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>>Resumen

La dieta cetogénica (DC) es una intervención nutricional terapéutica caracteri-
zada por una restricción marcada de hidratos de carbono y un aumento signifi-
cativo de la ingesta de grasas, destinada a inducir cetosis fisiológica y promover 
el uso de cuerpos cetónicos como principal fuente energética. Introducida clínica-
mente en 1921 por Russell Wilder como alternativa al ayuno en epilepsia, la DC 
ha experimentado un renovado interés debido a su eficacia en epilepsia farma-
corresistente y en determinados errores innatos del metabolismo. La DC clásica 

se basa en una proporción elevada de grasa frente a la suma de proteínas e hidratos de carbono (habitual-
mente 3:1 o 4:1), aunque en la práctica clínica existen variantes menos restrictivas como la dieta basada en 
triglicéridos de cadena media, la dieta de Atkins modificada y el tratamiento con bajo índice glucémico, 
diseñadas para mejorar la tolerancia y la adherencia. La evidencia clínica indica que aproximadamente 
el 40 % de los adultos con epilepsia refractaria logran una reducción de crisis ≥ 50 %, mientras que en 
población pediátrica esta cifra puede alcanzar el 50-60 %. Los mecanismos de acción propuestos incluyen 
cambios en el metabolismo energético cerebral, mejora de la eficiencia mitocondrial, modulación de canales 
iónicos y neurotransmisores, así como efectos antioxidantes, antiinflamatorios y epigenéticos. Sin embargo, 
su implementación requiere evaluación previa exhaustiva para descartar contraindicaciones metabólicas o 
clínicas. Entre los efectos adversos destacan alteraciones gastrointestinales, hipoglucemia, acidosis metabó-
lica, dislipemia, nefrolitiasis y déficits de micronutrientes, lo que justifica un seguimiento multidisciplinar 
y una monitorización analítica periódica. En conjunto, la DC representa una estrategia terapéutica eficaz en 
contextos neurológicos seleccionados, siempre que se aplique bajo supervisión especializada.
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<<Abstract

The ketogenic diet (KD) is a therapeutic nutritional intervention characterized 
by a marked restriction of carbohydrate intake and a significant increase in 
fat consumption, aimed at inducing physiological ketosis and promoting the 
use of ketone bodies as the main energy source. First introduced clinically 
in 1921 by Russell Wilder as an alternative to fasting in epilepsy, the KD has 

experienced renewed interest due to its effectiveness in drug-resistant epilepsy and in certain inborn 
errors of metabolism. The classic KD is based on a high fat ratio relative to the combined amount of 
protein and carbohydrates (typically 3:1 or 4:1). However, in clinical practice, less restrictive variants 
are available, such as the medium-chain triglyceride (MCT) diet, the modified Atkins diet, and the 
low glycemic index treatment, all designed to improve tolerability and adherence. Clinical evidence 
indicates that approximately 40% of adults with refractory epilepsy achieve a ≥50% reduction in 
seizures, while in the pediatric population this figure may reach 50–60%. Proposed mechanisms of action 
include alterations in cerebral energy metabolism, improved mitochondrial efficiency, modulation of 
ion channels and neurotransmitters, as well as antioxidant, anti-inflammatory, and epigenetic effects. 
Nevertheless, its implementation requires a thorough pre-treatment evaluation to rule out metabolic 
or clinical contraindications. Adverse effects include gastrointestinal disturbances, hypoglycemia, 
metabolic acidosis, dyslipidemia, nephrolithiasis, and micronutrient deficiencies, which justifies 
multidisciplinary follow-up and periodic laboratory monitoring. Overall, the KD represents an effective 
therapeutic strategy in selected neurological settings, provided it is implemented under specialized 
supervision.
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>>Introducción

La dieta cetogénica (DC) es un patrón alimen-
tario terapéutico caracterizado por una restric-
ción marcada de carbohidratos y un aumento 
significativo en la ingesta de grasas, diseñado 
para inducir la producción de cuerpos cetóni-
cos (acetoacetato, β-hidroxibutirato y acetona) 
como sustrato energético principal del orga-
nismo. Aunque el ayuno ha sido reconocido 
desde la antigüedad por sus efectos terapéuticos 
en la epilepsia, no fue hasta 1921 cuando Russell  
Wilder acuñó el término DC para describir un 
régimen que emulara los cambios bioquímicos 
del ayuno evitando la desnutrición1.

En las últimas décadas, la DC ha experimentado 
un renacimiento clínico impulsado por el éxito 
en el control de la epilepsia refractaria, donde 
aproximadamente el 50-60  % de los pacientes 
pediátricos logran una reducción de crisis supe-
rior al 50 %2. Más allá de la neurología pediátrica, 
su uso se ha consolidado como el tratamiento de 
elección para algunos errores innatos del meta-
bolismo, específicamente el déficit del trans-

portador de glucosa tipo 13 y la deficiencia del 
complejo piruvato deshidrogenasa4. 

Actualmente, la investigación se ha diversifi-
cado hacia múltiples modalidades, como la dieta 
de Atkins modificada y el tratamiento con bajo 
índice glucémico, buscando mejorar la palata-
bilidad y el cumplimiento a largo plazo tanto 
en niños como en adultos. Además, el creciente 
interés en sus mecanismos de acción molecula-
res —que incluyen la modulación de neurotrans-
misores, efectos epigenéticos y la reducción de 
la neuroinflamación— ha abierto la puerta a su 
estudio en patologías como la obesidad, la dia-
betes tipo 2 y enfermedades neurodegenerativas 
como las de Alzheimer y de Parkinson5.

>>Definición de dieta cetogénica

En términos generales, la DC engloba un con-
junto de estrategias nutricionales diseñadas 
para inducir y mantener un estado de cetosis 
fisiológica mediante la restricción de carbo-
hidratos y el predominio del aporte lipídico, 
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pudiendo adoptar distintas modalidades según 
su composición y grado de restricción1,6.

La DC clásica (DCC) constituye la modalidad 
original y más rigurosamente estudiada de esta 
intervención nutricional. Se caracteriza por ser 
muy rica en grasas, muy baja en carbohidratos y 
con una cantidad adecuada de proteínas. En su 
forma más estricta, las grasas pueden aportar 
hasta el 90 % del valor energético total, predomi-
nantemente en forma de triglicéridos de cadena 
larga2.

El concepto central de la DCC es la razón ceto-
génica, que establece la proporción en gramos de 
grasa respecto a la suma de gramos de carbohi-
dratos y proteínas (tabla I):

                  R =	 Grasa
	 Carbohidratos + Proteínas

En la práctica clínica, esta relación suele expre-
sarse como 3:1 o 4:17, lo que implica que por cada 
3 o 4 gramos de grasa se administra 1 gramo con-
junto de carbohidratos y proteínas. La razón 4:1 
permite alcanzar niveles elevados de cetosis; sin 
embargo, en población adulta puede dificultar el 
adecuado aporte proteico, por lo que frecuente-
mente se emplean relaciones inferiores (2,5:1-3:1), 
ajustadas según las necesidades energéticas indi-
viduales, la tolerancia y la respuesta clínica. 

