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ANTECEDENTES 

 

Se han realizado recientemente varias revisiones sistémicas acerca de la 

efectividad a corto y largo plazo de la dieta cetogénica.  

Una de las últimas revisiones realizadas fue la de Cochrm, en donde el objetivo fue 

evidenciar los efectos de la dieta cetogénica para la población con epilepsia 

refractaria. Se revisaron ensayos aleatorizados controlados, con un total de 13 

estudios, comparando dieta cetogénica vs cuidado habitual y otros 7 donde se 

comparó un tipo de dieta cetogénica vs otro tipo, el objetivo principal de la revisión 

fue evaluar los efectos de la DC, siendo los indicadores: cese de crisis, reducción 

de crisis, efectos adversos y mejora en la cognición.  

En dicha revisión se evidencio en aquellos niños que recibieron DC clásica que 

alrededor del 55% de los pacientes experimentaron libertad de crisis(100% de 

reducción en crisis) con una dieta clásica 4:1 después de 3 meses de iniciada la 

dieta, el 85% alcanzo una reducción de crisis (Reducción del 50% o más en la 

frecuencia de crisis). Mientras que con dieta Atkins modificada cerca del 25% de los 

niños se encontraron libre de crisis, y el 60% presentaron una reducción de crisis.  

Evidenciando que los efectos adversos que han sido mayormente reportados fueron 

vomito, estreñimiento y diarrea, solamente dos estudios reportaron perdida de peso. 

27 

Por otro lado en 2013 Radhika Dhamija realizo una revisión acerca de la dieta 

cetogénica donde resume la eficacia de algunos estudios que usaron varias formas 

de dieta cetogénica y su eficacia 28. (Tabla 1). 

Dieta cetogénica 

tradicional 

 

 

 

Estudio Número de pacientes Respuesta 

Kinsman et al 1992  58 niños(> 2 FAEs y múltiples 

tipos de crisis) 

67% reducción>50% a los 6 

meses 

Vining et al 1998 51 niños(> 10 crisis por 

semana) 

50% reducción>50% a los 6 

meses 
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DiMario et al 2001 24 niños ( múltiples tipo de 

crisis ) 

54% reducción>50% a los 6 

meses 

Kang 2005 199 niños(>=4 crisis /mes y 

>0 3 FAEs) 

58% reducción>50% a los 6 

meses 

Neal et al 2009 73 niños( crisis diarias y >= 2 

FAEs) 

25% reducción>50% a los 6 

meses 

Dressler 2010 50 niños(>=2 FAEs) 50% reducción>50% a los 6 

meses 

Thamongkol 2012 64 niños y 4 adultos(falla >= 

FAEs) 

48% reducción>50% a los 3 

meses 

Dieta de triglicéridos de 

cadena media 

  

Huttlenlocher 1971  12 niños(>= 2 FAEs) >50% reducción>50% a los 

6 meses 

Mak et al 1999 13 niños (>= 2 FAEs y 

múltiples tipos de crisis  

>70% reducción>50% a los 

6 meses 

Neal et al 2009 72 niños( crisis diarias >= 2 

FAEs) 

20% reducción>50% a los 6 

meses 

Dieta de bajo índice 

glucémico 

  

Pfeifer et al 2005 20 pacientes(>= 3 FAEs) 50% reducción>90% a los 6 

meses  

Muzykewicz 2009 76 niños(>= 3 FAEs) 54% reducción >50% a los 6 

meses  

Coppollla 2011 15 pacientes( 4 crisis /mes y 

>03 FAEs 

40% reducción del 75-90% a 

los 12 meses 

Dieta Atkins modificada   

Kossoff et al 2006 20 niños(>3 crisis/semana y 

falla >=2 FAEs  

65% reducción > 50% a los 

6 meses 

35% reducción > 90%  

Kossoff et al 2008 30 adultos(>1 crisis /semana 

y falla >= 2 FAEs) 

33% reducción> 50% a los 6 

meses 

Weber et al 2009 20 niños(>1 crisis/semana y 

falla >= 2 FAEs) 

40% reducción>50% a los 3 

meses  
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Chen et al 2012 87 niños(>=2 FAEs) 55% reducción> 50% a los 6 

meses.  

385 reducción >50% a los 

12 meses 

Kin et al 2012 20 niños(>=2 FAEs) 45% reducción > 50% 

Tabla 1. Modificado de Dhamija R, Eckert S, Wirrell E. Ketogenic diet. Can J Neurol 

Sci. 2013 Mar;40(2):158-67. 

 

En 2011 Kang realizo una comparación a corto y largo plazo en espasmos infantiles 

con un grupo de 16 pacientes, con inicio de dieta a los 13.5 meses (+-20.5) , 

alcanzando la libertad de crisis a los 7 días, desapareciendo la hipsarritmia al mes 

de iniciada la dieta . Con seguimiento a los 13-18 meses después de la 

descontinuación de la dieta , con una recaída en el 15.8% de los pacientes, tales 

pacientes presentaron Síndrome de Lennox Gastaut. 29 

En 2020 Sourbron realizo una revisión y metaanálisis donde se revisaron 7 

publicaciones, con un total de 472 niños y adolescentes, con una reducción de 

frecuencia de crisis (mayor al 50%) entre el 35-56.1% en el grupo donde se realizo 

intervención, comparado entre el 6-18.2% en pacientes en el grupo control 

(RR=5.1(95% CI 3.18-8.21,p<0.001). 30 

En 2020  Sondhi et al. realizaron un estudio con 158 pacientes, los cuales se 

encontraban con dieta cetogénica clásica, dieta Atkins modificada y bajo índice 

glucémico, con un corte a las 24 semanas de iniciada la intervención con una 

mediana en el cambio de la frecuencia de crisis del 66% para la DC clásica, Atkins 

modificada del 45%, bajo índice glucémico del 54%, similar para las 3 intervenciones 

con una diferencia entre dieta cetogénica y dieta Atkins modificada del 21% , con 

reporte de efectos adversos en el 56.4% de los pacientes con DC clásica , 56.9% 

en dieta Atkins modificada y en bajo índice glucémico del 33%. 31 

En 2021 Mónica Cabrera y colaboradores realizaron un estudio para comparar la 

eficacia de la dieta cetogénica clásica y la dieta Atkins modificada, en donde se 

incluyeron 57 pacientes con Dieta Atkins modificada y 19 con dieta cetogénica 

clásica, observando que en ambos casos fueron igualmente eficaces con una 
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reducción de crisis del 80% de los pacientes aproximadamente. Con una mayor 

adherencia a la dieta Atkins que la dieta clásica, con reporte de 21% de efectos 

adversos en la dieta Atkins y el 52.6% en dieta cetogénica clásica.32  

En 2017 Rezai y colaboradores realizaron un metaanálisis, con estudios realizados 

entre 2003 y 2016, cumpliendo con los criterios de inclusión un total de 75 artículos, 

se valoro la eficacia de la DC con una reducción > 50 y > 90% de crisis, con múltiples 

puntos de corte a los meses 1,3,6 ,12 y 24. De dichos estudios se usaron 10 para 

realizar una agrupación de la eficacia de la dieta, identificando una reducción >50% 

de las crisis en el  53% de los pacientes al tercer mes, 46% al 6to mes. En el caso 

de la dieta Atkins modificada el porcentaje de respuesta medida de igual forma en 

una reducción > 50%, fue de 52% de los pacientes al tercer mes, 45% al sexto 

mes.33 

En 2018 Se llevo a cabo en la India por Neena Baby y su grupo un estudio acerca 

de la eficacia y tolerabilidad de la dieta cetogénica en 74 niños con epilepsia 

refractaria, con niños con una media de inicio de la dieta a los 4.2 años, con mas de 

5 crisis al día en 54 de los casos, continuando la DC por un periodo de 10.43 meses. 

