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Resumen 

La presente investigación pretende realizar una revisión exhaustiva de la literatura sobre 

los efectos de la dieta cetogénica (DK-Dieta Keto) en el metabolismo de los pacientes con diabetes 

tipo 2 (DM2) teniendo en cuenta los cambios en el metabolismo de la diabetes con dieta 

cetógenica, alteraciones en los niveles de glucosa, perfil lípido y su eficiencia metabólica como 

tratamiento terapéutico para esta patología.  Además, analizar los cambios evidenciados en el 

estado nutricional como la variabilidad en la circunferencia de cintura (CC) y el índice de masa 

corporal (IMC) y el comportamiento de los hipoglicemiantes orales en pacientes con DM2 con 

dieta cetogénica.  

La evidencia actual permite concluir que esta dieta es una estrategia que está indicada para 

pacientes con DM2 teniendo en cuenta diversos factores como las comorbilidades o enfermedades 

asociadas, el consumo de hipoglicemiantes orales y el nivel de actividad física. Es una alternativa 

que a corto plazo presenta resultados favorables en los niveles de glucosa en sangre y la 

Hemoglobina glicosilada (Hb1Ac), cambios notorios en el peso e IMC y una flexibilidad 

metabólica donde los lípidos se usan como sustrato energético eficiente para producir energía 

favoreciendo así mantener niveles estables de glucosa sanguínea.  
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Introducción 

La presente investigación pretende hacer una contextualización con base en los efectos de 

la dieta cetogénica (DK -Dieta Keto) en el metabolismo de los pacientes con diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2). La poca disponibilidad de opciones terapéuticas para el tratamiento de esta 

patología ha generado en la ciencia la necesidad de incluir en las investigaciones recientes una 

alternativa con fundamento bioquímico y metabólico con el cual se puede utilizar las grasas 

como fuente energética principal, gracias a las adaptaciones generadas por el organismo y 

favorecer la sensibilidad a la insulina (Yuan et al. (2020, noviembre 30)). 

El interés por conocer los efectos de la DK en el metabolismo de la DM2 surge con la 

necesidad de conocer los avances científicos permitiendo identificar la relación existente entre la 

dieta cetogénica y los beneficios para la diabetes mellitus tipo 2 gracias a los estudios realizados 

en los últimos años. Además de estudiar alternativas para el tratamiento de esta patología que 

evada la utilización de los hipoglucemiantes orales o de insulina exógena. 

La metodología utilizada consta de una revisión bibliográfica, que se centró en la 

búsqueda de artículos en diferentes bases de datos como: Pubmed, Scielo, Medline, Lilac y 

Clinical Key, en los cuales se identificó la relación entre la dieta cetogénica y la diabetes mellitus 

y un patrón de búsqueda teniendo en cuenta los DeCS y MeSH “Diabetes Mellitus type 2 and 

Diet Ketogenic”. Las limitaciones encontradas en la búsqueda fueron: Artículos con poca 

evidencia científica, texto con acceso restringido y pocos estudios en población humana.  
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Antecedentes 

La dieta cetogénica es una estrategia nutricional que inicialmente se ha usado en paciente 

con epilepsia refractaria, generalmente en niños. Aunque su mecanismo de acción es 

desconocido, se sabe que una dieta alta en grasas, baja en carbohidratos (CHO) y con un aporte 

adecuado de proteína, simula los cambios bioquímicos que ocurren durante el ayuno prolongado, 

y podría mejorar el control de convulsiones pues, se atribuye las propiedades anti 

convulsionantes a la producción de cuerpo cetónicos (Avila, 2006).  Desde los años 20, incluso 

antes del descubrimiento de la insulina, se utilizaban las dietas bajas en carbohidratos como 

tratamiento terapéutico recetado para la diabetes mellitus (Bedoya et al., 2016). Por lo tanto, es 

pertinente decir que se encontró una relación entre el control glucémico, el ayuno y la dieta 

cetogénica, ya que, al implementar este método, los niveles de glucosa en sangre permanecen 

más estables al tener una ingesta baja en carbohidratos, lo cual evitaría en el momento del 

consumo de alimentos elevar la glucosa postprandial y así, tener un mayor control glucémico y 

prevenir la resistencia a la insulina. 

 

Un estudio que evaluó el efecto de una dieta baja en carbohidratos (cetogénica) frente a 

las recomendadas en pacientes con DM2, concluye que la dieta cetogénica parece controlar los 

niveles de glucemia y reducir el peso corporal, además de estar relacionados con la disminución 

de los valores séricos de triglicéridos (TG) y hemoglobina glicosilada (HbA1c), la cual favorece 

el uso de los ácidos grasos como fuente primaria de energía, y lleva al agotamiento de las 

reservas energéticas generando mayor saciedad o disminución del hambre, lo cual permite tener 

un control glicémico más adecuado, y a su vez, restringir el uso de medicamentos 

hipoglucemiantes Rafiullah et al. (2021, agosto 2). 
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Planteamiento del Problema 

En los últimos años, el tratamiento de la DM2 ha sido de manera exógena, se trata de 

inyectar insulina en momentos críticos y específicos para modular su efecto y evitar riesgos en la 

condición de la enfermedad. Se han propuesto estrategias alimentarias para tratar esta patología, 

pero la que más se adapta hoy es una dieta hipocalórica e incluso, normo calórica. La estrategia 

terapéutica se enfoca en la salud con un enfoque multidimensional, teniendo en cuenta la salud 

física mediante estilos de vida saludable, hábitos alimentarios adecuados y conteo de 

carbohidratos, acompañamiento psicológico y suministro de medicamentos. En casos de mayor 

severidad, se emplea la dosis de insulina basal y de rápida acción para el control glucémico 

debido a la alta resistencia a la insulina (RI) por obesidad o estado de inflamación crónico. Sin 

embargo, Li et al. (2022, septiembre 14) sugirió que: “la ingesta excesiva de carbohidratos estaba 

asociada con el aumento de la mortalidad total. Desde entonces, los académicos comenzaron a 

reevaluar el valor de dieta keto (DK)”, para implementarla como una alternativa de tratamiento 

que en la mayoría de los casos omite el uso de hipoglucemiantes orales y contribuye a obtener un 

estado nutricional adecuado para esta población.  

Dentro de la evidencia actual se encontró que una dieta alta en grasas, cetogénica o keto, 

podría tener efectos positivos en el control tanto de la glicemia como de otros factores asociados 

a enfermedades crónicas no transmisibles (DM, Síndrome Metabólico, Obesidad, Hipertensión 

arterial, Arteriosclerosis, Dislipidemia, entre otras).   

No se encuentra mucha información al respecto, pero con esta revisión bibliográfica se 

pretende recolectar la mayor cantidad de datos, estudios o investigaciones que permitan 

evidenciar su aplicabilidad en la diabetes mellitus tipo 2. 
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Un factor para tener en cuenta es el conteo de carbohidratos, una estrategia que permite 

tener un mejor control y mantener los niveles de glicemia más cerca de lo normal, se utiliza en 

pacientes insulinorrequirientes y en aquellos que están en tratamiento con hipoglucemiantes 

orales con el fin de conocer las porciones de carbohidratos que se van a consumir para 

suministrar la cantidad de insulina adecuada según la ingesta. No obstante, es un proceso difícil 

para muchos pacientes porque como mínimo se debe tener conocimiento de matemáticas básicas 

y una buena comprensión de los grupos de alimentos, lo cual es un limitante para la población de 

infantes y adultos mayores, por lo que la DK presenta una ventaja ante el tratamiento de la DM 

ya que no sería necesario hacer el conteo de CHO y se facilitaría el tratamiento terapéutico 

(Argüello et al., 2013). 