Otra característica distintiva de la DCC es que 
la razón cetogénica debe mantenerse en todas 
las comidas, lo que confiere al patrón dietético 
una elevada rigidez estructural. Además, el per-
fil de ácidos grasos puede modificarse según 
las necesidades metabólicas, priorizando en 
muchos contextos clínicos el consumo de grasas 
monoinsaturadas y poliinsaturadas procedentes 
de fuentes como el aceite de oliva, frutos secos y 
pescado azul, con el objetivo de optimizar el per-
fil lipídico.

Variantes de la dieta cetogénica clásica

De manera similar a la DCC, puede emplearse 
la DC basada en triglicéridos de cadena media 
(DC-MCT), propuesta en 1971 por Huttenlocher8. 
En esta modalidad, parte del aporte lipídico se 
realiza mediante aceite MCT. Los triglicéridos de 
cadena media se metabolizan más rápidamente 
que los de cadena larga y generan cuerpos cetónicos  

con mayor eficiencia, permitiendo alcanzar nive-
les comparables de cetosis con ratios menos res-
trictivas. Esto facilita una mayor inclusión de 
carbohidratos y proteínas, mejorando la palata-
bilidad y la adherencia terapéutica. No obstante, 
puede asociarse con mayor incidencia de efectos 
adversos gastrointestinales, lo que ha motivado 
el desarrollo de esquemas combinados entre 
DCC y DC-MCT.

Entre las modalidades menos restrictivas se 
encuentran la dieta de Atkins modificada9 y la 
dieta de bajo índice glucémico10. La primera per-
mite una mayor liberalización de proteínas y gra-
sas, manteniendo la restricción de carbohidratos 
con incrementos progresivos según la tolerancia 
y el control clínico. Por su parte, la dieta de bajo 
índice glucémico fue diseñada para mantener 
niveles estables de glucosa sanguínea; aunque 
continúa siendo relativamente rica en grasas, 
permite un mayor aporte de carbohidratos que 
la DCC o la dieta de Atkins modificada, siempre 
que estos presenten un índice glucémico inferior 
a 50 y alto contenido en fibra.

>>Mecanismos de acción

La DC induce un cambio profundo en el meta-
bolismo energético sistémico y cerebral. En 
condiciones de ayuno o restricción severa de car-
bohidratos, el organismo moviliza los depósitos 

Tabla I. Porcentaje del valor calórico total 
derivado de grasas/carbohidratos + proteínas  

en función de la razón cetogénica

Razón 
cetogénica %VCT grasas %VCT HC + proteínas

1:1 69 31

1,5:1 77 23

2:1 82 18

2,5:1 85 15

3:1 87 13

3,5:1 89 11

4:1 90 10

Adaptada de Gavrilovici et al.4. HC: carbohidratos; VCT: valor 
calórico total.
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grasos mediante lipólisis, y los ácidos grasos son 
metabolizados por β-oxidación mitocondrial, 
generando acetilcoenzima A y favoreciendo la 
síntesis hepática de cuerpos cetónicos (acetoa-
cetato, β-hidroxibutirato y acetona). Estos meta-
bolitos atraviesan la barrera hematoencefálica a 
través de transportadores de monocarboxilatos 
y son utilizados por neuronas y células gliales 
como fuente energética alternativa a la glucosa, 
incorporándose al ciclo de los ácidos tricarboxíli-

cos y aumentando la producción de trifosfato de 
adenosina (ATP)11 (figura 1).

Este cambio en el sustrato energético cerebral 
mejora la eficiencia mitocondrial y la resilien-
cia neuronal frente a situaciones patológicas. 
No obstante, aunque los cuerpos cetónicos son 
mediadores centrales de los efectos anticonvul-
sivos, la correlación entre sus niveles plasmáti-
cos y el grado de protección frente a crisis no es 

Tabla II. Composición de los distintos tipos de dieta cetogénica

Tipo de dieta %VCT grasas %VCT MCT %VCT proteínas %VCT HC Razón cetogénica

Clásica 4:1 90 – 6 4 4:1

Clásica 3:1 87 – 10 3 3:1

MCT 10 60 10 20 2,3:1

Combinada MCT 40 30 10 20 >1,5:1

Atkins modificada 60-70 – 20-30 4-8 0,9-1,1:1

Bajo índice glucémico 60 – 20-30 10-20 –

Adaptada de McDonald et al.5. HC: carbohidratos; MCT: triglicéridos de cadena media; VCT: valor calórico total.

Figura 1. Esquema del metabolismo de carbohidratos en comparación con el de grasas. Acetil-CoA: acetilcoenzima A. Adaptada de Gavrilovici et al.4.
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absoluta, lo que indica la participación de meca-
nismos adicionales independientes de la cetosis 
per se12.

La DC actúa a través de múltiples mecanis-
mos interrelacionados, como se describe en los 
siguientes epígrafes.

Modulación del metabolismo energético  
y función mitocondrial

La DC incrementa la disponibilidad de acetil-
coenzima A y optimiza la actividad del ciclo de 
Krebs y de la cadena de transporte de electrones. 
El β-hidroxibutirato potencia la actividad redox 
mitocondrial e induce la expresión de subunida-
des de la cadena respiratoria, lo que puede tra-
ducirse en un aumento de los niveles cerebrales 
de ATP13.

El incremento de ATP favorece la estabilidad del 
potencial de membrana neuronal mediante una 
mejor función de las Na⁺/K⁺-ATPasas y la modu-
lación de los canales de potasio sensibles a ATP, 
que actúan como sensores del estado energé-
tico celular e inducen hiperpolarización cuando 
disminuye la disponibilidad de glucosa. Este 
mecanismo contribuye a reducir la excitabilidad 
neuronal14.

Además, los ácidos grasos poliinsaturados, cuya 
disponibilidad aumenta con la DC, inducen pro-
teínas desacoplantes neuronales y promueven 
la biogénesis mitocondrial, optimizando la pro-
ducción energética y reduciendo la vulnerabili-
dad al estrés metabólico15.

Modulación de neurotransmisores  
y excitabilidad sináptica16,17

GABA y equilibrio excitación-inhibición

Uno de los mecanismos más estudiados es el 
aumento de la neurotransmisión gabaérgica. 
El β-hidroxibutirato y el acetoacetato pueden 
favorecer la síntesis de GABA al promover un 
metabolismo oxidativo más eficiente y redu-
cir la glucólisis (inhibición funcional a nivel de 
piruvato quinasa). Se ha descrito elevación de 
GABA en líquido cefalorraquídeo y en estudios 
espectroscópicos, aunque los resultados experi-
mentales no son completamente uniformes entre 
modelos animales. 

Glutamato y neurotransmisión excitatoria

El acetoacetato puede inhibir la liberación pre-
sináptica de glutamato, reduciendo la excito-
toxicidad. 