Reportando una reducción de crisis mayor al 50% en 59.4% de los casos,  en el 

33.7% se obtuvo una reducción de más del 90% y el 8.1% se mantuvo libre de crisis. 

Con cuatro niños que se retiraron del estudio por efectos adversos mayores.34 

Neal en el 2009 en Reino Unido llevo a cabo un estudio donde dio tratamiento con 

dieta cetogénica clásica y dieta con triglicéridos de cadena media, a un total de 145 

pacientes, con un seguimiento de crisis después de los 3, 6 y 12 meses. Iniciando 

el estudio 61 niños dieta clásica y 64 MCT, sin diferencias estadísticamente 

significativas comparando ambas dietas en la reducción de crisis respecto a su 

basal; a los 3 meses la DC clásica tuvo una reducción de crisis en el 66.5% de los 

pacientes, en MCT se obtuvo una reducción de crisis en el 68.9% de los pacientes; 

a los 6 meses en DC clásica tuvieron una reducción de crisis el 48.5% de los 

pacientes, mientras que con MCT 67.6%, a los 12 meses hubo una reducción de 

crisis en el 40.8% de los pacientes con DC clásica, en tanto con MCT tuvieron 

reucción el 53.2% , todos con una p>0.05. Dentro de los efectos adversos 
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reportados fueron vómito, diarrea, dolor abdominal, estreñimiento, disminución de 

energía, hambre, y problemas del gusto.35  

Formula láctea  

Karimzadeh en 2019 realizo un estudio en Irán enrolando 45 niños con epilepsia 

refractaria, llevando un grupo control con solo dieta cetogénica y otro con dieta 

cetogénica basada en formula (Ketocal©), con seguimiento al mes, 3 meses y 6 

meses, con un porcentaje de pacientes que disminuyo sus crisis a menos de 50% 

del basal en los pacientes en el grupo control al mes del 16.7%, a los 3 meses del 

8.3% y a los 6 meses del 8.3%, en los pacientes con DC con Ketocal© se obtuvo la 

misma reducción al mes de 58.7%, a los 3 meses de 71.4% y a los 6 meses del 

10% , siendo significativamente mayor en el grupo que se administraba Ketocal©. 

Así como también se encontró una mayor estancia en el estudio en los pacientes 

que se administraba Ketocal© al mes de iniciada la intervención con un 19% vs 

75%, a los 3 meses 9.5 vs 54.2% y a los 6 meses 9.5 vs 41.7%, siendo la principal 

causa de exclusión del estudio la intolerabilidad de la dieta por presencia de efectos 

adversos, los cuales se presentaron en la primer semana en el grupo control.36 

En 2021 se llevo a cabo un estudio acerca de una fórmula basada en triglicéridos 

de cadena media, donde se enrolaron 26 pacientes, 13 pacientes recibían una 

formula cetogénica estándar antes de cambiar a la formula con MCT, y 13 iniciaron 

directamente con esta fórmula. Con adecuada tolerancia, sin tener que descontinuar 

la terapia o realizar un cambio en la formula. Con una respuesta a la dieta de 96% 

aproximadamente en ambos grupos. Encontrándose sin crisis a los 3 meses 

posterior al inicio del tratamiento el 20%. Siendo el efecto adverso más frecuente 

reportado el estreñimiento.37 

En 2017 en Brasil, Sampaio realizo un ensayo con 10 pacientes con epilepsia 

refractaria. Iniciando la DC en un ratio 2:1 , en la segunda semana se introdujo un 

ratio 3:1 con formula en polvo en 2 de las comidas y en la cuarta semana se 

incrementó a un ratio 4:1 continuando con fórmula en 2 de las comidas. Estos 

pacientes tenían entre 9 meses a 16 años. Posterior a los 3 meses de iniciado se 

evaluó la respuesta a la DC (reducción mayor al 50% de las crisis) la cual fue del 

60% , encontrándose 1 paciente(10%) libre de crisis, con los siguientes efectos 
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adversos reportados: estreñimiento, mareo e hipoactividad. Reportando 8 pacientes 

mejoría en la atención y la actividad. 38 

En Korea se llevo a cabo un estudio para evaluar la utilidad de fórmula líquida 

cetogénica, que está compuesta principalmente de aceite de oliva y soya, con un 

ratio de 4:1, llevando a cabo un estudio prospectivo en 28 niños con epilepsia 

refractaria, que fueron suplementados con leche cetogénica , la cual aportaba al 

menos el 50% de las calorías de la dieta. Se observo que  todos los pacientes 

ganaron peso y talla, sin complicaciones mayores, tolerando adecuadamente la 

dieta el 85.7%, siendo reportado por los cuidadores ser una fórmula de preparación 

fácil. En cuanto a la reducción de las crisis el 57.1% de los pacientes reportaron una 

reducción mayor al 90% , con un deseo de continuar la  dieta cetogénica del 85.7% 

de los familiares. 39 

Coppola en 2009 llevo a cabo un estudio donde valoro la eficacia y tolerabilidad de 

la dieta cetogénica en niños menores de 5 años, afectados por encefalopatías 

catastróficas, incluyendo 38 niños, entre las edades de 3 a 5 años.Los niños 

empezaron una dieta 4:1 con Ketocal sola o soportada alrededor del 80% de su 

ingesta diaria de calorías. Con un tiempo promedio bajo la dieta de 10.3 meses. El 