Otro de los beneficios de esta terapia nutricional es ser una alternativa terapéutica más 

amigable con la salud, ya que el uso crónico de la insulina podría traer efectos secundarios leves 

como hinchazón, aumento de peso, hipoglicemia y afectaciones, pero también más severos como 

hipocalemia, alergias, insuficiencia cardiaca, hipoglicemias graves, convulsiones, entre otras 

(Inyección de insulina humana (2019, octubre 15)). 
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Pregunta de Investigación 

¿Cuáles son los efectos de la dieta cetogénica en el tratamiento de adultos con diabetes 

mellitus tipo 2? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8 

 

   

 

Justificación 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la Diabetes Mellitus, principalmente 

tipo 2, ha tenido un incremento en su incidencia y su morbimortalidad desde el siglo pasado, 

trayendo consigo una serie de complicaciones relacionadas con la causa de muerte por diabetes, 

alrededor de 62 millones de personas que viven en el continente americano presentan DM2 y se 

estima que para el año 2040 la prevalencia de dicha enfermedad alcanzará la cifra de 109 

millones. Teniendo en cuenta que las enfermedades crónicas no transmisibles van en aumento en 

las últimas décadas, es necesario encontrar alternativas efectivas y seguras para su tratamiento e 

incluso, que puedan reducir la incidencia de afectados por la enfermedad. Recientemente, la dieta 

cetogénica se ha descrito como una alternativa para el control de peso en la obesidad, siendo este 

un factor de riesgo para la Diabetes Mellitus tipo 2.  

El tratamiento que ha seguido la Diabetes Mellitus por intervención farmacológica solo 

tiene efectos en la reducción de la fluctuación de los niveles de glucosa en sangre. Sin embargo, 

una intervención desde la terapia alimentaria con dieta cetogénica, puede tener efectos sobre el 

control de los niveles de insulina, el perfil lipídico y el peso corporal, siendo una estrategia sin 

invasión farmacológica y que contribuye a la mejora de la calidad de vida relacionado a la salud 

del paciente (Zhou et al., (2022, agosto 22)). 

Teniendo en cuenta el objetivo 3 de los Objetivos de Desarrollo Sostenible (ODS) “salud 

y bienestar” y tomando de este la meta 3.4 “Para el 2030, reducir un tercio la mortalidad 

prematura por enfermedades no trasmisibles mediante la prevención y tratamiento y promover la 

salud mental y el bienestar”, seguido del indicador 3.4.1 “Tasa de mortalidad atribuida a las 

enfermedades cardiovasculares, el cáncer, la diabetes o las enfermedades respiratorias crónicas”, 

se podría considerar la reducción no solo de la mortalidad por diabetes, sino la prevalencia de la 
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misma, puesto que un tratamiento alimentario puede generar reversibilidad de algunas patologías 

y más de esta que su etiología en gran parte es de los malos hábitos alimentarios, trayendo así 

una mejora en el estado nutricional, calidad de vida y bienestar al no tener que seguir siendo 

dependiente de fármacos (Rodríguez, 2021). 

 

Una fortaleza de esta investigación es generar información pertinente, directa y clara que 

podrá ser utilizada para capacitar a los profesionales de la salud, sobre el manejo de la DM2 con 

dieta cetogénica, y que, mediante esta estrategia se define un posible tratamiento que tendrá 

efectos directos en el estado nutricional del paciente. 
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Objetivos 

Objetivo General  

Determinar los efectos de la dieta cetogénica en el tratamiento de adultos con diabetes 

mellitus tipo 2 mediante una revisión bibliográfica del 2018-2023. 

Objetivos Específicos  

• Identificar los cambios metabólicos de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tratados 

con dieta cetogénica.  

•  Describir los cambios en el estado nutricional de pacientes diabéticos tipo 2 tratados con 

dieta cetogénica. 

• Identificar el compartimiento de los pacientes con DM2 que usan hipoglucemiantes 

orales en el tratamiento con dieta cetogénica.  
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Marco Teórico 

Metabolismo de los Hidratos de Carbono  

En la fisiología normal del cuerpo humano, la energía se obtiene de la glucosa derivada 

de los carbohidratos ingeridos en los alimentos o producida de forma endógena con reservas 

almacenadas como el glucógeno hepático. Se sabe que la absorción de los carbohidratos es 

propiamente en forma de glucosa, el proceso metabólico de estos comienza con la glucólisis o la 

oxidación de la glucosa a piruvato, donde posteriormente este será transformado en acetil-coA 

para poder ingresar a ciclo de Krebs, el cual es la ruta común de la oxidación aeróbica de todos 

los sustratos energéticos y la más importante para la generación de ATP (molécula portadora de 

energía), el proceso finaliza con la cadena transportadora de electrones. Este conjunto de 

reacciones enzimáticas ocurre cuando hay presencia de glucosa, es decir, hubo una ingesta de 

carbohidratos.  

Por otro lado, es importante resaltar la presencia de órganos que utilizan únicamente la 

glucosa como fuente de energía, uno de ellos es el cerebro, por lo que cuando no hay ingesta de 

carbohidratos o agotamiento de su reserva el organismo busca una alternativa para la generación 

de energía, este proceso es la gluconeogénesis como se muestra en la figura 1, y se define como 

la generación de energía a partir de precursores diferentes a los hidratos de carbono, estos 

precursores son: lactato, glicerol y  aminoácidos, principalmente, donde a diferencia de la 

glucólisis, el piruvato se convierte en glucosa (McKee & McKee, 1976). 
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Figura 1. 

 Proceso de gluconeogénesis (shutterstock,2021).  

 

Nota: El proceso de la gluconeogénesis hace referencia a la producción de glucosa a partir de 

subproductos de descomposición del glucógeno, lípidos o proteínas.  

Metabolismo de los Lípidos 

Como se puede observar en la figura 2, el metabolismo de lípidos exógenos inicia con el 

transporte de lípidos desde el tubo intestinal, provenientes de la ingesta y una parte de lo 

excretado por la vía biliar hasta el hígado y a la región periférica, en específico el tejido adiposo. 

Después, las enzimas generan una hidrólisis de triglicéridos (TG); en este caso, la lipasa 

pancreática en la luz intestinal se mezcla con los ácidos biliares para formar micelas atrapadas 

por células intestinales con un transportador específico. El colesterol (CT) es captado por una 

proteína y en los enterocitos, forma un éster gracias a la acción de una enzima, se une con los 

triglicéridos generados anteriormente y forman los quilomicrones; se secretan a la linfa intestinal 

y, después, a nivel circulatorio, hay cambios por la acción de la lipoproteína-lipasa, enzima que 

está en el endotelio de diversos tejidos; su función es hidrolizar los triglicéridos, que están en el 
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interior de los quilomicrones. La liberación de los ácidos grasos la percibirán muchos tejidos 

como el graso y muscular estriado, allí se oxidarán para producir energía o se almacenarán tras 

ser esterificados formando triglicéridos para mantener los depósitos grasos (Real & Ascaso 

(2021, mayo)).  