Sistema purinérgico

La DC puede disminuir la actividad de la adeno-
sina quinasa, aumentando la disponibilidad de 
adenosina y potenciando la neurotransmisión 
purinérgica inhibitoria, con efecto estabilizador 
sobre la actividad neuronal. 

Efectos específicos de los ácidos grasos  
de cadena media17

Los ácidos grasos de cadena media (heptanoico, 
octanoico y decanoico) ejercen efectos pleiotró-
picos:

• �Proporcionan sustratos energéticos alternati-
vos (acetilcoenzima A y propionil-coenzima 
A), contribuyendo a la reposición del ciclo de 
Krebs.

• �Modulan el metabolismo astrocitario mediante 
el sistema lanzadera glía-neurona.

• �Aumentan los niveles cerebrales de glutamina 
y triptófano, asociados a menor excitabilidad 
hipocampal.

• �El ácido decanoico inhibe directamente el 
receptor AMPA y estimula la biogénesis mito-
condrial a través de mecanismos dependientes 
de PPARγ.

Estos hallazgos respaldan la existencia de meca-
nismos anticonvulsivos adicionales en las dietas 
cetogénicas con MCT más allá de la mera pro-
ducción de cuerpos cetónicos.

Efectos antioxidantes y antiinflamatorios

La DC ejerce efectos neuroprotectores mediante 
la reducción del estrés oxidativo. Los cuerpos 
cetónicos disminuyen la producción de especies 
reactivas de oxígeno, favoreciendo una oxida-
ción más eficiente del dinucleótido de nicotina-
mida y adenina y modulando el metabolismo del 
glutatión a través de factores transcripcionales18. 
Además, inducen mecanismos de hidroxilación 
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lipídica dependientes del citocromo P450-4A, 
que podrían contribuir a sus propiedades antiin-
flamatorias. 

El β-hidroxibutirato también actúa como ligando 
endógeno del receptor 2 del ácido hidroxicar-
boxílico, promoviendo un fenotipo macrofágico 
con perfil antiinflamatorio y neuroprotector19.

Efectos epigenéticos y neurotróficos

La restricción glucolítica y el cambio metabólico 
inducido por la DC pueden aumentar la expre-
sión del factor neurotrófico derivado del cere-
bro, favorecer el reciclaje vesicular sináptico (con 
predominio de endocitosis sobre exocitosis) y 
estabilizar la función sináptica. Estos efectos con-
tribuyen tanto a la acción anticonvulsiva como a 
posibles propiedades antiepileptogénicas y neu-
roprotectoras20.

>>Indicaciones de la dieta 
cetogénica

La DC y sus modalidades asociadas (DCC, dieta 
de Atkins modificada, DC-MCT) constituyen 
una alternativa terapéutica eficaz en adultos con 
epilepsia refractaria21. Aunque tradicionalmente 
su uso se ha restringido al ámbito pediátrico, la 
evidencia acumulada en la última década res-
palda su indicación en población adulta en con-
textos clínicos bien definidos.

Epilepsia farmacorresistente

La principal indicación de la DC en el adulto es 
la epilepsia farmacorresistente, definida como el 
fracaso de al menos dos fármacos antiepilépticos 
adecuadamente seleccionados y tolerados. En 
este contexto, la DC puede considerarse:

• �Tras el fracaso de múltiples fármacos antiepi-
lépticos.

• �En pacientes con intolerancia significativa a la 
carga farmacológica.

• �Como alternativa en pacientes no candidatos a 
cirugía o tras fracaso quirúrgico.

La tasa media de respondedores (≥ 50 % reduc-
ción de crisis) en adultos con epilepsia refractaria 

se sitúa en torno al 40 %, con mejores resultados 
en epilepsias generalizadas que en focales22.

Síndromes epilépticos específicos 

La DC está especialmente indicada en adultos 
con síndromes epilépticos en los que existe evi-
dencia sólida de eficacia, particularmente aque-
llos de inicio en la infancia que persisten en la 
edad adulta23-25:

• �Síndrome de Dravet. 

• �Síndrome de Lennox-Gastaut. 

• �Epilepsia asociada a complejo de esclerosis 
tuberosa. 

• �Síndrome por déficit de glucotransportador de 
tipo 1. 

Asimismo, puede considerarse en epilepsias 
genéticas generalizadas.

En epilepsias focales estructurales potencial-
mente quirúrgicas (por ejemplo, displasia cortical 
focal), la cirugía debe valorarse prioritariamente 
antes de instaurar tratamiento dietético, salvo 
contraindicación o rechazo.

Estatus epiléptico refractario  
y superrefractario

La DC constituye una opción terapéutica en el 
estatus epiléptico refractario y superrefractario, 
incluyendo el síndrome NORSE (estatus epilép-
tico refractario de aparición reciente)26.

Está indicada especialmente cuando:

• �Han fracasado anestésicos intravenosos y tera-
pias convencionales.

• �Se busca una estrategia no farmacológica com-
plementaria.

• �Se requiere una intervención precoz en cua-
dros graves.

La evidencia disponible muestra tasas de control 
elevadas (hasta del 75-100 % en estatus epilép-
tico refractario y alrededor del 79 % en estatus 
epiléptico superrefractario en series publicadas), 
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particularmente cuando se inicia de forma tem-
prana.

Uso como monoterapia en casos 
seleccionados5

Aunque no constituye una indicación estándar, 
existen datos preliminares que respaldan el uso 
de DC como monoterapia en adultos cuidadosa-
mente seleccionados:

• �Como tratamiento primario en pacientes moti-
vados.

• �Como alternativa tras retirada de fármacos 
antiepilépticos por efectos adversos.

Sin embargo, esta indicación debe considerarse 
individualizada y bajo supervisión especiali-
zada, dado que la evidencia aún es limitada. 

Indicaciones adicionales y situaciones 
especiales

La DC puede considerarse en27:

• �Pacientes con efectos adversos significativos 
derivados de politerapia.

• �Mujeres en edad fértil cuando se desea mini-
mizar la exposición farmacológica (con moni-
torización estrecha).

• �Pacientes con comorbilidades cognitivas en los 
que se busque beneficio adicional en atención 
o calidad de vida.

>>Contraindicaciones de la dieta 
cetogénica

La identificación de contraindicaciones cons-
tituye un paso fundamental antes de iniciar 
la DC, dado que en determinadas circunstan-
cias metabólicas su instauración puede resultar 
potencialmente grave e incluso fatal (tabla III). 
Las contraindicaciones absolutas de la DC en 
cualquier rango de edad incluyen aquellas enfer-
medades en las que está comprometida la meta-
bolización de los ácidos grasos o la utilización 
de cuerpos cetónicos como fuente energética, 
así como en aquellos trastornos que requieren un 

aporte elevado y constante de carbohidratos28. En 
estos pacientes, la inducción de cetosis puede pre-
cipitar descompensaciones metabólicas severas.