95% permaneció a los 3 meses, 73.7% por 6 meses y el 52.7% por 12 meses . Al 

seguimiento a los 12 meses 28.9% tenia una reducción mayor al 50% y el 23.7% se 

encontraba sin crisis. Los efectos adversos fueron reportados en el 65.8% que 

incluían mareo, estreñimiento, perdida de peso, vomito, reflujo gastroesofágico, 

fiebre e hiperlipidemia.23 

Weijenberg y colaboradores llevaron a cabo un estudio prospectivo, observacional 

en pacientes de 2 a 14 años, en la cual se inicio la dieta con una formula liquida a 

base de Ketocal 4:1, tomada oralmente o por tubo. Después de 6 semanas se 

agregaron alimentos solidos, el principal parámetro a medir fue la reducción de más 

del 50% de las crisis. Con un total de 16 pacientes, con respuesta inicial a los 14 

días. Con una respuesta en cuanto a reducción de crisis (>505 de las crisis) de solo 

el 25% de los pacientes a las 4 semanas. A pesar de la poca respuesta, otra de las 

razones para continuar con la DC líquida fue la necesidad de menor medicación de 
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emergencia y la mejora de la alerta, la función cognitiva(medida como la adquisición 

de hitos del desarrollo tales como empezar a hablar o caminar).40  

Kossoff y su grupo de estudio en 2021 realizaron un estudio prospectivo, con dieta 

Atkins modificada con las proporciones ya establecidas previamente, pero con la 

suplementación con Ketocal©. Se enrolaron 30 pacientes, en los cuales al primer 

mes de seguimiento el 80% de los pacientes se encontraban con una reducción 

mayor del 50% de crisis, de los cuales el 37% tenían una reducción mayor al 90%, 

inclusive el 10% se encontraba libre de crisis. 41 

En nuestro estudio se llevó a cabo con una dieta cetogénica clásica en el ratio de 

3-4:1, complementado con una formula en polvo: Ketocal©, la cual es una fórmula 

de 1 kcal/ml  con un ratio 4:1 complementado entre otros, con fibra para ayudar al 

estreñimiento, el cual es uno de los principales efectos adversos reportados con la 

DC. La cual se encuentra complementada con aminoácidos, así como minerales 

tales como sodio, potasio, calcio, fosforo, magnesio; y vitaminas tales como vitamina 

A, D, E, K, C, tiamina, riboflavina, niacina, vitamina B6, B12, ácido fólico, hierro, 

zinc, manganeso, cobre, colina, inositol, con una osmolaridad de 170 mOsmol/kg 

H2O.42 

  

  



9 
 

MARCO TEÓRICO 

 

1. Epilepsia. 

La epilepsia es una enfermedad cerebral caracterizada por crisis epilépticas no 

provocadas recurrentes (dos o más) separadas por más de 24 horas. En Estados 

Unidos, aproximadamente el 5% de los niños y adolescentes experimentan algún 

tipo de crisis epiléptica antes de los 20 años. Esta proporción puede ser muy 

diferente en otras culturas, por ejemplo, más alta en japoneses y más baja en chinos 

o asiáticos indios. La mayor proporción de estos niños experimenta crisis epilépticas 

solo en asociación con una enfermedad febril  y sólo alrededor de una cuarta parte 

de aquellos que experimentan convulsiones cumplen realmente con los criterios de 

"epilepsia".1 

Las tasas de incidencia en niños se han estimado en diferentes poblaciones durante 

las últimas décadas y se ha encontrado que varían desde 35 por 100,000 en India 

hasta 124 por 100,000 en Chile.2 

La epilepsia fármaco resistente se puede definir como el fracaso de un esquema 

adecuado de 2 fármacos anticrisis apropiadamente escogidos, tolerados (ya sea en 

monoterapia o combinación) para lograr estar libre de crisis sostenidamente por 12 

meses o un periodo de tiempo igual al tiempo de 3 periodos inter crisis antes de 

iniciar el tratamiento.3  

Como parte del manejo de la epilepsia refractaria se considera la cirugía, 

implantación del estimulador vagal, estimulación cerebral profunda, dieta 

cetogénica y ensayos con fármacos antiepilépticos adicionales de reciente 

descubrimiento.4 

2. Dieta cetogénica 

El ayuno es una estrategia terapéutica que se usa desde tiempos remotos, 

siendo la única terapéutica encontrada contra la epilepsia en la colección de 

Hipócrates. Posteriormente 5 siglos después fue documentado en los tiempos 

Bíblicos; Marcos relata la curación de un niño epiléptico con el ayuno:”Y se lo 

trajeron; y cuando el espíritu vio a Jesús, sacudió con violencia al muchacho, 
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quien cayendo en tierra se revolcaba, echando espumarajos…Cuando el entró 

en casa, sus discípulos le preguntaron aparte:¿Por qué nosotros no pudimos 

echarla fuera? Y les dijo: Este género con nada puede salir, sino con oración y 

ayuno”. 

Al término de la Primera guerra mundial Macfadden reclamo que el ayuno de 3 

días a 3 semanas podría aliviar casi cualquier enfermedad incluyendo epilepsia. 

El Dr. Conlkin comenzó a asistir a MacFadden y adopta su método. En 1921 el 

Dr. Geyelin documenta la mejora cognitiva que ocurre con el ayuno. De manera 

paralela en los inicios de 1920 los Dres. Cobb y Lennox comenzaron a estudiar 

los efectos del ayuno como tratamiento de la epilepsia, percibiendo una mejora 

a los 2 o 3 días. 5 

En 1921 se hicieron dos observaciones, la primera por Woodyatt que noto que 

la acetona y el B-hidroxibutirato aparecían en sujetos que se sometían a la 

inanición y a una dieta con baja proporción de carbohidratos y alta en grasas. 

De manera simultanea el Dr. Wilder en la clínica Mayo propuso que los 

beneficios del ayuno se podían obtener por otros medios; reportando pacientes 

tratados con la llamada “dieta cetogénica (DC)”. Para lo cual el Dr. Peterman 

calculo la dieta de una forma similar a lo que se hace actualmente, con adecuada 

respuesta, sin embargo con el descubrimiento de la difenilhidantoina en 1938 se 

dejó de lado el uso de la DC ante los nuevos antiepilépticos.5 

Sin embargo, la DC continúo implementándose en el Hospital Johns Hopkins, 

bajo la dirección del Dr. Livingston, posteriormente por el Dr. John Freeman y su 

dietista Millicent Kelley con un promedio de menos de 10 pacientes bajo dieta 

cetogénica por año. El resurgimiento de la DC se pudo llevar a cabo cuando el 

niño Charlie, hijo de un productor de Hollywood Jim Abrahams , con epilepsia 

refractaria, acude al Hospital Johns Hopkins donde posterior a iniciar la dieta se 

mantiene sin convulsiones, lo que lo hizo crear la Fundación Charlie, la cual dio 

gran difusión a la DC, llevándolos a redactar un libro y una película acerca de la 

DC para los padres y médicos. Lo que llevo a iniciar un estudio multicéntrico en 

1996, con un seguimiento de 150 pacientes con reporte del  7% sin crisis y 20% 

con un decremento del 90%. 6 
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2.1. Mecanismo de acción de dieta cetogenica. 

Aún no ha sido totalmente dilucidado su mecanismo de acción, se ha 

demostrado que los cuerpos cetónicos y los ácidos grasos poliinsaturados 

cursan un rol principal en el efecto anticonvulsivo.  

