema nervioso central,
no producen osteoporosis y podrian aumentar el rendimiento en la
actividad deportiva de tipo aerdbico.
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Beneficios cardiovasculares de las dietas cetogénicas

En contra de lo que muchos cientificos piensan, las dietas
cetogénicas producen una mejora en el perfil cardiovascular,
induciendo un efecto cardioprotector (1). Cuando se analizan
los hébitos nutricionales de la sociedad norteamericana, se
observa que se ha producido un aumento en el consumo de
carbohidratos y que este patrén de consumo se ha asociado a la
obesidad y al aumento en los marcadores aterogénicos como
son los triglicéridos 0 VLDL (2). Para Dasthi y col. (3) el uso de
una dieta cetogénica en pacientes obesos durante un periodo de
tiempo de 12 semanas, ademas de reducir el peso también
provoco una mejora en el perfil cardiovascular. Concretamente
se produce un descenso significativo en los niveles sanguineos
de triglicéridos tanto en ayunas como tras las comidas (4) y ambos
niveles se consideran factores independientes de riesgo
cardiovascular (5,6). Ademas, el hecho de que una dieta rica en
carbohidratos se asocie a hipertrigliceridemia esta bien
establecido (2,7-9). Al comparar una dieta baja en carbohidratos
con una dieta baja en grasas, se puede comprobar que se produce
un descenso en los niveles de triglicéridos y un incremento en
los niveles de HDL méas marcado en la dieta baja en carbohidratos
que en la dieta baja en grasas, tanto a los seis meses (10) como a
los 12 meses (11) de seguimiento. Teniendo en cuenta que el
perfil aterogénico lipoproteico esta caracterizado por un
incremento en la produccion hepatica de VLDL, bajos niveles
de HDL y un predominio de moléculas LDL de pequefio tamafio
(12), resulta sorprendente que la dieta tradicional baja en grasas
y rica en carbohidratos favorezca este perfil aterogénico en
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pacientes que previamente no tenian este problema (13). Las
dietas bajas en carbohidratos y ricas en grasas por el contrario,
mejoran todos estos patrones aterogénicos, descendiendo los
niveles de triglicéridos en ayunas y postprandiales e
incrementando los niveles de HDL y particulas de gran tamafio
de LDL. Enrelaciénalos niveles de LDL, las dietas cetogénicas
pueden incrementar las cifras totales de dichas lipoproteinas,
sin embargo hay que ser muy cautos a la hora de interpretar
este ascenso, ya que mejoran el perfil LDL, provocando un
descenso en las particulas de pequefio tamafio e incrementando
las de gran tamafio, ademas de provocar un descenso en el
cociente colesterol total/HDL (4,14-16). Cuando la dieta
cetogénica se basa fundamentalmente en las proteinas, también
tienen beneficios cardiovasculares, de tal forma que provoca
un descenso del colesterol total, LDL, triglicéridos e incrementa
los niveles de HDL (3,17-19). Comparando la dieta cetogénica
baja en carbohidratos/alta en proteinas con una dieta cetogénica
baja en carbohidratos/alta en grasas parece ser que la principal
diferencia entre ambas dietas desde un punto de vista de lipidos
sanguineos, se refleja en los niveles de LDL. Asi por ejemplo,
en una dieta cetogénica rica en grasas (60% de energia
procedente de la grasa, 32% de la proteina'y 8% de los
carbohidratos) los niveles totales de LDL aumentan (20),
mientras que en una dieta cetogénica alta en proteinas (31% de
energia procedente de la grasa, 55% de la proteinay 14% de
los carbohidratos) disminuyen (21), aunque como ya se dijo
con anterioridad, los niveles que aumentan de LDL son los
cardiovascularmente saludables.
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Las dietas cetogénicas bajas en carbohidratos no solamente
tienen beneficios cardiovasculares a corto plazo, sino también
en periodos de tiempo de mas larga duracién: asi a los seis
meses de seguimiento provocan mejoras en la presion
sanguinea, colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos (22,23);
y alos 12 meses de duracion su consumo se asocia a una mayor
mejora en factores de riesgo cardiovasculares si se compara
con una dieta baja en grasas, ya que los niveles de HDL son
mayores y los triglicéridos menores (11,24).