>>Evaluación previa al inicio  
de la dieta cetogénica

La evaluación previa debe realizarse de manera 
sistemática en todos los pacientes candidatos a 
iniciar tratamiento con DC (figura 2). Entre los 
objetivos de esta evaluación inicial se incluyen: 

• �Descartar condiciones que contraindiquen el 
uso de la DC y prevenir la aparición de efectos 
adversos29-31.

• �Realizar una valoración nutricional para faci-
litar la planificación individualizada del trata-
miento dietético28,32.

• �Planificar pruebas complementarias que per-
mitan detectar o excluir patologías relevantes, 
como enfermedades cardíacas, nefrolitiasis o 
trastornos metabólicos, así como identificar 
factores de riesgo cardiovascular que puedan 
verse modificados tras el inicio de la DC28,29,32,33.

Tabla III. Contraindicaciones de la  
dieta cetogénica en adultos

Contraindicaciones absolutas

• Embarazo.
• Fallo hepático.
• Pancreatitis aguda.

Contraindicaciones relativas 

• Epilepsia candidata a cirugía.
• Historia de pancreatitis.
• Colecistectomía.
• Fallo renal.
• Nefrolitiasis.
• Diabetes tipo 1 o 2 sin supervisión endocrinológica.
• Hiperlipemia.
• Antecedentes cardiovasculares o cerebrovasculares.
• Historia de anorexia nerviosa.
• Reflujo gastroesofágico grave.
• Escaso apoyo sociofamiliar (en pacientes dependientes).
• Dificultad para mantener adecuada nutrición.

Adaptada de Kossof et al.9.
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También es importante conocer las preferencias 
alimentarias del paciente, su grado de autono-
mía y el modo de alimentación habitual, ya que 
la posibilidad de iniciar el tratamiento con pla-
nes dietéticos más sencillos e individualizados 
favorece la adherencia terapéutica28,30,31.

Para optimizar tanto la eficacia como el cumpli-
miento de la dieta es necesario un abordaje multi-
disciplinar. Un equipo especializado, compuesto 
principalmente por neurólogos, nutricionistas o 
dietistas, endocrinólogos y/o pediatras29, resulta 
clave para la adecuada selección de pacientes, la 
prescripción nutricional, el seguimiento clínico 
y la prevención de efectos adversos. Otros pro-
fesionales sanitarios como personal de enferme-
ría, farmacéuticos y especialistas en salud mental 
también desempeñan un papel relevante en el 
manejo integral del paciente34,35.

Evaluación inicial

Anamnesis

El primer paso consiste en realizar una anamnesis 
detallada que contenga los siguientes aspectos: 

• �Antecedentes familiares, incluyendo enferme-
dades hereditarias, muertes infantiles de causa 
desconocida, enfermedades crónicas, eventos 
cardiovasculares o cardiopatías y antecedentes 
de nefrolitiasis30.

• �Ámbito psicosocial, valorando el nivel socioe-
conómico y el entorno familiar, especialmente 
la disponibilidad de cuidadores y su capaci-
dad para comprender y aplicar la dieta. Desde 
este momento puede iniciarse la educación 
nutricional tanto a los pacientes como a sus 
cuidadores28,29.

• �Antecedentes personales, prestando especial 
atención a36,37:

• �– �Historia de la epilepsia: diagnóstico, etiolo-
gía, evolución de la enfermedad (tipo y fre-
cuencia de crisis), tratamientos con fármacos 
antiepilépticos utilizados y uso de otras tera-
pias (corticoides, gammaglobulinas, DC pre-
via, cirugía o estimulación del nervio vago). 

• �– �Antecedentes perinatales: evolución del 
embarazo y del parto, la adaptación neona-
tal y la necesidad de hospitalización en el 
periodo perinatal.

• �– �Desarrollo psicomotor, incluyendo posibles 
retrasos o alteraciones sensoriales.

• �Historia nutricional, que debe incluir33:

• �– �Preferencias alimentarias, alergias e intole-
rancias.

• �– �Encuesta dietética, preferiblemente de varios 
días (aunque en ocasiones se utiliza un recor-
datorio de 24 horas).

Figura 2. Evaluación previa al inicio de la dieta cetogénica. Adaptada de De Giorgis et al.30.

•  Historia clínica detallada

• � Discusión de las expectativas del paciente y sus familiares 
respecto al tratamiento

•  Evaluación de la eficacia y de posibles efectos adversos

•  Identificación de posibles barreras psicosociales

•  Estimación de los requerimientos energéticos
• � Evaluación antropométrica y análisis de la composición corporal 

(impedaciometría, ecografía nutricional, etc.)
•  Historia dietética (ideal registro de 7 días)
• � Identificación de preferencias alimentarias, aversiones, alergias  

e intolerancias
•  Evaluación bioquímica del estado nutricional

•  Lactato y piruvato en plasma
•  Carnitina plasmática y perfil de acicarnitinas
•  Aminoácidos plasmáticos y ácidos orgánicos urinarios
•  Amonio en plasma
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• �– �Antecedentes de soporte nutricional arti-
ficial, ya sea mediante nutrición enteral, 
parenteral o mixta.

• �Evaluación de la calidad de vida mediante 
cuestionarios validados cuando sea posible.

Exploración física

Además de valorar la presencia de anomalías 
fenotípicas y/o signos de enfermedad orgá-
nica, es importante evaluar el estado nutri-
cional del paciente. Se recomienda el uso de 
calorimetría indirecta para estimar con mayor 
precisión los requerimientos energéticos35. Sin 
embargo, dado que se trata de una técnica cos-
tosa y con disponibilidad limitada en muchos 
centros, habitualmente se realiza una valo-
ración antropométrica basada en: peso, talla, 
índice de masa corporal y técnicas de valora-
ción morfofuncional (como ecografía y bioim-
pedanciometría)28,32.

Pruebas complementarias

• �Dirigidas a descartar trastornos metabólicos, 
como la determinación de amonio, lactato, 
aminoácidos y acilcarnitinas en plasma y áci-
dos orgánicos en orina. En nuestro entorno, el 
diagnóstico en la edad adulta de estas patolo-
gías es poco frecuente gracias al cribado neo-
natal, por lo que este despistaje no se realiza 
de manera sistemática a menos que exista una 
elevada sospecha clínica. En individuos en los 
que no se haya realizado dicho cribado (por 
ejemplo, en casos de migración o adopción), es 
obligatoria una evaluación metabólica exhaus-
tiva antes de iniciar la DC29,36. En adultos con 
discapacidad intelectual y epilepsia de etiolo-
gía desconocida puede considerarse la realiza-
ción de un estudio genético28.

• �Pruebas de laboratorio28,30,32,38: 

• �– �Análisis de sangre: hemograma y bioquí-
mica completa: glucemia, insulina e índice 
HOMA; función hepática y renal; marca-
dores del estado nutricional; perfil lipídico; 
metabolismo del hierro; metabolismo fosfo-
cálcico; vitaminas A, E, D, B12 y ácido fólico; 
oligoelementos como zinc y selenio; equili-
brio ácido-base, y niveles plasmáticos de fár-
macos antiepilépticos.