Después de días de seguimiento de la DC se depletan los almacenamientos de 

glucosa, y con la abundancia de ácidos grasos, el metabolismo cambia a la 

oxidación de ácidos grasos, sin embargo los mismos no cruzan la barrera 

hematoencefálica (BHE), por lo que se activan otros mecanismos. Generando 

altos niveles de acetil Coa , la matriz mitocondrial hepática convierte este exceso 

en acetoacetato que es descarboxilado en acetona y enzimáticamente 

convertido en B-hidroxibutirato. Estos pueden pasar la BHE y son alternativas 

energéticas. 7 Esto lleva a que ingrese a la célula llevando eventualmente a la 

producción de ATP. 8 

Influyendo en el metabolismo cerebral, mejorando notablemente la producción 

de energía lo que incrementa la habilidad de las neuronas para manejar los 

cambios metabólicos desafiantes, mejorando la función neuronal y la 

supervivencia ante eventos estresantes. Otro mecanismo propuesto es la 

activación de los canales de ATP-sensibles a potasio, lo que lleva a 

hiperpolarización de la neurona8,9Otro canal afectado es el canal de dos poros 

de potasio(K2P) los cuales son canales que son activados para continuar el 

eflujo de potasio a través de la membrana celular, favoreciendo la 

hiperpolarización9.  

Otras hipótesis es que a través de la leptina, la cual se halla incrementada en la 

DC , se modula y suprime la actividad epiléptica. Además otro mecanismo es la 

disminución del pH intracelular tanto neuronal como de las células de la glía  lo 

que incrementa la adenosina, disminuyendo la transmisión excitatoria.7 

De igual manera actúa nivel de los neurotransmisores, entre ellos el ácido 

gamma-aminobutírico el cual es el principal neurotransmisor inhibitorio, esto por 

la regulación al alza de la acido-glutámico descarboxilasa que induce la síntesis 
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de GABA, aunque también se ha visto que puede inhibir su degradación.9 A nivel 

del glutamato no se ha revelado exactamente la influencia de la DC, sin 

embargo, algunos estudios han demostrado una disminución del mismo. 10De 

igual manera se de un aumento de agmatina la cual es una aminoguanidina,que 

se produce a partir de la L-arginina , esta molécula se encuentra principalmente 

en el hipocampo, con una función inhibitoria principalmente en los receptores 

NMDA, adrenalina e histamina9. 

Además de los cuerpos cetónicos los ácidos grasos poliinsaturados(AGPIs) 

también son responsables del mecanismo antiepiléptico de la DC , activando los 

receptores activados por proliferadores peroxisomales(PPAR) los cuales son un 

grupo de factores de transcripción nuclear, que regulan los procesos tales como 

estrés oxidativo, inflamación, diferenciación celular, desarrollo, metabolismo y 

producción de energía; lo cual lleva a mejorar las reservas energéticas, la 

estabilidad sináptica y restringir la hiperexcitabilidad9,11 

Además de que la activación de los PPAR también bloquean los canales de 

sodio dependientes de voltaje y los canales de calcio, activan los canales K2P y 

mejora la actividad de la Na/K ATPasa lo cual puede reducir la excitabilidad 

neuronal. De otra manera media la muerte neuronal a través de la inhibición de 

factores pro-apoptoticos tales como la caspasa-3, así como la permeabilidad 

mitocondrial. 9  

2.2. Indicaciones de dieta cetogénica 

La DC puede ser efectiva desde la infancia hasta la edad adulta. Por mucho 

tiempo se pensaba que sería difícil mantener la cetosis y mantener los 

requerimientos para el crecimiento por lo que se encontraba indicada a partir de 

los 2 años, en un estudio donde los pacientes iniciaron la DC en edades menores 

de 1.5 años, teniendo la mayoría de estos pacientes el diagnóstico de espasmos 

infantiles, síndrome de Lennox Gastaut, epilepsias parciales y síndrome de 

Ohtahara, hubo un adecuado control de crisis, mostrando una mayor respuesta 

para espasmos infantiles, entre los efectos adversos reportados destacan litos 

renales, deficiencia del crecimiento, niveles elevados de colesterol y triglicéridos, 

que no hicieron necesario la interrupción del manejo, por lo que esto lo hace 
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incluso una población ideal para el inicio de la DC.12,13Además de ser una 

estrategia que se puede prolongar en la edad adulta, con pocos efectos 

adversos, siendo un tratamiento promisorio para la epilepsia refractaria en 

adultos de igual forma.16 

A nivel mundial se encuentra el grupo internacional de estudio de la dieta 

cetogénica (International ketogenic diet study group), integrado principalmente 

por el Hospital Johns Hopkins, así la fundación Charlie, las cuales cuentan con 

una guía acerca del manejo clínico óptico de los pacientes que reciben terapias 

dietéticas para la epilepsia, con una última actualización en 2018. Dentro de sus 

recomendaciones actuales se recomienda considerar la DC como una opción 

más temprana para la epilepsia de difícil control, ya que anteriormente se 

consideraba como una última opción en niños con epilepsia refractaria.  

Algunas condiciones donde se sugiere considerar una intervención temprana 

son: Síndrome de deficiencia de Glut1, Deficiencia de piruvato deshidrogenasa, 

Epilepsia con crisis mioclónica-astáticas, Síndrome espasmos infantiles 

epilépticos, Complejo de esclerosis tuberosa, pacientes con gastrostomía, 

Síndrome de Dravet.  

Entre las cuales destacan el síndrome de deficiencia de Glut1 y la deficiencia de 

piruvato deshidrogenasa, dos entidades en las que se considera la DC es el 

tratamiento de elección. Ya que los cuerpos cetónicos sirven como un bypass 

para los defectos metabólicos existentes en dicha patología, por lo que funcionan 

como fuente de energía. En estos casos es de elección la DC clásica, la cual se 

sugiere mantener por el mayor tiempo posible, en caso de poca tolerancia , 

donde sea difícil mantener la DC clásica a largo plazo; en escolares, 

adolescentes y adultos se considera de elección la dieta Akins modificada.14,15 

El grupo internacional de estudio de dieta cetogénica considera las entidades 

candidatas a recibir dieta cetogénica a aquellas que han demostrado una 

posibilidad de 40 al 50% de reducción de al menos 50% de las crisis, 

clasificándolas en dos grupos de acuerdo a la respuesta que tienen a la DC, 

siendo el primer grupo aquellas entidades donde tienen una respuesta mayor al 

70% en la reducción de al menos el 50% de las crisis.  
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Tabla 2. Síndromes con una respuesta mayor al 70% 

en la reducción de al menos el 50% de las crisis. 