En relacion a los beneficios cardiovasculares, estas dietas
también demuestran ser efectivas para la hipertension. Esta
eficacia podria ser debida a que las dietas bajas en carbohidratos
corrigen anormalidades del metabolismo de la glucosa
descendiendo la presion sanguinea y los niveles de glucosa e
insulina (25,26). Esta conexion se basa en el hecho de que la
insulina juega un papel importante en la regulacion de la presion
sanguinea, ya que los niveles de insulina son la principal causa
de hipertension asociada a la obesidad (26,27). Esto es debido a
que la hiperinsulinemia produce antinatriuresis, antikaliuresis y
antiuricosuria (28). Por esta razon no nos debe sorprender que la
resistenciaa la insulina esté vinculada con la hipertension (26,29).
Otra causa parece estar relacionada con la asociacion inversa
existente entre niveles altos de proteinas y presion sanguinea, ya
que una mayor ingesta en proteinas se asocia a presiones
sanguineas mas bajas (30,31). Esto podria ser consecuencia de
la relacion existente entre la mayor pérdida de liquidos asociada
a una mayor produccion y eliminacion de urea, debido a que la
urea proviene del metabolismo proteico y los rifiones para
eliminarla necesitan una gran cantidad de agua, que se perdera
con ella (32).

A todo lo anteriormente sefialado, hay que afiadir que la
cardiopatia hipertrdfica hipertensiva, se podria prevenir en
parte mediante el empleo de dietas cetogénicas ricas en grasas
gracias a los bajos niveles de insulina e IGF-1 asociados, ya
que estas hormonas anabdlicas estan implicadas en la
activacion de los mecanismos moleculares responsables del
desarrollo de dicha hipertrofia (33).

Beneficios en la prevencion y tratamiento de la diabetes
tipo 11

Las dietas cetogénicas también tienen beneficios en la
prevenciony tratamiento de la diabetes tipo 11 ya que mejoran
el perfil glucémico (3,17,34-36) , la sensibilidad a la insulina
y los niveles plasmaticos de hemoglobina A, _(34-36). Por
este motivo, estas dietas deberian de ser consideradas no sélo
por su perfil cardiovascular saludable, sino también como
terapia preventiva de la diabetes tipo Il en personas con
intolerancia a la glucosa. Volek y col. (37) observaron en
mujeres obesas que en comparacion con una dieta baja en
grasas, la dieta cetogénica baja en carbohidratos era mas
efectiva no solo para la pérdida de peso, sino también para
mejorar los niveles plasmaticos de glucosa e insulina y la

resistencia insulinica (37). Otros autores, también han
demostrado que el empleo de una dieta cetogénica, ademas
de reducir el peso (17,18,23,25) y la tension arterial (23,25),
corrige el metabolismo de la glucosa, ya que desciende los
niveles circulantes de glucosa (17,18,23,25) e insulina (23,25),
siendo un tratamiento efectivo en pacientes obesos diabéticos
tipo 11 (17). Por su parte, Bisschop y col. (38) comparando los
efectos de 3 tipos de dietas (A: 85% de carbohidratos y 0% de
grasa; B:4% de carbohidratos y 41% de grasa; C: 83% de grasa
y 2% de carbohidratos) observaron que la dieta cetogénica (dieta
C) era capaz de provocar un cambio metabolico, de glucolitico
alipolitico, de tal forma que la principal fuente de energia pasaba
de ser la grasa en lugar de la glucosa. Los autores explicaron
que en la diabetes tipo Il, la resistencia a la insulina provocaria
una incapacidad para descender los niveles de glucosa debido a
una inhibicion en la captacion de glucosa por las célulasy en la
sintesis del glucogeno. La dieta cetogénica favoreceria una
mejora en la sensibilidad hacia la insulina, con una mayor
activacion en la glucogenogénesis y por lo tanto con la
consiguiente retirada de glucosa de la sangre (38). En dicho
entresijo metabdlico, la hipoglucemia se evitaria mediante un
estimulo de la neogluconeogeénesis. Bisschop y col. (38) también
recalcan que aunque el metabolismo lipolitico también se
presenta con el ayuno, hay una diferencia muy importante con
el provocado por la dieta cetogénica, pues mientras que el
provocado por dicha dieta no causa insulinorresistencia sino
todo lo contrario, favoreciendo la sintesis del glucdgeno, el
provocado por el ayuno provoca insulinorresistencia y no
favorece la sintesis de glucdgeno.