Figura 2.  

Metabolismo de los lípidos exógenos y endógenos (Real & Ascaso, 2021). 

 

Nota: El metabolismo de las lipoproteínas exógenas inicia en el estómago y duodeno donde se 

dan diversos procesos de descomposición y emulsión para producir triglicéridos que serán 

usados como fuente energética o de almacenamiento. Mientras que, el metabolismo de 

lipoproteínas endógenas se da como resultado de la síntesis hepática, estas se encargan de 

transportar triglicéridos y colesterol endógenos. 

Dieta Cetogénica  

Una de las intervenciones dietarias en estudio para el tratamiento de la DM2, es la dieta 

cetogénica o dieta keto (DC- DK), la cual se caracteriza por incluir vegetales sin almidón, 

restringir los azucares agregados, las harinas refinadas, las leguminosas, frutas y los cereales, por 

lo anterior el consumo de los carbohidratos se limita hasta menos de 50 g al día, el consumo de 

proteínas se mantiene entre 1,1- 1,5 g/kg, y el resto de calorías proviene de los lípidos (Gardner 

et al. (2022, septiembre)), este tipo de dietas también pueden ser conocidas como dietas muy 

bajas en carbohidratos, que se diferencian de las ”dietas bajas en carbohidratos” por la 

distribución de los CHO, pues en esta última el aporte de los CHO no es tan restrictivo, puede 
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darse hasta 100 g al día, pero se mantiene el aporte de proteína entre un 20-30% del valor 

calórico total y el aporte de lípidos entre un 50-60% del valor calórico total (Bolla et al. (2019, 

marzo 31)).  

Es importante tener en cuenta la población a la que va dirigida la dieta cetogénica, en 

pacientes con dislipidemia, esteatosis hepática, enfermedad renal y enfermedades donde se vea 

alterado el metabolismo de los lípidos está contraindicado, también se debe considerar la 

evolución de estas patologías, ya que podrían ser consecuencia de la propia DM2.  

Cetogénesis y Cetosis 

En cantidades mínimas o nulas de glucosa, como en una DK, el cuerpo busca alternativas 

de sustratos energéticos para continuar con sus procesos vitales, optando por usar cuerpos 

cetónicos obtenidos de la oxidación de ácidos grasos a acetil-coA en las mitocondrias de las 

células del hígado (figura 3 y 4), este proceso es conocido como cetogénesis y hay 3 tipos de 

cuerpos cetónicos: acetoacetato (AcAc), B-hidroxibutirato (BHB) y acetona (Dashiti et al. (2020, 

octubre 9)). Posteriormente, los diferentes tejidos convierten los cuerpos cetónicos nuevamente 

en acetil-coA para que esta molécula ingrese al ciclo de Krebs y así obtener la energía, este 

proceso se denomina cetolisis. 

Figura 3. 

 Esquema general del metabolismo de los cuerpos cetónicos (Drabinska et al,. 2021) 
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Nota: Los cuerpos cetónicos se producen en las mitocondrias de las células del hígado. Su 

síntesis se da como consecuencia de bajos niveles de glucosa y después del agotamiento de las 

reservas de glucógeno (muscular y hepático). Este proceso inicia para dar energía a partir de los 

ácidos grasos en lugar de la glucosa (principal fuente energética). Se descomponen en la B-

oxidación para generar Acetil- CoA y esta se oxida a partir del Ciclo de Krebs. 

Figura 4.  

 Síntesis en hígado y utilización de cuerpos cetónicos por tejidos extrahepáticos (Longo 

et al., 2019 
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Nota: La síntesis de cuerpos cetónicos ocurre en las células del hígado. Estos 

metabolitos pueden usarse por diferentes órganos cuando los niveles de glucosa están 

disminuidos para mantener la homeostasis. 

Cetosis 

Según Villalón Rodríguez (2020, Julio) La cetosis es un estado fisiológico que aparece 

cuando el metabolismo de los carbohidratos es deficiente y la oxidación de ácidos grasos se 

dirige a la producción de cetonas en el hígado. El cuerpo entra en cetosis por la poca 

disponibilidad de reservas de glucosa, por lo que busca otra fuente de energía para suplir las 

necesidades de los órganos glucógeno-dependientes y la producción de oxalacetatos. Esto genera 

una adaptación donde se deja de utilizar glucosa como fuente primaria de energía y se sustituye 

por grasas, generando una acumulación de cetonas en sangre.  

Tipos de Dietas Cetogénica 

Existen diferentes tipos de dietas cetogénica. En la literatura se ha descrito una dieta alta 

en grasas, moderada en proteína y muy baja en carbohidratos. Con los años, se realizaron 

investigaciones donde se argumenta el uso de esta estrategia, a partir de fundamentos que 

incluyan a la adaptabilidad, percepción sensorial del paciente y mejoras en el tratamiento de la 

enfermedad. 

Se pueden definir cuatro tipos: 

Dieta Cetogénica Clásica o Tradicional 

La dieta cetogénica clásica (DCC), es una dieta alta en grasas, un contenido adecuado de 

proteína y un bajo contenido en carbohidratos, donde la relación cetogénica es 4:1 y 3:1, lo cual 

significa que por cada 4 o 3 gramos de grasa se suministrará 1 gramo de carbohidratos y 

proteína; donde en la relación 4:1, el 90% de las calorías se adecuarán a partir de las grasas y el 
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10% restante, entre proteínas y carbohidratos, mientras que en la relación 3:1, el 87% de las 

calorías será por parte de las grasas y el 13% se dividiría entre proteínas y carbohidratos. 

Dieta Cetogénica con Triglicéridos de Cadena Media 

 La dieta cetogénica con triglicéridos de cadena media (TGCM), suministra otro tipo de 

ácidos grasos los cuales son TGCM, estos producen una cantidad mayor de cetonas por unidad 

de energía, esto indica un metabolismo más rápido en comparación con los triglicéridos de 

cadena larga (TCL), en menor tiempo un nivel elevado de cetosis con respecto a la demás 

clasificación de la DK. 

  Es importante tener en cuenta que, una dieta cetogénica donde el 60% de las calorías 

provienen de TGCM se presentan algunos efectos secundarios a nivel gastrointestinal como 

diarrea, vómito y cólico, por lo tanto, en investigaciones recientes, se ha concluido que, una dieta 

del 45% por parte de este mismo tipo de triglicéridos reducirían las molestias gastrointestinales y 

tendría los mismos efectos.  

Dieta Atkins Modificada 

Se define como Atkins “modificada” porque se restringen los carbohidratos 

indefinidamente. La relación es 1:1, donde el 65 % de las calorías provienen de las grasas y los 

carbohidratos pueden aumentar de forma progresiva dependiendo el avance y tolerancia, 

iniciando en 10 g/día, luego 15 g/día hasta llegar a 20-30 g/día. 