Síndrome de Angelman 

Desordenes del complejo mitocondrial 1 

Síndrome de Dravet 

Síndrome de Doose 

Síndrome de deficiencia de Glut1 

Síndrome de epilepsia relacionada a infecciones febriles (FIRES) 

Espasmos infantiles 

Síndrome de Ohtahara 

Deficiencia de piruvato deshidrogenasa(PHDP) 

Estado epiléptico suprarrefractario 

Complejo de esclerosis tuberosa 

 

El segundo grupo son aquellas otras condiciones que  pueden responder de 

manera modera, en un ratio no mejor que el  40-50%, las cuales no son 

claramente indicaciones para inicio de dieta cetogénica, pero en las que se ha 

visto una moderada eficacia. Tabla 2  

Tabla 3. Síndromes con respuesta moderada del 40 al 

50% en la reducción de al menos el 50% de las crisis.  

Deficiencia de adenilosuccinato liasa 

Encefalopatía CDKL5 

Ausencias infantiles 

Malformaciones corticales 

Epilepsia de la infancia con crisis focales migratorias 

Glucogenosis tipo V 

Epilepsia mioclónica juvenil 

Enfermedad de cuerpos de Lafora  

Síndrome de Landau-Kleffner 

Síndrome de Lennox Gastaut 

Deficiencia de fosfofructocinasa 

Síndrome de Rett 

Panencefalitis subaguda esclerosante 
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Siendo contraindicada de forma absoluta en algunos desordenes especificados, 

especialmente en aquellos con alteraciones del metabolismo de la grasa, tales 

como la deficiencia de carnitina, deficiencia de carnitina palmitoiltranferasa, 

deficiencia de traslocasa de carnitina, defectos de la B-oxidación, deficiencia de 

piruvato descarboxilasa, porfiria. Por lo que en pacientes que se sospeche de 

errores innatos del metabolismo, se deberá realizar un estudio previo al inicio de 

la DC. 13 

Contando con otras contraindicaciones relativas tales como: inhabilidad de 

mantener adecuada nutrición, focos quirúrgicos identificados por neuroimagen y 

EEG, poca cooperación del padre, uso concurrente de Propofol.13  

 

2.3. Tipos de dieta  

Hay cuatro tipos grandes de dieta cetogénica disponibles, siendo las dos 

primeras creadas la clásica con triglicéridos de cadena larga (LCT) y los 

triglicéridos de cadena media (MCT), siendo la LCT la dieta que ha sido usada 

de forma más clásica. 13 

Los otros tipos de dieta cetogénica disponibles son la dieta Atkins modificada 

(MAD) y la dieta de bajo índice glucémico.  

Las características de las dietas con sus pros y contras se resumen en la Tabla 

3.17  
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Dieta Composición Pros Contras 

Clásica Típicamente ratio 3-4-

.1  

En una 4:1 90% grasa, 

4% carbohidratos, 6% 

proteínas 

Los padres saben 

exactamente cuanto de 

cada alimento ofrecer.  

Muy consistente, 

pequeña variación en 

cetonas.  

Fácil de ajustar como 

nutriólogo.  

Requiere menos registro 

por parte de los padres 

Dificultad para ajuste de 

acuerdo al apetito del niño  

El niño debe comer todo en su 

plato  

Proteína limitada.  

Más tiempo para preparar las 

comidas 

triglicéridos de 

cadena media 

Puede ser cualquier 

ratio . En una ratio 4:1  

10% LCT 60% MCT, 

20% carbohidrato, 

10% proteína 

Provee mayor proteína  

Mayores tamaños de 

proteína, lo que permite 

mayor volumen 

Involucra pesar y medir comida  

Tiempo para prepara los 

alimentos 

Efectos secundarios 

gastrointestinales 

Atikins 

modificada 

Ratio 1.1:1 

aproximada  

65% grasa, 10% 

carbohidratos, 25% 

proteína 

Gran flexibilidad para 

ajustar el alimento a las 

variaciones de apetito.  

Provee mayor proteína  

Menos pesar, medir y 

más rápida preparación 

Sin guías firmes para las 

cantidades de grasa  

Requiere experimentación para 

adecuar las grasa para 

asegurar la cetosis adecuada.  

Mayor variabilidad en la 

producción de cetonas.  

Requiere un registro mayor 

para ajuste en la dieta.  

Bajo índice 

glucémico 

0.6:1 ratio  

60% grasa, 10% 

carbohidrato, 30% 

proteína 

Mayor flexibilidad para 

ajustar el alimento a las 

variaciones de apetito.  

Provee mayor proteína 

Mayor cantidad de 

proteína y volumen  

Menos pesar, medir y 

más rápida preparación 

Requiere conocimiento de las 

comidas que tienen menor 

índice glucémico.  

Requiere un registro mayor 

para ajuste de la dieta.  

Tabla 4. Composición y pros/contras de los diferentes tipos de dieta cetogénica. 

Tomado de Dhamija R, Eckert S, Wirrell E. Ketogenic diet. Can J NeuolSci. 2013 

Mar;40(2):158-67. 
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En el caso de la DC clásica las grasas suelen provenir de LCT, los cuales se 

obtienen predominantemente de alimentos estándar, en el caso de la MCT 

las grasas se obtienen de aceites, los cuales contienen mayores cetonas por 

caloría de energía que en la LCT. Esto provee una menor necesidad de 

grasa, permitiendo una mayor ingesta de carbohidratos. Sin embargo, no hay 

evidencia de diferente eficacia entre la MCT y la DC clásica. 13,18 

 

2.3.1. Dieta cetogénica clásica  

Es calculada en ratio de gramos de grasa a gramos de proteína+ carbohidratos 

, El ratio más común es 4 gramos de grasa a 1 gramo de proteína+ carbohidrato, 

conocida como 4:1, siendo el 90% de calorías  de grasa, las cuales provienen 

predominantemente de LCT, Pudiendo usar un ratio más bajo para incrementar 

las proteínas o los carbohidratos, siendo más apropiado este ratio para el inicio 

en infantes, los cuales suelen iniciar en un ratio 2:1, progresando de forma 

paulatina, sin embargo en los casos que la dieta inicial es de 4:1 se ha 

demostrado una eficacia antiepiléptica mayor, y en la mayoría de los casos se 

mantuvo incluso cambiando a un ratio 3:1. 13,19 

 

2.3.2. Dieta de triglicéridos de cadena media 

Es usada por el 40% de los centros que entraron al consenso de la dieta 

cetogénica, con una obtención de energía de 60% de los MCT. Con una 

eficacia similar a la DC clásica, sin embargo, dentro de sus principales efectos 

adversos se encuentra el dolor abdominal en algunos niños. Para mejorar la 

tolerancia se modificó usando un 30% de la energía de los MCT y 30% de LCT 

, aunque los aceites de MCT también se han usado como suplemento en la DC 

clásica para mejorar la cetosis.  
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2.3.3. Formulas basadas en lípidos 