Dashti y col (17) y Yancy y col. (39) examinaron la
seguridad y efectividad de una dieta cetogénica en la mejora
del perfil glucémico en pacientes obesos con diabetes tipo Il
(69 pacientes en el primer caso y 28 en el segundo). En ambos
casos hubo una mejora en la pérdida de peso, perfil lipidico y
glucémico. Yancy y col. (39) observaron que después de 16
semanas de tratamiento, el 100% de pacientes que
completaron el estudio tuvieron una mejora significativa en
el control glucémico (descendio la glucosa en ayunas y la
HbA, ), niveles de triglicéridos y pérdida de peso. La
medicacion para la diabetes que tomaban estos pacientes fue
interrumpida o reducida en el 68.42% de los pacientes que
completaron el estudio.

En relacion a la resistencia insulinica se vincula el
sindrome del ovario poliquistico, un desorden metabolico
frecuente en mujeres que se encuentran en la edad reproductiva
y que se caracteriza por insulinorresistencia, obesidad central
y dislipemia. Westman vy col. (40) y Mavropoulos y col. (41)
estudiaron los efectos de una dieta cetogénica en el sindrome
del ovario poliquistico. Después de 24 semanas de
seguimiento, la dieta cetogénica mejord significativamente el
peso de las participantes, el porcentaje de testosterona libre
(40,41), larelacion LH/FSH y lainsulina en ayunas (41). Estos
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resultados indican los posibles beneficios de las dietas
cetogénicas en mujeres con sindrome del ovario poliquistico.

Otra posible utilidad de las dietas cetogénicas vinculada
al metabolismo glucidico, parece estar relacionada con la
diabetes gestacional, ya que se ha comprobado que la
reduccion en la ingesta de carbohidratos en mujeres que
desarrollan este problema, trae como consecuencia una mejora
en el perfil glucémico y un descenso en las necesidades de
insulina (42).

Efectos infundados de las dietas cetogénicas

¢Posibles efectos cancerigenos a largo plazo?

Muchos cientificos piensan que las dietas mas saludables
deberian de contener un 55-70% de carbohidratos y que las
dietas cetogénicas podrian ser potencialmente cancerosas
debido a que existen estudios epidemioldgicos que han
asociado la ingesta de productos animales con la génesis del
cancer. Sin embargo, estos estudios estan sesgados pues no
tienen en cuenta el posible efecto de factores de confusion
cuya presencia si se ha demostrado que se vincula al desarrollo
del céncer. Estos factores de confusion se relacionan con una
dieta rica en carbohidratos y son: la contribucion energética
total de los carbohidratos, el indice glucémico, la carga
glucémica, la glucemia e insulinemia en ayunas y tras una
carga oral de glucosa (43).

Por el contrario, las dietas cetogénicas han demostrado
ser eficientes en la reduccion del tamarfio tumoral y la perdida
de peso asociada al proceso canceroso, tanto en humanos
(44,45) como en ratones (46). Esta capacidad podria ser debida
a una inhibicion de la angiogénesis (47, 48) y una menor
disponibilidad de glucosa por parte del tumor (45, 48).

¢Posibles efectos renales y hepaticos?

Las dietas bajas en carbohidratos no producen alteraciones
renales (49-52) ni hepaticas (49-51). Esto es debido a que se
trata de un proceso al que estamos fisioldgicamente adaptados
y que sélo podra ser afectado por alteraciones o enfermedades
que hayan deteriorado previamente la correcta funcion
hepatica o renal. Por ello, no nos debe de extrafiar que las
personas que tengan una correcta funcion renal puedan tomar
dietas altas en proteinas debido a su inocuidad sobre el rifion
normofuncionante (53-54).