Dieta Cetogénica de Bajo Índice Glucémico 

La dieta cetogénica de bajo índice glucémico (IG) pretende mantener unos valores 

estables de la glicemia como en la dieta cetogénica clásica, siendo esta menos restrictiva. El 
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aporte de carbohidratos es de 40 a 60 g diarios y es importante tener en cuenta que los 

carbohidratos a elección serán aquellos que tenga un IG <50 (Amado Salvatierra et al. (2012)). 

Efectos Adversos de la Dieta Cetogénica 

 La dieta cetogénica es una buena opción de tratamiento para diversas patologías, sin 

embargo, es indispensable analizar el contexto y estado nutricional del paciente para establecer si 

su prescripción es segura o si existe alguna contraindicación. Dentro de los efectos secundarios 

de la dieta cetogénica se encuentran molestias gastrointestinales, mal aliento (halitosis) o aporte 

disminuido de vitaminas y minerales, estos signos y síntomas se pueden reducir en el término de 

“gripe cetogénica” la cual consiste en efectos adversos como dolor de cabeza y estreñimiento e 

incluso alteraciones en el perfil lipídico y a nivel cardiovascular, aparición de cálculos 

intestinales, problemas hepáticos y prurigo pigmentoso.  

Adicional a lo anterior, otras consecuencias de la DK puede ser el empeoramiento de 

enfermedades metabólicas como la porfiria, déficit de piruvato carboxilasa, acidurias orgánicas, 

defectos de oxidación de ácidos grasos o de la cetogénesis. La dieta cetogénica podría empeorar 

la situación de los pacientes, teniendo en cuenta que la grasa se utiliza como fuente principal de 

energía en este tipo de dietas (Villalón Rodríguez (2020, julio)). 

Diabetes Mellitus 

La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) es una de las enfermedades crónicas con mayor 

prevalencia y que su incidencia ha incrementado en los últimos años, contribuyendo 

significativamente con el aumento de la morbimortalidad, ya que esta “genera numerosas 

complicaciones debido a la hiperglucemia, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina y 

disfunciones metabólicas”. (Durrer et al. (2019, diciembre 27)). Además, según Her et al. (2020, 

mayo 20) la patogénesis de esta enfermedad se altera por componentes dietarios como son los 
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macronutrientes responsables de la regulación del gasto energético, las funciones metabólicas, el 

equilibrio de la glucosa y la biología de las células pancreáticas. El tratamiento actual de DM2 

generalmente implica el uso de medicamentos como hipoglucemiantes orales o insulina exógena 

para reducir los niveles de la glucosa plasmática. Sin embargo, una intervención dietaria y un 

estilo de vida saludable favorecería al manejo de la obesidad y con ella sus complicaciones como 

lo es la DM2. 

Por otro lado, considerando el estado nutricional, las personas que padecen DM2 

normalmente, no siempre presentan obesidad, esta enfermedad se caracteriza por la alteración en 

la acción de la insulina y resulta en concentraciones elevadas de glucosa en la sangre, a su vez 

conlleva a la aparición de complicaciones en el organismo como la hipertensión arterial (HTA), 

dislipidemias, afecciones visuales y neurológicas, entre otras, si no hay un adecuado control, es 

indispensable adquirir hábitos saludables y actividades preventivas. 

Insulina 

Es una hormona que se produce en los islotes de Langerhans en el páncreas. Su función 

es movilizar la glucosa disponible en el torrente sanguíneo hacia las células donde se utiliza 

como fuente de energía. Se activa cuando se ingesta de alimentos principalmente carbohidratos. 

Uno de los indicadores para evaluar la respuesta de la insulina en los diferentes tejidos es el 

índice del modelo homeostático para evaluar la resistencia a la insulina (HOMA-IR por sus 

siglas en inglés), el cual se calcula a partir de una relación de la glicemia en ayunas y la insulina 

en ayunas (Hernández et al.2(011, mayo- agosto)). 

Fisiopatología de la Diabetes Mellitus   

La DM2 es una enfermedad crónica no transmisible, la patogénesis se encuentra en 

factores genéticos y ambientales, existen dos mecanismos importantes para su generación, la 
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resistencia a la insulina (RI) y la posterior disfunción de las células beta. La concentración de 

insulina puede ser normal, baja o elevada, sin embargo, es insuficiente para compensar la 

resistencia a la insulina que se está generando, gracias a esto, se puede generar hiperglucemia 

(concentración elevada de glucosa en sangre e insulina deficitaria). Una vez se diagnostica esta 

enfermedad, se cree que el 50 % de las células beta ya están deterioradas. 

La resistencia a la insulina se caracteriza por la condición donde las células diana no 

responden, es una falencia en la vía de señalización de insulina, puede deberse a mutaciones o 

modificaciones del receptor. La obesidad abdominal es característica en esta población, donde la 

acumulación de grasa visceral genera un aumento en el flujo de ácidos grasos libres hacia el 

hígado, llevando a un aumento en la RI, disminución en la sensibilidad de la misma, alteración 

en la producción de esta hormona y un aumento de la producción hepática de glucosa 

desencadenando una lipotoxicidad (Mahan & Raymond, 2017). 

Si bien se sabe, la DM2 es una enfermedad que se controla principalmente mediante 

medicamentos hormonales como la insulina o medicamentos como los hipoglucemiantes orales, 

estos últimos presentan diferentes mecanismos de acción como puede ser la metformina al 

inhibir la gluconeogénesis hepática e incrementando la captación de glucosa a nivel muscular 

(Vásquez Carrera, M. (2023, marzo 16). Uno de los hipoglucemiantes orales más comunes es la 

empaglifozina, su mecanismo de acción es la inhibición del cotransportador sodio-glucosa 2 

(SGLT2) donde se inhibe la reabsorción de la glucosa en los túbulos proximales del riñón, 

además tienen un efecto diurético con un efecto osmótico sobre la reabsorción de agua lo que 

puede provocar deshidratación (Latif et al. (2020, marzo 16)), generando así una pérdida 

importante de glucosa a través de la orina, además, de incrementar el riesgo de infecciones de las 

vías urinarias, por lo anterior, una de las complicaciones de este medicamento es la Cetoacidosis 
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Diabética Euglicémica (euCAD) , se trata de un nivel elevado de cetonas en la sangre, acidosis 

aniónica y aumento de la orina, pero con niveles glicémicos normales (<250 mg/dl) que a 

diferencia de una Cetoacidosis Diabética (CAD) que si presenta niveles glicémicos alterados 

(>250 mg/dl) y los demás signos, esto también se puede presentar por una DM descompensada y 

mal tratada, no solo por un efecto secundario a un medicamento ( Mistry, S., & Eschler, D. C. 