• �– �Análisis de orina: sedimento urinario, iones, 
calcio, oxalato y los cocientes calcio/creatinina, 
proteínas/creatinina y citrato/creatinina.

• �Otras exploraciones complementarias29: 

• �– �Electroencefalograma.
• �– �Ecografía renal en pacientes con anteceden-

tes personales o familiares de nefrolitiasis.
• �– �Electrocardiograma y ecocardiograma en 

pacientes con antecedentes o factores de 
riesgo cardiovascular, con el objetivo de des-
cartar, entre otras alteraciones, un síndrome 
de QT largo.

• �– �Densitometría mineral ósea en pacientes con 
alteraciones del metabolismo fosfocálcico o 
con factores de riesgo de osteopenia.

Otras consideraciones

La revisión de los fármacos antiepilépticos y 
del resto de la medicación que recibe el paciente 
forma también parte de la evaluación previa, ya 
que muchos preparados farmacológicos contie-
nen excipientes con azúcares o derivados que pue-
den interferir en el mantenimiento de la cetosis. 
Por este motivo, siempre que sea posible deben 
utilizarse formulaciones libres de carbohidratos. 
Las presentaciones en jarabe o polvo para suspen-
sión son las que con mayor frecuencia contienen 
estos excipientes y, por tanto, deben evitarse. En 
su lugar, se recomienda el uso de comprimidos, 
cápsulas, ampollas o viales bebibles. En caso de 
tratamientos intravenosos, se propone utilizar 
siempre que sea posible suero salino fisiológico y 
evitar los sueros glucosados29,32,35-37. 

>>Inicio y seguimiento de la  
dieta cetogénica

Inicio

Al inicio de la DC puede ser necesaria la hospi-
talización, sobre todo en la edad pediátrica. En 
adultos, el inicio ambulatorio suele ser lo más 
frecuente, aunque debe considerarse el ingreso 
hospitalario en casos de patología grave (por 
ejemplo, estatus epiléptico) o cuando se va a ini-
ciar una DCC. La decisión debe tomarse garan-
tizando la eficacia del tratamiento, la seguridad 
del paciente, el fácil acceso al centro hospitalario 
en caso de complicaciones, y teniendo en cuenta 
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los costes, tanto sanitarios como los asumidos 
por el paciente y su familia29,30.

Entre las ventajas de comenzar la DC durante 
la hospitalización destacan: la posibilidad de 
que el paciente tenga una vigilancia estrecha, la 
detección precoz de complicaciones y el inicio 
de soporte nutricional en caso de dificultad para 
la ingesta oral o intolerancia gastrointestinal35. 
Por el contrario, el inicio ambulatorio es menos 
costoso y reduce el estrés asociado al ingreso 
hospitalario, lo que favorece la aceptación y el 
cumplimiento de la dieta.

El inicio gradual de la dieta se asocia con una 
mejor tolerancia y también menor incidencia de 
efectos adversos. En cuanto al ayuno, tradicio-
nalmente la DC se iniciaba tras un periodo de 
24-48 horas sin comer30. Sin embargo, estudios 
más recientes han demostrado que el comienzo 
sin ayuno reduce las complicaciones asociadas, 
con una eficacia comparable39.

En cuanto a la ingesta hídrica, a diferencia de las 
recomendaciones iniciales, no es aconsejable res-
tringir la ingesta de líquidos antes de iniciar la 
DC por el riesgo de deshidratación29,30.

Cálculo de los requerimientos

Antes de iniciar la DC es fundamental deter-
minar los requerimientos nutricionales del 
paciente. En primer lugar, se calcula el gasto 
energético basal (GEB) mediante fórmulas pre-
dictivas, como la ecuación de Harris-Benedict: 

Hombres: GEB = 66,5 + (13,75 × peso [kg]) + 
(5.003 × talla [cm]) − (6.775 × edad [años])

Mujeres: GEB = 655,1 + (9.563 × peso [kg]) + 
(1.850 × talla [cm]) − 4.676 × edad [años])

A partir de este valor se estima el gasto energé-
tico total aplicando los factores de corrección 
correspondientes según el grado de estrés meta-
bólico. Por ejemplo, una mayor frecuencia de 
crisis epilépticas puede incrementar el gasto 
energético diario. En este cálculo debe utilizarse 
el peso ideal en pacientes con bajo peso y el peso 
ajustado en aquellos con sobrepeso u obesidad36.

Una vez calculado el requerimiento energético 
total, las calorías se distribuyen entre grasas, 

proteínas e hidratos de carbono según la razón 
cetogénica que se vaya a prescribir32.

Para calcular los requerimientos hídricos, en 
niños suele usarse la fórmula de Holliday-Se-
gar, mientras que en adultos se recomienda una 
ingesta aproximada de 30-35 mL/kg/día o 1-1,5 
mL/kcal36.

Selección del tipo de dieta 

Una vez calculados los requerimientos nutricio-
nales, debe decidirse el tipo de dieta que se va a 
iniciar. Esta elección depende de múltiples facto-
res, entre los que se encuentran28,29:

• �Edad del paciente.

• �Tipo y gravedad de la enfermedad.

• �Necesidad de obtener una respuesta terapéu-
tica rápida.

• �Vía de alimentación (oral, nutrición enteral o 
nutrición parenteral).

• �Preferencias del paciente y de sus cuidadores.

• �Disponibilidad de personal sanitario especiali-
zado para el manejo de la dieta.

Seguimiento 

Es fundamental el seguimiento estrecho por 
parte del equipo multidisciplinar tras el inicio de 
la DC35. Durante los primeros meses es cuando 
suelen realizarse más modificaciones con el obje-
tivo de ajustar la razón cetogénica, mantener la 
cetosis terapéutica y mejorar la aceptación por 
parte del paciente. Por ello, al principio es nece-
saria una monitorización más frecuente30.

En general, el primer control exhaustivo se rea-
liza aproximadamente al mes de haber iniciado 
la dieta. Posteriormente, durante el primer año 
de tratamiento las revisiones suelen progra-
marse cada 3 meses28,30,32 y, a partir del año, pue-
den espaciarse cada 6 meses29,33.

En cada revisión se pretende evaluar la toleran-
cia y la adherencia al tratamiento, los niveles de 
cetosis alcanzados, la posible aparición de com-
plicaciones y el estado nutricional del paciente35. 
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En este sentido, durante las visitas de segui-
miento es recomendable recoger información 
sobre los siguientes aspectos32,36:

• �Frecuencia y evolución de las crisis epilépticas.

• �Aparición de síntomas relacionados con el 
estado de cetosis, como mareo, temblor o 
sudoración.

• �Evaluación nutricional mediante encuesta die-
tética; idealmente, el paciente debería aportar 
un registro dietético de 3-4 días.

• �Cambios o fluctuaciones de peso corporal, 
que podrían requerir un nuevo cálculo de los 
requerimientos nutricionales.

Como parte del seguimiento también es nece-
sario realizar pruebas complementarias perió-
dicas28,30,35. Entre ellas se incluyen controles 
analíticos y pruebas instrumentales (tabla IV). 