La dieta de igual manera se puede ofrecer en una formula basada en lípidos, la 

cual es beneficiosa para los niños, sobre todo en aquellos niños que son 

alimentados por gastrostomía, siendo fácil de administrar, manteniendo la 

cetosis, incluso con un mejor control de crisis, que las descritas para niños con 

alimentación típica sólida, así como con un mejor apego a la misma. Con una 

mejor tolerancia, tanto por el sabor, así como con mejores efectos adversos, 

siendo más fácil de calcular para el nutriólogo, además de que presentan un 

gran conveniente ya que algunas de estas fórmulas se encuentran adicionadas 

con vitaminas y minerales. 20,21 

En el mercado se encuentra disponible la formula a base de polvo con relación 

4:1 Ketocal© la cual ha mostrado mejoría en las crisis epilépticas a los 2 meses 

de iniciada la dieta, con una mejor adherencia a la DC, dentro de sus efectos 

adversos se ha reportado reflujo gastroesofágico, estreñimiento e 

hipercolesterolemia, sin que sea razón para descontinuar la dieta. 22,23  

2.3.4. Dieta Atkins Modificada(MAD) 

Es una dieta alta en grasas, baja en carbohidratos, parecida a la dieta cetogénica 

clásica, con un ratio entre 1 a 1.5 :1, con un consumo inicial de carbohidratos de 

10-15 gramos .Se basa en una proporción de 60% grasas, 30% proteínas y 10% 

carbohidratos, sin limitación en las proteínas, los líquidos o calorías. Ha sido 

demostrado que es efectiva en la epilepsia refractaria, con un nivel de eficacia 

similar a la DC clásica, sin embargo, los niños menores de 2 años suelen tener 

una mayor probabilidad de libertad de crisis. 13,24,25 

2.3.5. Dieta de bajo índice glucémico 

Fue diseñada con la hipótesis que niveles estables de glucosa juegan un rol en 

el mecanismo de la dieta cetogénica. Permite la ingesta de 40 a 60 gramos de 

carbohidratos por día, pero con alimentos con bajo índice glucémico, siendo 

reportada particularmente útil en niños con Síndrome de Angelman 13,26 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La epilepsia es una de las enfermedades con mayor incidencia a nivel mundial, con 

una prevalencia estimada de 0.9%, estos pacientes el 70% aproximadamente 

responderá al manejo farmacológico con uno o dos fármacos antiepilépticos, sin 

embargo el 30% se encuentra en la denominada epilepsia refractaria sin respuesta 

a los tratamientos convencionales.  

Una alternativa para el manejo de estos pacientes es la dieta cetogénica, la cual es 

una alternativa terapéutica que ha tenido un repunte en su uso desde hace 20 años 

y que se ha visto tiene una eficacia mayor al 50% para el control de crisis. Además 

de que se ha demostrado que además presenta un efecto beneficioso a nivel de la 

cognición, siendo una alternativa para el manejo en epilepsia refractaria indicada en 

pacientes desde la etapa de lactancia y como una alternativa cada vez con 

indicaciones mas tempranas.  

No contamos con América Latina con un estudio de este tipo, y contamos con una 

cohorte a la que se le ha indicado dieta cetogénica desde hace más de 12 meses, 

ya habiendo tenido una valoración previa a los 6 meses, pretendiendo continuar con 

este seguimiento a largo plazo para definir la efectividad y la seguridad de ésta 

intervención terapéutica no farmacológica.  
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuál es la efectividad del tratamiento con dieta cetogénica a 12 meses de su inicio 

en cuanto a disminución en el número de crisis motoras en pacientes pediátricos 

con epilepsia refractaria, así como sus efectos adversos? 
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JUSTIFICACIÓN 

 

Existe en la literatura evidencia de la efectividad de la dieta cetogénica en el manejo 

de algunos tipos de epilepsia, los grupos menos estudiados son de edad pediátrica 

probablemente debido a lo dificil de la instauración de la dieta y del apego a la 

misma, lo que constituye un reto para el clínico y para la familia ya que estos 

procesos son altamente discapacitantes para el paciente, impactando en su calidad 

de vida, así como en la de los cuidadores. En países como Estados Unidos, 

Argentina, el uso de dieta cetogénica ha logrado normarse en pacientes pequeños 

justo al inicio del tratamiento de sus epilepsias, lo cual ha permitido avances en 

cuanto al manejo de la las crisis, así como en el campo cognitivo, sueño y 

emocional, lo cual se refleja en una mejor calidad de vida del paciente de forma 

integral, con un repercusiones económico sociales, relacionado con menos 

hospitalizaciones, y mayor presencia y reinserción, campos escolares y laborales.  

Se espera en la población pediátrica con epilepsia refractaria el poder utilizar 

intervenciones no farmacológicas como es en éste caso la dieta cetogénica, para el 

control de crisis epilépticas, las cuales pueden reducir posteriormente la cantidad 

de fármacos anti crisis que utilizan, así como un menor número de visitas al servicio 

de urgencias y días de estancia hospitalaria, en especial en países donde no se 

cuenta con la disponibilidad de todos los fármacos anti crisis. 
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HIPÓTESIS 

 

La dieta cetogénica clásica que incluya una fórmula 4:1 administrada en pacientes 

pediátricos con epilepsia refractaria logrará una reducción mayor al 50% en el 

número de crisis motoras semanales luego de 12 meses de uso. 
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

 

OBJETIVO GENERAL 

1. Determinar la respuesta a los 12 meses en cuanto a la reducción de crisis 

epilépticas motoras a través del uso de dieta cetogénica complementada con 

fórmula Ketocal© en polvo en pacientes pediátricos con epilepsia refractaria. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

1. Realizar una comparación en cuanto a la respuesta respecto a la reducción 

de crisis epilépticas motoras a través del uso de dieta cetogénica a los  12 

meses de iniciada. 

2. Establecer los síndromes epilépticos con mejor respuesta a la dieta 

cetogénica. 

3. Describir los efectos adversos más frecuentes asociados a la dieta 

cetogénica a largo plazo. 
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METODOLOGÍA 

 

Diseño del estudio 

Se revisaran expedientes de pacientes de entre 6 meses a  17 años de edad de 

pacientes atendidos en la consulta externa del Hospital Infantil de México por las 

áreas de nutrición y neurología pediátrica entre septiembre de 2019 a mayo de 

2023. quienes se indicó dieta cetogénica clásica complementada con fórmula en 

base polvo Ketocal©, con una relación 3-4-.1, por al menos 12 meses como 

coadyuvante en el tratamiento de epilepsia refractaria que habían tenido más de 2 

fármacos anti crisis a dosis y duración adecuada como también apropiadamente 

indicados para el tipo de crisis epileptica. Tal dieta fue vigilada bajo el protocolo 

domiciliario en la cual se llevaron a cabo mediciones de cetonas en orina con tiras 

reactivas de manera bisemanal. Con controles en la consulta externa inicialmente 

semanales, posteriormente con controles mensuales y por último trimestrales, con 

control metabólico realizando pruebas de función hepática, función renal, examen 

general de orina, así como perfil de lípidos 

Se realizará un estudio descriptivo, ambilectivo en pacientes con epilepsia 

refractaria en tratamiento con dieta cetogénica, que acudan a la consulta externa 

del Hospital Infantil de México Federico Gómez, en el periodo de septiembre de 

2019 a mayo de 2023.  