(2020, November 27)). 
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Diseño Metodológico 

Es un estudio transversal donde se realizó una revisión bibliográfica. Para su realización 

se hizo una búsqueda exhaustiva de artículos publicados en bases de datos como: Pubmed, 

Scielo, Medline, Lilac y Clinical Key, como se puede observar en la Figura 5. Los Mesh 

utilizados para esta búsqueda fueron “Diabetes Mellitus Type 2” y “Ketogenic diet” y el 

operador bolenao “AND” para formar el siguiente comando de búsqueda “Diabetes mellitus type 

2 and ketogenic diet” que fue utilizado en las siguientes bases de datos: Pubmed (127), Scielo 

(1), Lilac (0) y Clinical Key (2017) con un total de 2145 resultados. La población de interés fue 

adultos con diabetes mellitus tipo 2, pues en niños es difícil encontrar este diagnóstico y no se 

tuvo en cuenta revisiones sobre el tratamiento de otras enfermedades diferentes a la DM2 

tratadas con dieta cetogénica, o revisiones que hablen del tratamiento de DM2 diferente a una 

técnica nutricional de dieta cetogénica o muy baja en carbohidratos. Posteriormente, se empezó a 

seleccionar la información a partir de 3 filtros; el primero definiendo la temporalidad, artículos e 

investigaciones de los últimos 5 años (2018-2023) aclarando que del año 2023 solamente se 

tomaron artículos hasta el mes de octubre, dando como resultado en Pubmed (103), Clinical Key 

(1841) y Scielo (1), el segundo criterio es el idioma, se eligió el inglés y español, reduciendo los 

resultados a Pubmed (101) Clinical key (789) y Scielo (1) y, por último, la disponibilidad del 

texto (completos y gratis o artículos de revista) con un total final de 87 artículos, Pubmed (72), 

Clinical key (14) y  Scielo (1). Para precisar la información, se realizó un estado del arte, 

definiendo un nivel de pertinencia (alta, media y baja) teniendo en cuenta el título, resumen y 

año, y se analizaron los artículos más alineados para la revisión. La clasificación quedó de la 

siguiente manera: alta (21), media (22) y baja (38), donde solo se tendrán en cuenta 44 artículos 

correspondientes a la categoría alta y media. 
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Finalmente, se analizaron los documentos de pertinencia alta y media, mediante una 

triangulación de investigadores teniendo en cuenta las siguientes preguntas: ¿cómo cambia la 

glicemia durante la práctica de dieta cetogénica?, ¿cómo cambia el perfil lipídico durante la 

práctica de dieta cetogénica?, ¿cuál es la eficiencia metabólica del uso de lípidos como sustrato 

energético, ¿cómo cambia el IMC y la Circunferencia de Cintura durante la práctica de la dieta 

cetogénica?, y ¿cómo afecta el uso de hipoglucemiantes orales en el tratamiento de dieta 

cetogénica?, para finalizar este proceso, se observó cuantos documentos respondían a cada 

pregunta para concluir si el impacto es significativo o no.  

         Figura 5. 

 Flujo grama búsqueda de artículos 
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Resultados y Análisis 

La Diabetes Mellitus tipo 2 es una enfermedad donde se genera la activación de la 

cascada inflamatoria y a su vez, resistencia a la insulina lo cual hace que los niveles plasmáticos 

de la glucosa aumenten generando un desequilibrio en la homeostasis, al momento de 

implementar la dieta cetogénica se reducen significativamente los niveles de glucosa en ayunas y 

HbA1c mediante un mecanismo de restricción extrema de azúcares que reduce la absorción 

intestinal de monosacáridos, lo cual genera unos niveles de glucosa en sangre disminuidos y a su 

vez, menores cambios en la fluctuación de los mismos. Los ácidos grasos se convierten en la 

principal fuente energética, generando una adaptación metabólica donde el sustrato funcione 

óptimamente, este proceso se da por la gluconeogénesis y aumenta el gasto energético, por lo 

que se reduce el peso corporal y el IMC, además genera una acumulación de cetonas en sangre, 

por eso se regulan los niveles de glucosa sanguínea y la sensibilidad a la insulina. Así, el 

consumo de una dieta donde predominan los ácidos grasos y la proteína disminuirá el impacto 

sanguíneo de los picos de insulina (Sarwar et al. (2010, junio 26)). 

Yuan et al. (2020, noviembre 30) mencionaron que: "Los pacientes con diabetes tipo 2 

y/u obesidad tienen un estado proinflamatorio, y la EK puede tener efectos beneficiosos sobre 

inflamación y modular positivamente los factores de riesgo cardiovascular”. Las cetonas séricas 

presentes en la dieta cetogénica, promueven la reducción de los marcadores inflamatorios en la 

DM, disminuyendo de esta forma el estado proinflamatorio que presenta el cuerpo por la 

enfermedad, por lo tanto, esta alternativa terapéutica representa una solución a las afectaciones 

que pueda generar el deterioro o avance de la DM2. 
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Cambios metabólicos de los pacientes con DM2 tratados con dieta cetogénica  

Al generar un ambiente donde el cuerpo debe sustituir su fuente de energía, se producen cambios 

metabólicos como en la figura 6, que se expresan en diferentes signos clínicos: glicemia, perfil 

lipídico y eficiencia metabólica que puede generar esta dieta. 

Figura 6. 

 Efectos metabólicos de la dieta cetogénica que tendría impacto en la DM2 (Tinguely et al, 

2021). 

 

Nota: al consumir una DK, se disminuyen significativamente los niveles de glucosa y se 

aumentan los ácidos grasos en la ingesta y en la producción hepática, este será el sustrato 

energético predominante durante la terapia alimentaria.  Favoreciendo así la B-oxidación y la 
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movilización de ácidos grasos con fines energéticos. Por lo tanto, el requerimiento de insulina 

disminuirá, generando un efecto glucoprotector y así mismo el estado inflamatorio del cuerpo. 

Glicemia 

De acuerdo con los artículos analizados, 24 de ellos mostraron que los pacientes con 

DM2 sometidos a una terapia nutricional a partir de una dieta cetogénica, reducen de forma 

significativa los niveles de glucosa postprandial en sangre, mejorando así la hemoglobina 

glicosilada y la sensibilidad a la insulina, pero no se mostraron cambios importantes en la 

glucosa en ayunas.  En un metaanálisis realizado por Zhou et al. (2022, agosto 22), se informó 

que, en siete de los ocho estudios incluidos, describen los siguientes parámetros glucémicos: 

glucosa en ayunas, la HbA1c, la insulina y el HOMA-IR, con el fin de evaluar el 

comportamiento de estos indicadores a partir de una dieta cetogénica en pacientes con DM2. En 

la HbA1c, se observó una reducción ligera entre los grupos de dieta cetogénica y no cetogénica 

durante y posterior a la intervención. No se encontraron diferencias significativas en el efecto de 

la glucosa en ayunas (P=0,74), la insulina en ayunas (P= 0,07) y el HOMA-IR (P=0,15) en los 

grupos de intervención y control. Por lo tanto, la reducción que se presenta en la insulina en 

ayunas se acerca a la significación límite a favor de la dieta cetogénica pero sin diferencias 

relevantes. 