¢Las dietas cetogénicas se asocian a acidosis metabolica?

En primer lugar lo primero que hay que dejar claro es
que cetosis no es sindnimo de cetoacidosis y que las dietas
cetogénicas se asocian a cetosis pero no a cetoacidosis (55)
debido a que al tratarse de un proceso fisioldgico, tnicamente
hay una ligera acidosis metabolica compensada sin trastorno
metabolico asociado (56). La cetoacidosis se da en procesos
patolégicos como son la diabetes mellitus y el ayuno

prolongado (57), es decir, en situaciones en las que o no hay
insulina o ésta es inefectiva. Este proceso no se produce en las
dietas cetogénicas debido a que los aminoacidos que se
ingieren y las hormonas gastrointestinales que se liberan
durante el proceso de ingestion, provocan la liberacion de una
cantidad de insulina que es escasa pero necesaria para evitar
la acumulacion de grasa y suficiente para evitar la aparicion
de situaciones patoldgicas derivadas de una ausencia total de
efecto insulinico, promoviéndose asi la pérdida de grasay la
mejora de la sensibilidad insulinica (57).

No obstante, en personas con obesidad mdrbida y posi-
bles alteraciones metabolicas asociadas, seria posible que se
produjera cetoacidosis, como lo demuestra el caso clinico
reportado por Chen y col. (58), que es la Unica situacion de
cetoacidosis reportada en la literatura cientifica relacionada
con el seguimiento de una dieta cetogénica. Por ello, seria
conveniente que esta dieta fuera controlada por un médico.

¢Las dietas cetogénicas son malas para nuestro sistema
nervioso?

La dieta cetogénica ha sido pilar de la alimentacion en
muchos pueblos o tribus, como los esquimales, ya que la
cetosis se trata de una situacion fisiologica (59,60).

Cuando una persona ingiere una dieta cetogénica o esta
en ayuno, el organismo es capaz de adaptarse y pasar de un
metabolismo glucolitico a uno lipolitico, en el que la grasa
pasa a ser la principal fuente energética. En este proceso de
adaptacion, incluso las neuronas cerebrales que son células
que suelen obtener la energia en forma de glucosa, son capa-
ces de adaptarse y obtener de la grasa entre el 50 y 75% de la
energia necesaria, concretamente de los cuerpos cetonicos
procedentes de la misma (61) ya que el cerebro no puede
consumir los acidos grasos pero si los cuerpos cetonicos (62).
Por este motivo, las personas que siguen este tipo de dietas,
solo acusan la falta de glucosa en el periodo de adaptacion
que no suele prolongarse mas de 48-72h, en el que suelen
mostrar irritabilidad, cansancio y sensacion de hambre, ya que
cuando su metabolismo se vuelve lipolitico la sensacion que
experimentan suele ser de plenitud energética y ausencia de
hambre. Ademas, la cetosis ha demostrado ser protectora del
dafio cerebral producido por situaciones de hipoxia (63) y
sustancias toxicas como los radicales libres MPP derivados
de la meperidina (64), que producen una forma neuroldgica
de parkinsonismo (65). A esto podemos afiadir la indudable
efectividad y buena tolerancia que tiene esta dieta en el trata-
miento de la epilepsia infantil (66-73), de los adolescentes
(74) y muy probablemente de los adultos (75). Incluso pudie-
ra ser de utilidad en el tratamiento de la enfermedad de
Alzheimer y otros procesos neurodegenerativos, debido a la
capacidad que tienen los cuerpos cetdnicos para aumentar la
eficiencia energética de la mitocondria y porque éstos supo-
nen un combustible alternativo a la glucosa (76).
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¢Las dietas cetogénicas son perjudiciales para el hueso?