Monitorización de los cuerpos cetónicos

El control de la cetosis es fundamental para 
garantizar la eficacia, la seguridad y la adheren-

cia a la DC32. No obstante, es importante tener en 
cuenta que el objetivo principal no es alcanzar 
un nivel específico de cetosis, sino lograr un ade-
cuado control de las crisis epilépticas36. Los ajus-
tes dietéticos deben orientarse principalmente a 
optimizar la respuesta clínica al tratamiento y a 
minimizar los posibles efectos adversos. 

Aunque se recomienda monitorizar los cuerpos 
cetónicos durante los primeros meses de tra-
tamiento28, no existe un consenso claro sobre la 
frecuencia óptima de esta monitorización. En 
general, se aconseja un control estrecho durante 
las fases iniciales, con determinaciones cada 8 
horas durante la primera semana y posterior-
mente una vez al día hasta alcanzar la “meseta” 
de cetosis, momento en el que los controles pue-
den espaciarse a 3-4 días por semana40.

Existen principalmente dos métodos para la 
monitorización de los cuerpos cetónicos:

• �Cetonemia: consiste en la cuantificación del 
β-hidroxibutirato en sangre capilar. Es el 
método de elección por su mayor precisión29,30.

• �Cetonuria: se basa en la determinación semi-
cuantitativa de cuerpos cetónicos mediante tiras 

Tabla IV. Seguimiento clínico e instrumental sugerido tras el inicio de la dieta cetogénica 
Predieta 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses

Laboratorio

Cribado metabólico; hemograma completo; 
glucemia; cetonas; electrolitos; bicarbonato; 
albúmina; proteínas totales; función 
hepática; función renal; vitaminas D y B12; 
folato; análisis de orina completo.

Hemograma completo con perfil férrico; glucemia; cetonas; electrolitos; 
equilibrio ácido-base; albúmina y prealbúmina; proteínas totales; 
función hepática; función renal; enzimas pancreáticas; vitaminas D  
y B12; ácido fólico, selenio, zinc; perfil lipídico (colesterol total, LDL y 
HDL, triglicéridos); carnitina libre y total; análisis de orina completo.

Clínica

Evaluación neurológica y nutricional.

Evaluación endocrinológica, 
neuropsicológica, emocional y de la 
conducta.

Evaluación neurológica y 
nutricional.

Evaluación 
neurológica y 
nutricional.

Evaluación 
emocional y 
conductual.

Evaluación 
neurológica y 
nutricional.

Evaluación 
endocrinológica; 
evaluación 
neuropsicológica, 
emocional y 
conductual.

Pruebas 
complementarias

EEG; ecografía abdominal
Calorimetría; ECG; ecocardiograma; DMO

– EEG EEG y 
calorimetría

EEG; ecografía 
abdominal; 
Calorimetría; ECG; 
ecocardiograma; 
DMO

Adaptada de De Giorgis et al.30. DMO: densitometría mineral ósea; ECG: electrocardiograma; EEG: electroencefalograma;  
HDL: lipoproteínas de alta densidad; LDL: lipoproteínas de baja densidad.
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reactivas de orina con método colorimétrico. Es 
una técnica más económica y accesible, aunque 
son frecuentes los falsos positivos, por ejemplo, 
en pacientes tratados con ácido valproico, cap-
topril o ácido acetilsalicílico, o en casos de orinas 
muy concentradas. Cuando se produce el fenó-
meno de “cetoadaptación”, disminuye la excre-
ción urinaria de cuerpos cetónicos, lo que puede 
dar lugar a falsos negativos36,40.

En cuanto a los niveles recomendados, las con-
centraciones de cuerpos cetónicos en orina debe-
rían mantenerse entre 2+ y 5+35, mientras que en 
sangre capilar se sitúan generalmente entre 2,4 y 
5 mmol/L, ya que estos valores se han asociado 
con un mejor control de las crisis epilépticas.

>>Efectos adversos de la dieta 
cetogénica

La DC, como cualquier intervención terapéutica, 
no está exenta de efectos adversos, y la identifica-
ción precoz de estos es fundamental. La mayoría 
de los efectos secundarios descritos son leves o 
moderados, autolimitados y relativamente fáci-
les de prevenir y tratar34,41.

Complicaciones a corto plazo 

Al inicio de la DC, los efectos adversos son rela-
tivamente frecuentes debido a los cambios meta-
bólicos que experimenta el organismo. Lo más 
habitual es la aparición de síntomas asociados a la 
entrada en cetosis y a las pérdidas renales de agua 
y electrolitos39. Estos pueden manifestarse con 
debilidad, malestar general, cefalea, calambres o 
náuseas. La adecuada hidratación y la reposición 
electrolítica suelen contribuir a su resolución28.

Entre las complicaciones que pueden apare-
cer a otros niveles destacan las descritas en los 
siguientes epígrafes.

Síntomas gastrointestinales

El dolor abdominal, los vómitos, la diarrea y el 
estreñimiento constituyen los síntomas más 
frecuentes42,43, especialmente en pacientes que 
siguen una DCC o DC-MCT. En la mayoría de los 
casos se trata de procesos leves y autolimitados 
que mejoran enlenteciendo la progresión de la 

dieta, aunque en algunos pacientes la mala tole-
rancia puede conducir a un incumplimiento par-
cial o incluso al abandono total44.

Los vómitos se explican por el enlentecimiento 
del vaciamiento gástrico asociado al elevado con-
tenido graso de la dieta39. Para evitar su aparición 
suele ser útil el aumento progresivo de la razón 
cetogénica28 y la distribución de las comidas en 
pequeñas cantidades pero más frecuentes43.

El exceso de grasa también puede favorecer la 
aparición de diarrea cuando se supera la capa-
cidad de absorción intestinal. Aunque suele ser 
transitoria, en algunos casos puede ser persis-
tente y requerir ajustes dietéticos como la reduc-
ción del aporte total de grasa o modificaciones en 
la composición lipídica, por ejemplo, disminuir 
la cantidad de MCT y aumentar la proporción de 
triglicéridos de cadena larga39.

El estreñimiento también aparece con frecuencia, 
por lo que se recomienda aumentar la ingesta de 
fibra (aproximadamente 15-20 g/día), asegurar 
una hidratación adecuada (más de 2 litros de agua 
al día en adultos) y fomentar la actividad física. En 
algunos casos pueden usarse laxantes o enemas43.

Hipoglucemia

Durante la terapia con DC, la glucemia debería 
mantenerse >55-60 mg/dL. Sin embargo, espe-
cialmente en niños, pueden observarse valores 
inferiores39. 

El manejo de la hipoglucemia dependerá de los 
niveles de glucosa, de la presencia de síntomas y 
del estado de conciencia del paciente. En general, 
deben tratarse todas las hipoglucemias sintomá-
ticas39,44. En aquellas asintomáticas está indicado 
tratar cuando la glucemia está <45  mg/dL en 
adultos y <30 mg/dL en niños29.