En un estudio realizado durante 8 semanas con 20 pacientes sometidos a una dieta 

cetogénica muy baja en calorías (VLCKD), se observó una reducción de la glucemia en ayunas 

del 39,7% y de la hemoglobina glicosilada < 6,5 %, esto hace referencia a una reducción del 

porcentaje de glicemia en ayunas y de la HbA1c, sin embargo, estos niveles están aún por 

encima de lo normal o adecuado. Se destacó una reducción de la glucosa en sangre media de 166 

mg/dL a 106 mg/dL y de la HbA1c del 7,4 % al 6,0 % (Romano et al. (2019, junio 27)). 
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Considerando lo anterior, es posible observar que los niveles de glucosa prepandial son 

susceptibles a diferentes factores como: la hora del último consumo, los alimentos ingeridos el 

día anterior y si el paciente o no realiza actividad física en ayunas, por lo tanto, el indicador más 

apropiado para describir los cambios en las fluctuaciones de la glucosa podría ser la hemoglobina 

glicosilada, porque este análisis de sangre tiene en cuenta el comportamiento de este indicador en 

los últimos 3 meses. 

En otro metaanálisis, Choi et al. (2020, julio 6) incluyeron 14 artículos divididos en dos 

subgrupos, ocho de ellos incluían artículos de pacientes con sobrepeso u obesidad más DM2, los 

seis restantes eran de personas sanas. En los pacientes no diabéticos no se evidencia una 

diferencia estadísticamente significativa en comparación con el otro grupo analizado, mientras 

que, en los pacientes en general, la DK fue más efectiva para disminuir los niveles de glucosa en 

ayunas y la HbA1c que las otras dietas comparadas. Se presentó una disimilitud entre los grupos 

de pacientes diabéticos y pacientes sanos donde los cambios de la HbA1c fueron de 0,5 % 

(p<0,001) y 0,42 % (p<0,001) respectivamente. En este estudio se considera el índice HOMA 

que evalúa la glucosa y la insulina en ayunas, además de ser predictor de enfermedades 

cardiovasculares, síndrome metabólico y diabetes mellitus tipo 2. 

Perfil Lipídico 

Los cambios en el perfil lipídico aún no son concluyentes en 18 artículos, ya que los 

resultados entre artículos son variables, sin embargo, la mayoría concuerdan en la disminución 

de los TG, y el aumento de las lipoproteínas de alta densidad (HDL) no es tan significativo. Esto 

puede verse alterado porque no se tuvo en cuenta en la mayoría de los estudios, la calidad de las 

grasas consumidas durante la terapia cetogénica, un perfil lipídico estándar y los hábitos de 

consumo de los pacientes antes de iniciar el tratamiento nutricional.  
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En un meta análisis, ocho de los estudios incluidos mostraron resultados sobre el 

metabolismo de los lípidos en pacientes con DM2 después de consumir dieta cetogénica, pero 

solo 5 de ellos evaluaron los niveles de colesterol total (CT).  Según Yuan et al. (2020, 

noviembre 30) “Los resultados actuales mostraron que la reducción media de TG fue de 0,72 

mmol/L, CT fue de 0,33 mmol/L y lipoproteínas de baja densidad (LDL) fue de 0,05 mmol/L, 

mientras que el aumento de HDL fue de 0,14 mmol/L”. Los cambios en el metabolismo de la 

glucosa y en el de los lípidos mostraron una gran mejora después del consumo de DK en el 

estudio anterior. En pacientes con DM2 los trastornos del metabolismo de los lípidos son 

bastante fuertes incluso, se podría generar una dislipidemia lipotóxica para las células agravando 

la resistencia a la insulina con síntomas como aumento de TG y ácidos grasos libres (AGL), esta 

alteración puede aumentar el riesgo de enfermedades cardiovasculares. Por tanto, la mejora en el 

perfil lipídico previene y/o controla la aparición y el avance en las complicaciones ocasionadas 

por la diabetes (Zhou et al. (2022, agosto 22)). 

Según el estudio de Li et al. (2022, febrero 3), donde se intervinieron 60 personas con 

sobrepeso y obesidad diagnosticadas recientemente con DM2, asignados aleatoriamente en dos 

grupos: uno tratado con DK y el otro con dieta estándar para diabéticos durante 12 semanas. Se 

encontró que en ambos grupos se disminuyó el peso corporal, el IMC, TG, CT, las lipoproteínas 

de baja y alta densidad (LDL, HDL), la glucosa y la insulina en ayunas, y la hemoglobina 

glicosilada (HbA1c) después de la intervención, sin embargo, estos cambios fueron más 

significativos (principalmente en el peso corporal, los lípidos en sangre y la glucosa en sangre) 

en el grupo tratado con DK (P: <0,005). 

En un meta análisis se evaluó el efecto dosis-dependencia de la restricción de 

carbohidratos en pacientes con DM2, se tomaron resultados en diferentes periodos: 1 – 6 meses, 
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6-12 meses y >12 meses, para evaluar las diferencias de los resultados se evaluó los cambios por 

cada disminución del 10% de los carbohidratos vs un aporte entre el 55-60% del valor calórico 

total por parte de los carbohidratos y a través de una reducción máxima hasta el 10% de los 

carbohidratos, en el grupo de intervención en relación con el grupo control de cada ensayo, 

además, se analizaron los grupos pre especificados por peso inicial, práctica de restricciones 

calóricas, actividad física y porcentaje de ingesta proteica con respecto al valor calórico total 

(≤20% baja, 20% a 24,9% moderada y ≥25% alta). En los resultados del perfil lipídico se 

encontró en los primeros 6 meses de intervención que cada 10% de disminución de los 

carbohidratos redujo el colesterol LDL (diferencia de medias, 0,08 mmol/L), TG (diferencia de 

medias, 0,12 mmol/L), una reducción no significativa del colesterol total y un aumento no 

significativo del colesterol HDL. Por consiguiente, en los resultados después de 12 meses, una 

disminución del 10% de los carbohidratos mostraron reducciones significativas en los TG 

(diferencia de medias, 0,12 mmol/L) y colesterol LDL (diferencia de medias, 0,13 mmol/l), los 

TG disminuyeron linealmente con la reducción de la ingesta de carbohidratos del 55-10%. 

Finalmente, después de 12 meses de intervención no se encontró reducciones significativas 

(Jayedi et al. (2022, julio)). 

Eficiencia Metabólica 

La DK genera una adaptación metabólica, ya que realiza un cambio en el sustrato básico 

energético que es la glucosa, por la oxidación de ácidos grasos, lo que lleva al proceso de 

glucogenólisis para la descomposición del glucógeno hepático y posteriormente a la lipósis para 

la producción de cetonas, este proceso conlleva a un mayor gasto de energía promoviendo la 

pérdida de peso, además de mejorar los marcadores metabólicos como la adiponectina, leptina, 

lipoproteínas y la insulina,  esto traduce a una mejora en la eficiencia metabólica. La ineficiencia 
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de esta dieta se presenta a nivel muscular, ya que también se disminuye el glucógeno muscular e 

inhibe el anabolismo, afectando las fibras musculares al realizar una actividad física de alta 

intensidad ((Li et al. (2023, marzo 21)). 

El estudio prospectivo mencionado Romano et al.  (2019, junio 27) observó que todos los 

pacientes tratados cambiaron de una inflexibilidad metabólica a una flexibilidad metabólica por 

el cambio de sustrato oxidado, en este caso de carbohidratos hacia ácidos grasos, por lo que se 

conlleva a la pérdida de peso y la reversibilidad de la DM2 por el agotamiento de los lípidos 

hepáticos y pancreáticos. 