Un inconveniente que se les ha atribuido a las dietas altas
en proteinas es su posible efecto negativo sobre el metabolismo
del calcio y por lo tanto sobre la densidad 6sea. Sobre el tema
hay estudios que afirman todo lo contrario: que el consumo
de dietas ricas en proteinas no afectan negativamente a la densidad
6sea (77,78), que el consumo de dietas bajas en proteinas tiene
un impacto negativo sobre la densidad mineral en personas
ancianas (77) y que el incremento en la ingesta proteica animal
en ancianos a 1.55 g/kg/dia tiene un efecto beneficioso sobre la
masa 0sea (79). Ademas, no se ha establecido asociacion entre
el consumo de proteinas/fésforo y deficiencia en la absorcién
del calcio (80) y se ha determinado que en dietas con un muy
alto consumo proteico el posible desequilibrio a favor del fésforo
podria ser corregido consumiendo 20 mg de calcio por gramo
de proteina consumida (81). En cualquier caso parece ser que en
personas sin pérdida de masa dsea, se produce adaptacion a un
amplio rango en la ingesta de calcio, de tal forma que la masa
Osea se mantiene mediante un equilibrio entre la formacion ésea
y laresorcion (82).

¢Esté contraindicada la practica deportiva con las dietas
cetogénicas?

El empleo de dietas cetogénicas no implica una limitacion
en la actividad fisica normal de una persona, tanto sedentaria
como deportista. Esto no quiere decir que en aquellas personas
obesas que se plantean perder peso, la mejor combinacion sea
la de empezar una dieta cetogénica a la misma vez que se
inician en la practica deportiva. En este caso seria mucho mas
prudente que la persona se habituara primero a dicha dieta,
para luego ir incrementando progresivamente la actividad
deportiva en relacion a su peso, ya que como bien sabemos la
actividad fisica es una herramienta atil para disminuir la
obesidad o sobrepeso (83).

Con respecto a deportistas de competicidn, se deberia de
considerar que tras la adaptacion metabdlica, su rendimiento
podria incluso incrementarse si se trata de actividades depor-
tivas predominantemente aerobicas (en las que predomina el
metabolismo lipolitico), como el ciclismo, ya que el organis-
mo esta mas adaptado para utilizar la grasa como combustible
(84); pero que en actividades de alto componente anaerdbico
(en las que el metabolismo es glucolitico), como el levanta-
miento de pesas o las carreras de velocidad, el rendimiento se
podria ver reducido (85).

¢El hecho de consumir una dieta cetogénica muy rica en
proteinas ird asociado a una ganancia importante de masa
muscular?

Las dietas cetogénicas tienen un efecto anticatabolico (60)
y cuando se realiza una dieta cetogénica rica en proteinas, es
frecuente observar en la préctica clinica con personas que te-
nian un balance nitrogenado negativo con su dieta anterior, un

ligero aumento de peso como consecuencia del restableci-
miento de los depositos proteicos, ya que son capaces de me-
jorar la composicién corporal, reduciendo la grasa e
incrementando la masa muscular (60). Sin embargo, a pesar
de su efecto anticatabdlico, carecen de un efecto anabélico
“per se” que vaya mas alla de esta mejora en la composicion
corporal, debido a que en la ganancia de masa muscular re-
sulta crucial la insulina y la relacion entre el porcentaje calé-
rico total y el procedente del consumo proteico, de tal forma
que cuando el porcentaje calorico de las proteinas ingeridas
supera el umbral del 15-20%, la proteina pierde su efecto
anabadlico (86).

¢Las dietas cetogénicas tienen un efecto oxidante o
antioxidante?

Otro beneficio presente en las dietas cetogénicas, es su
capacidad para aumentar el poder antioxidante del organis-
mo, debido a que los cuerpos cetonicos favorecen un estado
antioxidante en las mitocondrias, por activacion de la glutation
peroxidasa, con el consiguiente incremento en la sintesis de
glutatién mitocondrial (87). Su capacidad antioxidante les
permite inhibir la formacion de las temidas especies reactivas
del oxigeno (ROS) y la lipoperoxidacion, teniendo como con-
secuencia final una reduccidn en la muerte celular (88).
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