En los casos en los que es necesario administrar 
glucosa para su corrección, ya sea por vía oral o 
intravenosa, se recomienda determinar poste-
riormente la cetonemia para comprobar que el 
paciente mantiene el estado de cetosis36.

Hipercetonemia

Se considera hipercetonemia cuando la cetosis 
en sangre supera los 5 mmol/L o cuando la ceto-
nuria es superior a cinco cruces. Solo requiere 
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tratamiento cuando se asocia a síntomas como 
vómitos, irritabilidad, letargia, taquipnea, som-
nolencia o taquicardia40.

Acidosis metabólica

La acidosis metabólica suele aparecer ante infeccio-
nes intercurrentes, episodios de deshidratación o 
hipercetonemia, o como consecuencia de la interac-
ción entre la DC y algunos fármacos antiepilépti-
cos. En la mayoría de los casos es suficiente tratar la 
causa desencadenante y administrar fluidoterapia 
con suero salino fisiológico sin glucosa. El uso de 
bicarbonato se reserva para casos de acidosis grave 
y persistente pese a la reposición de volumen44.

Complicaciones a medio y largo plazo 

Las complicaciones a medio y largo plazo suelen 
aparecer a partir del tercer mes. No siempre se 
atribuyen exclusivamente a la DC, sino también 
al uso concomitante de fármacos antiepilépticos 
o a la propia enfermedad de base. 

Trastornos lipídicos

El elevado contenido graso de la dieta puede 
provocar un aumento de los niveles de colesterol 
y triglicéridos hasta en un tercio de los adultos 
que siguen una DCC, siendo un efecto menos 
frecuente en dietas menos restrictivas28,36.

En la mayoría de los casos, estas alteraciones se 
normalizan espontáneamente tras 12 meses de 
tratamiento o tras la retirada de la dieta29,33,39. Sin 
embargo, en pacientes con dislipemia severa pre-
via o alteraciones graves persistentes debe consi-
derarse la suspensión de la dieta44.

En algunos estudios se ha descrito el aumento de 
la rigidez arterial en pacientes que siguen la DC 
durante más de un año, tanto en niños como en 
adultos, lo que podría constituir un marcador pre-
coz de lesión vascular28,44. No obstante, estudios 
posteriores sugieren que estos cambios podrían 
ser reversibles y de escasa relevancia clínica. 

Para prevenir o tratar la dislipemia pueden reali-
zarse diferentes intervenciones43,44:

• �Modificar el tipo de grasa de la dieta, sustitu-
yendo grasas saturadas por grasas monoinsa-
turadas o poliinsaturadas.

• �Ajustar la dieta reduciendo la RC u optar por 
una dieta menos restrictiva.

• �Promover cambios en el estilo de vida: aumen-
tar la actividad física, descartar dislipemias 
genéticas y valorar el efecto de otros trata-
mientos farmacológicos.

Si estas medidas no resultan eficaces, o en caso 
de que se detecten dislipemias genéticas, puede 
considerarse el tratamiento farmacológico con 
estatinas37.

Nefrolitiasis

La nefrolitiasis puede aparecer hasta en el 7 % de 
los niños tratados con DC, siendo los cálculos de 
ácido úrico los más frecuentes. En adultos esta 
complicación es menos habitual28,44.

La DC favorece diversos cambios metabólicos 
que predisponen a la formación de cálculos rena-
les, como la acidosis metabólica, que aumenta la 
reabsorción renal de citrato30, la deshidratación, el 
pH urinario ácido, la hipercalciuria y la hipocitra-
turia. Además, el uso concomitante de inhibido-
res de la anhidrasa carbónica, como topiramato o 
zonisamida, puede aumentar el riesgo34,44.

Las medidas preventivas más recomendadas 
incluyen una adecuada hidratación (>2 litros al 
día) y la administración de citrato potásico oral, 
que alcaliniza la orina36,39. Algunos autores pro-
ponen su uso profiláctico en pacientes pediátri-
cos antes de iniciar la DC a dosis de 2 mEq/kg/
día, aunque todavía no existen recomendaciones 
definitivas al respecto30. 

Disminución de la masa mineral ósea 

La osteopenia, la osteoporosis y las fracturas se 
han descrito como posibles complicaciones de la 
DC a largo plazo (más de 7-12 meses), especial-
mente en pacientes pediátricos28,44.

Este fenómeno se relaciona principalmente con 
la acidosis metabólica crónica, la cual favorece la 
desmineralización ósea. Además, intervienen 
otros factores como la menor activación renal 
de la vitamina D, la reducción de los niveles de 
IGF-1, la menor movilidad y el uso prolongado 
de fármacos antiepilépticos que interfieren en la 
absorción de calcio y vitamina D30,44.



> 24 < Nutr Clin Med
Marta Brenes Martín, Viyey Kishore Doulatram Gamgaram y Montserrat Gonzalo Marín

Título revista

Desde el punto de vista preventivo, es impor-
tante monitorizar durante el seguimiento los 
niveles de calcio, fósforo y vitamina D, así como 
la realización de densitometría mineral ósea. 
Además de la suplementación con calcio y vita-
mina D, en algunos casos puede ser necesario 
considerar el tratamiento con bisfosfonatos29. 

Déficits nutricionales 

La DC es restrictiva en determinados alimentos, 
por lo que aumenta el riesgo de desnutrición y de 
que la ingesta de micronutrientes y electrolitos 
sea deficitaria, por lo que es importante monito-
rizarlos durante el seguimiento y suplementar-
los en caso necesario28,30,43.

La escasa ingesta de verduras, frutas y lácteos 
condiciona el déficit de vitamina D, vitaminas 
del grupo B, calcio, zinc, selenio, magnesio y 
fósforo29,43. Los pacientes que se alimentan con 
fórmulas enterales cetogénicas no tienen tantos 
déficits, ya que estas aportan todos los micronu-
trientes necesarios44.

En general, los pacientes se suplementan con 
multivitamínicos y oligoelementos además de 
con calcio y vitamina D (figura 3). 

Cabe destacar que, secundariamente al déficit de 
selenio, se han descrito casos de miocardiopatía 
y alargamiento del intervalo QT, por lo que es 
recomendable el seguimiento con electrocardio-
grama y ecocardiograma si se detectan niveles 
bajos o si existen factores de riesgo36,44.

Por otro lado, la desnutrición, el uso prolongado 
de DC y de fármacos antiepilépticos pueden 
causar niveles bajos de carnitina. El consenso 
internacional no recomienda su suplementación 
de manera rutinaria, solo si aparecen síntomas 
(letargo, debilidad muscular, fallo de medro, 
trastornos gastrointestinales) y/o si se objetivan 
niveles bajos en sangre29,30. 

Escasa adherencia terapéutica 

Uno de los principales inconvenientes de la DC 
es que implica un gran cambio en el estilo de vida 
del paciente al requerir un estricto cumplimiento 
que puede ser difícil de mantener. Esto, sumado 
a la inadecuada respuesta al tratamiento y la apa-
rición de efectos adversos, hace que el abandono 
sea frecuente28. Aproximadamente el 10 % de los 
pacientes interrumpen la DC debido a su poca 
palatabilidad y a sus efectos gastrointestinales34.