Sin embargo, en su estudio con ratones diabéticos tras 14 semanas de intervención 

dietética, Li et al. (2023, marzo 21)  recolectaron resultados del músculo esquelético que 

redujeron su peso, por lo que se concluyó que las dietas bajas en carbohidratos inducen a la 

atrofia muscular, además de que la DK disminuye el glucógeno del músculo siendo este de suma 

importancia para la energía muscular, ya que es allí donde se almacena la gran parte del 

glucógeno del cuerpo, por lo que se disminuye el proceso anabólico en el músculo esquelético y 

la eficiencia metabólica muscular se ve comprometida con una DK. 

En una revisión sistemática, se evaluaron los efectos del control glucémico por medio de 

paquetes estadísticos que comparaban las diferentes estrategias dietéticas. Teniendo en cuenta los 

resultados, se menciona que la DK en el proceso de producción de cuerpos cetónicos puede 

contribuir a la supresión del apetito y mejorar algunos marcadores metabólicos como la leptina 

(hormona encargada de la señalización para la saciedad), lipoproteínas, lipogénesis, insulina, 

entre otras, contribuyendo así a la pérdida de peso y el estado inflamatorio causado por la 

obesidad, adicionalmente, cada kilogramo de peso perdido se relacionó con una disminución 
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media de HbAc1 del 10%, que así mismo demuestra que el control glucémico está relacionado 

con el cambio del peso corporal (Jing et al.  (2023, julio 15)). 

Cambios en el estado nutricional en pacientes con DM2 tratados con dieta cetogénica 

Alteraciones en el IMC y CC (circunferencia de cintura) 

Aunque la mayoría de los estudios demuestran una pérdida de peso durante la 

intervención con DK, solamente 11 especifican o hablan de las variables de IMC y/o la CC, 

dentro de estos, seis refieren una reducción tanto de IMC como CC, dos hablan solo de reducción 

de IMC, uno habla de pérdida de grasa visceral o central la cual se puede interpretar como CC, y 

solamente dos refieren no haber cambios en estas dos variables, pero solo después de 12 meses, 

pues en las primeras etapas si hubo una pérdida de peso. 

Tomando nuevamente el estudio de Jayedi et al.  (2022, julio) se encontró que, a los seis 

meses de seguimiento, con una disminución en la ingesta de carbohidratos del 10 %, se redujo el 

peso corporal (diferencias de medias, 1,44 kg). En el seguimiento de 12 meses, cada disminución 

de 10% en la ingesta de carbohidratos se redujo el peso corporal en (1,34 kg). En más de 12 

meses no se encontraron diferencias significativas. Por lo tanto, la reducción del peso corporal se 

debe al cambio en la ingesta por la modificación de valor calórico total, lo cual incluye las 

modificaciones que se realizaron con en el periodo de 6 a 12 meses. 

Aunque hay datos sobre el éxito a corto plazo de una dieta baja en calorías y 

carbohidratos, solo hay datos limitados sobre el éxito a largo plazo de la dieta cetogénica; esto 

podría deberse a la dificultad para mantener una estricta dieta baja en carbohidratos. En estudios 

sobre dietas cetogénicas a largo plazo (22 semanas) en ratones, Blanco et al. (2019, noviembre 

22) encontraron que los ratones no perdieron peso después de una pérdida de peso inicial y 

tenían esteatosis hepática e intolerancia a la glucosa debido a la disminución de la secreción de 
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insulina de las células B. Tampoco es probable que una dieta rica en proteínas y grasas sea 

cardioprotectora, ya que podría provocar un aumento del colesterol LDL y de los triglicéridos 

séricos. 

Un estudio comparativo que evalúa las dietas cetogénicas y dietas bajas en carbohidratos 

indicó que seis estudios de los analizados mostraron que la dieta baja en carbohidratos disminuyó 

el peso corporal, pero, esta diferencia en la pérdida de peso fue insignificante teniendo en cuenta 

otras dietas. Los datos de otros estudios demostraron que los pacientes que consumieran KD 

tuvieron una pérdida de peso significativa en comparación con los pacientes que consumían otras 

dietas (P<0, 00001,12) (Zaki et al. (2022, mayo 31)). 

En un estudio donde se evaluaron los efectos de una VLCKD sobre la composición 

corporal y el gasto energético durante ocho semanas, se observó que la pérdida de peso a las 

cuatro semanas fue del 11,07 % y al final del estudio del 15,77 %. Indicadores como la 

circunferencia de cintura, abdomen y caderas disminuyeron durante todo el estudio. La 

circunferencia de cintura como la abdominal presentó una reducción del 10 %. La pérdida de 

peso corporal se vio reflejada en la grasa troncal en un 20,72 % y en la grasa abdominal en un 

24,80 %. Esta estrategia terapéutica favorece la utilización de ácidos grasos como fuente 

energética y a su vez, una mayor disponibilidad y movilización a nivel sanguíneo. Energía que 

será usada de forma predominante con un VO2 máx < 65, en condiciones de percepción del 

esfuerzo de bajo a medio (Romano et al. (2019, junio 27)). 

Comportamiento de los hipoglucemiantes orales en pacientes con DM2 tratados con dieta 

cetogénica 

De los ocho artículos que analizaron el uso de hipoglucemiantes orales, cinco fueron 

estudios de casos en pacientes que presentaron euCAD por iniciar DK, sin embargo la 
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particularidad de estos es el uso de SGLT2 "empaglifozina" aun suspendiendo este medicamento 

una semana antes o días después de iniciar la dieta igualmente se presentó el episodio de euCAD; 

otro estudio menciona que con el uso de la metformina no pasó esta complicación y que además 

no hubo cambios en sus dosis, pero en los dos artículos restantes si comentan la disminución del 

uso y/o dosificación de los hipoglucemiantes. 

En estudios como el de Moriconi et al. (2021, febrero 26) se mostró que el uso de los 

medicamentos antidiabéticos disminuyó significativamente e incluso, se suspendieron en el 

grupo intervenido nutricionalmente durante 12 meses con dieta cetogénica muy baja en 

carbohidratos comparado con una dieta baja en carbohidratos, también Daria Gołąbek & 

Regulska-Ilow, (2022, mayo 27) encontraron en el grupo con restricción de carbohidratos una 

reducción del 20 % en las dosis de medicamentos hipoglucemiantes en un mayor porcentaje de 

participantes en comparación con el grupo de alto contenido de carbohidratos después de 52 

semanas y 104 semanas. 

Por otro lado, en el estudio de Dorcely et al. (202, marzo 16), se presentó un estudio de 

caso de un hombre de 61 años con DM2 medicado con empaglifozina (inhibidor de SGLT2) el 

cual tuvo un cuadro clínico de náuseas y dolor en el pecho de 2 días y refirió iniciar una DK una 

semana antes, además en exámenes de laboratorio se encontró una brecha aniónica elevada de 17 

(valores normales de 3-10 mEq/L), cetonas presentes en orina y sangre y una acidosis 

metabólica, su glicemia era de 84 mg/dl (valores normales alrededor de 70-100 mg/dl), por lo 

que su diagnóstico fue cetoacidosis diabética euglicémica (euCAD). 