Se valorará el porcentaje de reducción del numero de crisis epilépticos a los 12 

meses clasificándolos como libre de crisis a aquellos pacientes que han tenido una 

reducción del 100% de sus crisis, buena respuesta a aquellos que presentan una 

reducción <70% , moderada respuesta a los que presenten una reducción del 50 al 

70% y respuesta leve a aquellos que presenten reducción menor del 50%. 

Se buscarán datos para evaluar la efectividad, realizando una comparación entre el 

número inicial de crisis , a los 3 y 6 meses. Así como identificar los efectos 

secundarios de la dieta cetogénica.  
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UNIVERSO DE ESTUDIO 

 

Pacientes entre 6 meses y 17 años de edad con epilepsias refractarias con al menos 

2 crisis motoras por semana y los cuales iniciaron tratamiento con dieta cetogénica 

por al menos 12 meses 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 

 

Criterios de inclusión 

1. Pacientes que recibieron dieta cetogénica como tratamiento, siendo 

complementada con fórmula ketokal 4:1 en polvo durante el periodo de 

seguimiento. 

2. Pacientes que cumplan con criterios de epilepsia fármaco resistente 

considerados por la ILAE: fracaso de un esquema adecuado de 2 fármacos 

anticrisis apropiadamente escogidos, tolerados (ya sea en monoterapia o 

combinación) para lograr estar libre de crisis sostenidamente por 12 meses 

o un periodo de tiempo igual al tiempo de 3 periodos inter crisis antes de 

iniciar el tratamiento. 

3. Pacientes que cuenten con 2 o más crisis motoras por semana.  

 

Criterios de exclusión 

1. Pacientes que no puedan ser alimentados por vía enteral o que no cuenten 

con sonda de alimentación o gastrostomía  

2. Pacientes quienes cuenten con padecimientos como deficiencia de carnitina, 

deficiencia de carnitin palmiotransferasa, deficiencia de carnitina traslocasa, 

defectos de la beta-oxidación, deficiencia de acil deshidrogenasa de cadena 

media, deficiencia de acil deshidrogenasa de cadena corta, deficiencia de 

acildeshidrogenasa de cadena larga, deficiencia de 3- hidroxiacil-CoA de 

cadena larga, deficiencia de 3-hidroxiacil-CoA de cadena media, deficiencia 

de piruvato carboxilasa, porfiria.  

3. Pacientes en desnutrición moderada y severa.  
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PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Estadística descriptiva: Las variables cualitativas se expresaron en frecuencias 

absolutas y porcentajes, las cuantitativas en medidas de tendencia central y 

dispersión. para el análisis de los datos se utilizó el programa estadístico SPSS 

versión 21.0. con T-student para muestras emparejadas. 
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DEFINICIÓN DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA 

 

VARIABLE DEFINICION 
OPERACIONAL 

CLASIFICACIÓN 
METODOLÓGICA 

ESCALA DE MEDICIÓN 

EDAD 
CRONOLÓGICA  

Tiempo que ha transcurrido 
desde el nacimiento 

Cuantitativa 
Discontinua  

Edad en años 

SEXO Características biológicas 
que definen a los seres 
humanos como hombre o 
mujer. 

Cualitativa  
Nominal  

Masculino 
Femenino  

TIPO DE 
EPILEPSIA/ 
SÍNDROME 
EPILÉPTICO 

Clasificación de la ILAE Cualitativa Síndrome de Lennox Gastaut  
Síndrome de West 
Síndrome de Dravet 
Síndrome de FIRES 
Síndrome de Angelman 
Síndrome Aicardi 
Síndrome doble corteza 
Otras Epilepsias generalizadas 
 

CONTROL DE 
CRISIS 
EPILÉPTICAS 

Reducción de al menos 
50% del número de crisis 

Cualitativa 
Dicotómica 

Sí/ No 

NÚMERO DE 
CRISIS 
EPILEPTICAS 

Cantidad de crisis 
epilépticas que se 
presentan a la semana   

Cuantitativa 
Discontinua  

Número de crisis cuantificadas 
por semana el cual debera de 
ser mayor de 2.  

EVENTOS 
ADVERSOS 
LEVES  

Aquellos signos o síntomas 
que se presenten durante el 
tiempo de la investigación 
que NO interfieran con las 
actividades habituales y no 
requieren la suspensión de 
la dieta en la evaluación. 
 

Cualitativa  Mareo, cefalea, vómito , 
nauseas , 
estreñimiento,hipoglicemia, 
dolor abdominal o algún otro 
que NO interfieran en las 
actividades habituales 
del paciente. 

EFECTOS 
ADVERSOS 
SEVEROS  

Cualquier ocurrencia 
médica desafortunada que 
a cualquier dosificación 
tenga como resultado: 
Muerte, amenaza de la vida, 
hospitalización o 
prolongación de la misma, 
anomalía congénita/defecto 
de nacimiento o 
invalidez/discapacidad 
persistente o significativa. 

Cualitativa Cefalea, vómito, mareo , 
nauseas , estreñimiento, 
hipoglicemia, dolor abdominal o 
algún otro que tenga como 
resultado cualquier evento de 
los arriba mencionados. 
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RESULTADOS 

 

Se evaluó 16 pacientes que acudieron a la consulta externa del Hospital Infantil de 

México, con diagnóstico de epilepsia refractaria bajo la definición de la ILAE; bajo 

una dieta cetogénica clásica con un índice 3-4:1 suplementado con fórmula 

Ketocal© y en los que hubo adecuado control y apego dicha intervención, 

manteniendo controles bisemanales de cetonas en orina con niveles >8 mmol/L.  

En cuanto a los diagnósticos, el 32% contaban con el diagnóstico de Síndrome de 

Lennox Gastaut, el 24% con diagnóstico de Síndrome de West, el 19% epilepsia 

focal estructural no sindrómica, y el resto FIRES, síndrome de Angelman, Síndrome 

de doble corteza y Síndrome de Aicardi, con un caso cada una respectivamente con 

6.25%. (Grafica 1) 

Se estableció un promedio inicial de crisis del grupo de 58 crisis por semana. A los 

6 meses disminuyó a 12.6 crisis por semana con diferencia estadísticamente 

significativa (p<0.05) y a los 12 meses a 10 crisis por semana con diferencia 

estadísticamente significativa con respecto al inicio (p<0.05), lo cual representa un 

83% de reducción del número total de crisis, de los 6 a los 12 meses hubo una 

reducción del número de crisis semanales de 22.8% lo cual no resulto 

estadísticamente significativo. (tabla 5, 6, 7, Gráfica 2)   

En cuanto a la respuesta, el 56% presento liberta de crisis, buena respuesta 

(reducción del ≥70) el 19%, respuesta moderada (reducción de 50 a 70%) el 12%, 

y sin respuesta el 19%. (Gráfica 3). 