La educación y la implicación activa de fami-
liares y cuidadores desempeñan un papel fun-
damental33. En situaciones más complicadas, se 
puede optar por medidas como: 

• �Realizar formación y educación alimentaria. 

• �Comenzar con dietas menos restrictivas y de 
forma gradual28,34.

• �Adaptar la dieta: introducir nuevos alimentos, 
ofrecer recetas diferentes, etc. Existen produc-
tos cetogénicos preelaborados (como masas de 
pizza o batidos) que parecen seguros y pueden 
ayudar a la adherencia29.

Figura 3. Recomendaciones de suplementación en terapia con dieta cetogénica. MCT: triglicéridos de cadena media. Adaptada de De Giorgis et al.30.

SUPLEMENTACIÓN 
MÁS FRECUENTE

SUPLEMENTACIÓN 
DE SOPORTE

• � Multivitamínicos sin azúcar 
incluyendo oligoelementos, 
especialmente selenio

• � Calcio y vitamina D

• � Citrato de potasio

• � Prebióticos sin azúcar
• � Laxantes: fibras dietéticas, aceite mineral, 

supositorios de glicerina
• � Carnitina (en caso de deficiencia y/o 

paciente sintomático
• � Aceite de MCT o aceite de coco
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Interacción de la dieta cetogénica  
con los fármacos antiepilépticos

La interacción con otros fármacos como los 
antiepilépticos es común. La deshidratación 
secundaria a la DC y la disminución de la unión 
a proteínas por la hipoproteinemia pueden ele-
var los niveles plasmáticos y cerebrales de estos 
fármacos, potenciando sus efectos terapéuti-
cos, pero también sus efectos tóxicos. Por este 
motivo, es necesario evaluar las posibles interac-
ciones teniendo en cuenta que la mayoría de los 
pacientes continúan en tratamiento farmacoló-
gico cuando inician la DC34.

Cabe destacar la interacción entre la DC y el pro-
pofol, que puede provocar el “síndrome de infu-
sión del propofol”. Es una complicación grave 
y potencialmente mortal que se asocia al uso 
prolongado o a altas dosis de este anestésico. Se 
caracteriza por: acidosis metabólica, rabdomióli-
sis, daño cardiaco, insuficiencia renal e inestabi-
lidad hemodinámica, y se debe a una alteración 
del metabolismo mitocondrial y de la oxidación 
de ácidos grasos. En pacientes con DC, el riesgo 
es mayor al instaurarse un metabolismo predo-
minantemente lipídico35.

>>Eficacia y retirada de la dieta 
cetogénica

Evaluación de la eficacia 

Por regla general, la cetosis tarda en establecerse 
unas 2-3 semanas y puede ser necesario mante-
ner un mínimo de 3 meses la dieta para valorar 
su eficacia28-30. Se considera que la DC es eficaz 
si se produce una reducción del 50 % o más de 
las crisis, aunque también se habla de eficacia si 
se consigue una disminución de su intensidad, 
menor necesidad de fármacos antiepilépticos, 
mejoría de la capacidad cognitiva del paciente y 
de su calidad de vida43. 

Retirada de la dieta 

Aunque la retirada de la DC debe ser individua-
lizada, existen diferentes criterios28,29:

• �No efectividad: la recomendación es mante-
nerla al menos 3 meses antes de considerarla 
ineficaz30,43. Hasta el 75  % de los pacientes 

responden a la dieta en los primeros 14 días, 
aunque hay repuestas más tardías29,32. Antes 
de retirar la DC por este motivo, hay que con-
siderar el cambio a una dieta más restrictiva, 
valorando si es necesario ajustar el tratamiento 
farmacológico. 

• �No cumplimiento.

• �Efectos secundarios: existen algunas compli-
caciones que obligan al abandono de la DC: 
hipercolesterolemia incontrolable, trastor-
nos electrolíticos, pancreatitis, hepatitis, etc. 
Para evitar la retirada es fundamental cono-
cerlas, monitorizar a los pacientes y actuar de 
manera precoz45. En aquellas situaciones en las 
que haya que interrumpir la dieta de manera 
urgente por complicaciones graves o empeora-
miento de las crisis29, se hará de manera inme-
diata con un control exhaustivo, incluso en la 
unidad de cuidados intensivos por el riesgo de 
exacerbación de la epilepsia. 

• �Duración de la dieta: aunque no existe un 
tiempo máximo establecido, las recomendacio-
nes hablan de valorar los riesgos/beneficios de 
la dieta tras 2 años28. Sin embargo, en adultos 
o niños que han respondido a la dieta con un 
buen control de las crisis y con buena toleran-
cia, puede plantearse continuar más a largo 
plazo29,43. Hay otros casos en los que puede man-
tenerse de por vida, por ejemplo, en las deficien-
cias de piruvato deshidrogenasa y de GLUT-1, 
o que solo se usan durante cortos periodos de 
tiempo, como en el estatus epiléptico30.

Modo de retirada

No existe un algoritmo o consenso establecido 
para la retirada de la DC. Suele realizarse en un 
periodo de 1 a 3 meses, pudiendo interrumpirse 
de manera inmediata en situaciones de urgencia. 
En caso de empeoramiento de las crisis tras la reti-
rada, se puede volver a la DC que fue efectiva32.

Las recomendaciones proponen ir disminu-
yendo la ratio de 1 en 1 de forma mensual. Se irán 
aumentando poco a poco los hidratos de carbono 
complejos y se reducirá el aporte de grasas29,30. 
Cuando la cetosis desaparece y las crisis se man-
tienen estables, se reintroducirán hidratos de car-
bono simples. 
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En torno al 80 % de los pacientes que han respon-
dido a la dieta permanecen estables tras su sus-
pensión incluso durante largos periodos31,32. No 
obstante, existen algunos factores que indican 
mayor riesgo de recurrencia tras la retirada de la 
DC y que son signos de mal pronóstico: lesiones 
focales en la resonancia magnética o trazados 
epileptiformes en el electroencefalograma29,30. 

>>Conclusiones

En conclusión, la DC constituye una interven-
ción terapéutica eficaz y consolidada en el tra-

tamiento de la epilepsia farmacorresistente y 
de determinados errores innatos del metabo-
lismo. Su efectividad se sustenta en múltiples 
mecanismos metabólicos y neuroprotectores, 
más allá de la cetosis en sí misma. No obstante, 
debido a sus posibles efectos adversos y a la 
complejidad de su implementación, es impres-
cindible una adecuada selección de pacientes, 
una evaluación previa exhaustiva y un segui-
miento multidisciplinar continuado. De este 
modo, la DC puede considerarse una alterna-
tiva terapéutica segura y beneficiosa en contex-
tos neurológicos seleccionados, siempre bajo 
supervisión especializada.
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