De igual forma Alhemeiri & Alseddeeqi (2022, marzo 2) presentaron un informe de caso 

de un hombre de 41 años con DM2, entre sus medicamentos se encontraba la empaglifozina, con 

síntomas de nauseas, dolor abdominal y torácico y diarrea, tres días antes de su presentación 
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inició la DK con solo 30 g de carbohidratos al día, sin embargo, a los dos días había suspendido 

sus medicamentos. Los valores de laboratorio al presentarse en urgencias fueron los siguientes: 

glucosa 135 mg/dl (70-110 mg/dl), HbA1c 9,7% (4,4-5,6%), sodio 132 mmol/L (136–145 

mmol/L), cloruro 97 mmol/L (98–107 mmol/L), bicarbonato venoso 6 mmol/L (22–26 mmol/L), 

brecha aniónica 29, cetonas urinarias 15 (3+) mmol/l y glucosa urinaria 56 (4+) mmol/L. Todos 

los valores de laboratorio se tomaron de muestras venosas. El paciente fue diagnosticado de 

CAD euglucémica.  

Se han recibido advertencias sobre los posibles riesgos de presentar cetoacidosis 

diabética en el uso de inhibidores SGLT2, esto puede deberse a que uno de los mecanismos de la 

empaglifozina puede aumentar los niveles de glucagón mediante el estímulo de las células alfa 

pancreáticas que promueve la cetogénesis en el hígado, además reduce la reabsorción de glucosa 

en los túbulos renales y aumentando la glucosuria ((Mistry y Eschler (2020, noviembre 27)). La 

empaglifozina puede alcanzar una concentración en sangre máxima entre 1,33 y 3,0 horas 

después de la administración del medicamento y los efectos farmacológicos pueden persistir 

durante más de 10 días, lo que se evidencia por la existencia de glucosuria después de 10 días de 

suspender el fármaco. Sin embargo, no todos los pacientes con empaglifozina presentan euCAD, 

pero en todos los informes de caso anteriormente analizados se presentó este fenómeno al 

introducir la DK, por lo que se debe advertir a los pacientes que consumen empaglifozina eviten 

una dieta cetogénica.  
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Recomendaciones 

1. Es importante tener en cuenta el tiempo de duración del tratamiento nutricional 

con dieta cetogénica. En los siguientes estudios se debería evaluar el efecto de 

realizar KD de forma intermitente, aunque esto puede limitar el alcance de un 

estado de cetosis si la intervención es demasiado corta (Tinguely et al. (2021, 

agosto 27)). Por lo tanto, sería necesario demostrar si las fases intermitentes de 

cetosis son beneficiosas o no, cuál debe ser la duración del estado cetósico y los 

intervalos entre una dieta cetogénica y el descanso de esta. 

2. Se debe investigar más sobre el control del perfil lipídico, ya que sus efectos con 

las dietas cetogénicas no son claras. 

3. La práctica de DK no se recomienda en personas no obesas y/o sin DM2, ya que 

se podría disminuir el tamaño del páncreas y de las células beta, llevando a una 

disminución de la sensibilidad de la insulina y de la tolerancia a la glucosa 

(Locatelli & Mulvihill  (2020, noviembre 11)). 

4. Uno de los efectos secundarios, ya sea por el uso de los medicamentos como 

hipoglucemiantes orales o mala planeación de la dieta es la CAD euglucémica. 

Las dietas cetogénicas generan niveles altos de glucagón, niveles bajos de insulina 

y un aumento en los niveles de las hormonas contrarreguladoras (epinefrina y 

cortisol), esto causa un aumento en los niveles de ácidos grasos circulantes y a su 

vez, aumenta la producción de cuerpos cetónicos, desencadenando así la lipólisis 

y un nivel elevado de AG que provocan beta oxidación y cetogénesis hepática, 

convirtiéndose en cuerpo cetónicos (acetona y 3-hidroxibutirato) para ser sustrato 
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energético al no tener la cantidad suficiente de glucosa sanguínea (Patel et al. 

(2022, septiembre 27)). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



38 

 

   

 

Conclusiones 

1. La dieta cetogénica está indicada en trastornos como la obesidad, sobrepeso con 

patologías del síndrome metabólico como: DM2 no insulinorrequiriente, dislipidemias, 

hipertensión arterial, hígado graso no alcohólico, principalmente. Mientras qué está 

contraindicado en mujeres gestantes y lactantes, en pacientes con DM2 con 

descompensación glucometabólica, también en aquellos que utilicen en su tratamiento 

inhibidores del co-transportador sodio-glucosa 2 (SGLT2, empaglifozina), personas con 

enfermedades o insuficiencias hepáticas graves, con insuficiencia renal, que hayan 

presentado alguna afección miocárdica y un accidente cerebrovascular (Calcaterra et al. 

(2021, agosto 16)). 

2. Se observan disminuciones en los niveles de glucosa en sangre durante las primeras 

semanas de tratamiento. Además, la HbA1c en pacientes diabéticos tipo 2 presentó una 

reducción significativa en sus niveles en los primeros 3 a 6 meses de terapia nutricional 

con dieta cetogénica al igual que el indicador HOMA. De 6 a 12 meses en adelante, las 

reducciones no eran significativas y los niveles se estabilizaron.  

3. Tras analizar el perfil lipídico de los pacientes con DM2, hay un común denominador en 

esta población, la mayoría presentan niveles alterados en la concentración de lípidos 

séricos, TG y LDL aumentados. Al iniciar un tipo de alimentación como la dieta 

cetogénica, se percibe una disminución en los niveles de triglicéridos plasmáticos y grasa 

localizada a nivel abdominal/visceral. Sin embargo, los cambios en los niveles de CT y 

LDL y HDL aún no son precisas, sus resultados fueron muy variables.  

4. La eficiencia metabólica de las grasas como sustrato energético, se percibe como una 

adaptación en el metabolismo, genera una flexibilidad metabólica donde los ácidos grasos 
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circulantes son usados como fuente principal de energía, permitiendo reducir los niveles 

de absorción intestinal de monosacáridos y regular la glucosa en sangre. Sin embargo, la 

ineficiencia metabólica se percibe a nivel muscular ya que se puede llegar a una atrofia 

de este por la disminución del glucógeno y de su anabolismo. 

5. Por la adaptación metabólica que induce a la producción de energía mediante 

gluconeogénesis y se aumenta el gasto energético, se estimula la pérdida de peso y la 

movilización de ácidos grasos libres, por lo que contribuye a la reducción del IMC y la 

circunferencia de cintura.  

6. Es importante tener precaución al suspender el tratamiento con DK y reintroducir los 

CHO porque se podría presentar una pseudodiabetes, esto hace referencia a 

signos/síntomas de la diabetes como glucosuria, hiperglucemia, hiperinsulinemia y 

resistencia a la insulina. En ocasiones suele ser consecuencia del estado de cetosis e 

incluso, puede deberse a una ingesta exagerada de alimentos con alto índice glucémico. 

Por esto, se debe iniciar la alimentación con alimentos de bajo índice glicémico y prestar 

atención a la asimilación por parte de cada paciente tras reintroducir carbohidratos en la 

dieta. 
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