En cuanto a la respuesta agrupada por diagnósticos hubo reducción de crisis 

motoras semanales en síndrome de Lennox Gastaut del 72%, en síndrome de West 

del 93% y en epilepsia focal estructural del 66%. El resto de los diagnósticos 

contamos con un único paciente respectivamente, por lo que no es valorable esta 

respuesta. (Gráfica 4). 

No se reportaron efectos adversos en el 60%, sin embargo, de los pacientes que si 

presentaron efectos adversos ninguno fue reportado como grave, siendo el 

estreñimiento el único efecto adverso que se presentó en el 40% (Gráfica 5). 
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DISCUSIÓN 

 

La dieta cetogénica ha demostrado ser una intervención eficaz y segura en el 

manejo de la epilepsia refractaria, con un incremento en el interés a nivel mundial 

de la misma en las últimas 2 décadas, sin embargo con poca investigación en la 

población latino americana.  

En cuanto a control de crisis se ha reportado en la revisión hecha en Cochrane una 

libertad de crisis en el 55% de los pacientes, y el 85% alcanzo una reducción de 

crisis mayor al 50%; en la India por Neena un 8.1% de libertad de crisis a los 3 

meses en el 55% de los pacientes, y el 85% alcanzando una reducción de crisis 

mayor del 50%, en la revisión realizada por Radhika se ven tasas de respuesta 

desde 25 a 75% en reducción de crisis mayores al 50% a los 6 meses . En nuestra 

cohorte encontramos un control de crisis del 56%, con una reducción de crisis > 

50% del 87% , teniendo mayor respuesta en cuanto a disminución de crisis 

(reducción> 50% ) que lo reportado por la literatura, y evidenciando una respuesta 

simimlar en cuanto a lo reportado por la literatura en cuanto a la libertad de crisis.  

Tenemos conocimiento de que dentro de los síndromes incluidos en nuestro estudio 

, los que presentan una mayor respuesta a la dieta cetogénica son, espasmos 

infantiles, FIRES, en las que de acuerdo a la literatura tuvimos una respuesta mayor 

del 50% en la reducción de crisis; sin embargo en nuestra población la gran mayoría 

tienen diagnóstico de Síndrome de Lennox Gastaut, en los que la literatura reporta 

una respuesta del 40-50% en reducción de las crisis, difiriendo de lo encontrado en 

nuestra población donde presentaron una reducción 72% de nuestros pacientes.  

La dieta cetogénica ha sido una intervención que previamente estaba restringida 

para niños mayores de 2 años de edad, actualmente se conoce que puede ser una 

intervención segura y eficaz en el control de crisis. Observando en nuestra población 

que los dos grupos más grandes fueron los niños en etapa de lactante, así como en 

etapa preescolar, sin presentar ningún efecto adverso grave, y sin interferir en el 

crecimiento y ganancia ponderal, por lo que consideramos es una estrategia útil y 

que debe ser considerada como manejo temprano en epilepsias que ya se conocen 

respondedoras a dieta cetogénica tales como Síndrome de West.  
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Dentro de los efectos adversos, se reporta estreñimiento y vomito, muy parecido a 

lo encontrado por diversos autores, los cuales no reportan efectos adversos graves 

y en su gran mayoría reportan estreñimiento o alteraciones gastrointestinales. Tales 

efectos adversos han sido transitorios y que se han podido resolver con el manejo 

médico.  

Consideramos importante la posibilidad de realizar intervenciones no 

farmacológicas, como la reportada en el presente estudio, de manera temprana y 

principalmente en algunos tipos de epilepsia que se conocen respondedores a dieta 

cetogénica, vigilando los efectos adversos, la tolerancia a la dieta, así como una 

vigilancia metabólica periódica, ya que esto podría permitir limitar y reducir la 

polifarmacia tan presente en dicha población, así como contribuir con un 

neurodesarrollo más adecuado en etapas tan criticas como es la infancia por 

ejemplo. 
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CONCLUSIÓN 

 

Con los resultados obtenidos se concluye que la dieta cetogénica es una 

intervención efectiva y segura, que reduce significativamente (más de 50%) el 

número de crisis motoras, con mínimos efectos adversos. Contábamos con un 

seguimiento a corto plazo donde se había demostrado la eficacia y efectividad, 

requiriendo un estudio a mayor plazo para valorar la permanencia de la respuesta 

a esta intervención. Siendo de los pocos estudios que se han llevado a cabo en 

México y a nivel de América Latina. Con los resultados reportados podemos concluir 

que podemos establecer la reducción de crisis más rápida durante los primeros 6 

meses de inicio de la DC, misma reducción que se mantiene de manera estable 

hasta los 12 meses de uso, 12 meses de dieta cetogénica son fundamentales para 

poder entender la respuesta que el paciente tendrá al tratamiento lo cual puede 

facilitar de manera clara la toma de decisiones, el mantenimiento de tratamiento a 

largo plazo, así como posteriormente la reducción de tratamiento farmacológico.   
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

Al ser un estudio descriptivo no permite establecer relaciones causales entre las 

variables. 

Únicamente se estudió a los pacientes del Hospital Infantil Federico Gómez, 

obteniéndose una muestra pequeña con relación a toda la población pediátrica con 

diagnóstico de epilepsia refractaria.  
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ANEXOS 

 

  Promedio 
desviación 
estándar 

Error standard 
de la media 

  

Inicio 58.63 84.45 21.11   

6 meses 12.69 20.28 5.07   

diferencia 45.94   P=0.047 

% reducción 78.36     t=2.16 

Tabla 5. Promedio de crisis semanales al inicio de la dieta cetogénica y a los 6 

meses de inicio, de donde se evidencia una diferencia estadísticamente entre las 

mismas (p=0.047). 

 

  Promedio 
desviación 
estándar 

Error standard 
de la media 

  

Inicio 58.63 84.45 21.11   

12 meses 9.88 16.02 4.01   

diferencia 48.75   P=0.032 

% reducción 83.15     t=2.3 

Tabla 6. Promedio de crisis semanales al inicio de la dieta cetogénica y  a los 12 

meses de inicia de donde se evidencia una diferencia estadísticamente entre las 

mismas (p=0.032). 

 

  Promedio 
desviación 
estándar 

Error standard 
de la media 

  

6 meses 12.69 20.28 5.07   

12 meses 9.88 16.02 4.01   

diferencia 2.81   P=0.094 

% reduccion 22.14     t=1.78 

Tabla 7. Promedio de crisis semanales a los 6 meses de inicio dieta cetogénica y a 

los 12 meses de inicio de donde no se evidencia una diferencia estadísticamente 

entre las mismas (p=0.094). 
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