
Children’s medicine of the North-West
2023 / Т. 11 № 4

15ОБЗОРЫ

ISSN 2221-2582

ВВЕДЕНИЕ
Эпилепсия  — хроническое, полиэтиологичное 

заболевание головного мозга, характеризующееся 
повторными непровоцируемыми (или рефлектор-
ными) приступами нарушений двигательных, вегета-
тивных, сенсорных и психических функций, возника-
ющих вследствие чрезмерных нейронных разрядов. 
Это определение дано главным регламентирующим 
действие врача-эпилептолога органом — Междуна-
родной лигой по борьбе с эпилепсией (International 
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Резюме. В статье представлены данные о возможностях применения кетогенной диеты у пациентов с эпи-
лепсией. Актуальность темы обусловлена тем, что медикаментозное лечение данного недуга приводит к 
купированию приступов менее чем в 70% случаев, в связи с чем существует необходимость использова-
ния альтернативных методов терапии. Проанализированы экспериментальные и клинические данные о 
результатах применения кетогенной диеты, а также рассмотрены механизмы, лежащие в основе ее клини-
ческих эффектов.
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Abstract. The article presents data on the possibilities of using a ketogenic diet in patients with epilepsy. The 
relevance of the topic is due to the fact that drug treatment of this disease leads to seizure relief in less than 70% 
of cases, and therefore there is a need to use alternative therapies. Experimental and clinical data on the results 
of treatment with the ketogenic diet were analyzed, and the mechanisms underlying its clinical eff ects were 
considered.
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League Against Epilepsy — ILAE), созданным более 
100 лет назад. Представленная формулировка забо-
левания сохраняет свою актуальность и в настоящее 
время, хотя и с незначительными дополнениями 
[1, 2]. Дебют заболевания наблюдается преимуще-
ственно в детском возрасте (около 75% всех случа-
ев) [3]. Механизмы развития пароксизмов довольно 
сложны, а этиологические факторы многогранны. 
Хотя до сих пор у  40–60% пациентов причина эпи-
лепсии остается неизвестной [1, 4, 5].
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Основными клиническими проявлениями эпи-
лепсии у детей служат эпилептические припадки, 
протекающие в виде тонико-клонических судо-
рог, абсансов, миоклоний с потерей сознания или 
на фоне сохраненного сознания. Нередко эпи-
лептические пароксизмы протекают атипично, 
стерто. Инструментальная и лабораторная диа-
гностика данного недуга включает проведение 
электроэнцефалографии (ЭЭГ), рентгенографии 
черепа, компьютерной томографии (КТ), магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) и позитронно-
эмиссионной томографии (ПЭТ) головного мозга, 
биохимического анализа крови и спинномозго-
вой жидкости.

Классическое лечение эпилепсии у детей пред-
полагает соблюдение охранительного режима, 
прием антиконвульсантов, психотерапию, при не-
обходимости  — нейрохирургическое вмешатель-
ство. Несмотря на проводимую терапию, более чем 
у 30% пациентов с эпилепсией судороги не под-
даются купированию, а имеют прогрессирующий 
характер, то есть отмечается так называемая реф-
рактерная эпилепсия [6]. Даже добавление альтер-
нативных методов лечения, таких как нейростиму-
ляция и хирургическое вмешательство, не всегда 
обеспечивают положительный эффект. 

Доказано, что неконтролируемая эпилепсия 
оказывает негативное влияние на качество жизни 
как самих пациентов, так и их родных и близких, а 
это диктует необходимость в разработке новых бо-
лее перспективных направлений лечения. 

КЕТОГЕННАЯ ДИЕТА КАК АЛЬТЕРНАТИВНЫЙ 
МЕТОД ЛЕЧЕНИЯ ЭПИЛЕПСИИ

Взаимосвязь между центральной нервной си-
стемой (ЦНС) и кетогенной диетой (КД) известна бо-
лее века. Первая КД разработана доктором Russell 
Morse Wilder в 1921 году в Клинике Мэйо [7, 8].

КД может успешно применяться для компен-
сации течения группы тяжелых неврологических 
заболеваний [9, 10] и рекомендована детям в ка-
честве альтернативного способа лечения любой 
формы эпилепсии при неэффективности традици-
онно применяемых противоэпилептических пре-
паратов (уровень убедительности рекомендаций А, 
уровень достоверности доказательств — 1) [11]. 

По определению, традиционная КД  — низко-
углеводная диета с высоким содержанием жиров и 
умеренным содержанием белков, направленная на 
замену глюкозы кетоновыми телами (КТ) [7–10, 12]. 
Так называемая модель VLCKD — КД с очень низким 
содержанием углеводов.

Для постоянной умственной работы мозгу нуж-
на глюкоза как самый  быстрый  и надежный путь 
получения энергии. Находясь в кровотоке, глюкоза 
преодолевает гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) 

с помощью белков-переносчиков и обеспечивает 
нейроны топливом. 

При истощении запасов глюкозы в митохонд-
риях клеток печени в результате β-окисления из 
жирных кислот образуются КТ (ацетоуксусная, 
β-гидроксибутират (β-HB), ацетон), которые, бла-
годаря специальным монокарбоксилатным транс-
портерам, попадают из печени в кровь, затем про-
ходят через ГЭБ и обеспечивают энергией клетки 
головного мозга. Хотя известно, что мозг не может 
существовать исключительно за счет КТ [12–14].

Таким образом, при дефиците глюкозы КТ (в основ-
ном β-гидроксибутират) становятся энергетическим 
субстратом для производства аденозинтрифосфата 
(АТФ) — универсальных энергетических молекул — в 
клетках всего организма, включая мозг. Такой мета-
болический сдвиг вызывает множество нейробиохи-
мических, нейропластических и гормональных пре-
образований, в результате снижается возбудимость 
нейронов, а соответственно, и частота судорог.

Положительный терапевтический эффект КД 
для купирования судорог подтверждают многие 
клинические исследования. 

Во-первых, при синдроме дефицита белка-пере-
носчика глюкозы 1 (GLUT-1  — основной перенос-
чик, который забирает глюкозу с люминальной 
мембраны капилляров ГЭБ)  — VLCKD является ос-
новным и единственным методом лечения. 

Синдром дефицита GLUT-1  — генетическая ме-
таболическая энцефалопатия c различными фо-
кальными и мультифокальными типами приступов 
(классический эпилептический вариант, встречает-
ся у 90% пациентов). Мутации в гене SLC2A1, кодиру-
ющем синтез GLUT-1, нарушают транспорт глюкозы 
в мозг. Перевод пациента с данной патологией на 
КД обеспечивает нейроны «топливом» благодаря 
тому, что КТ проходят через ГЭБ используя другие 
транспортные белки (МСТ-1).

Работами зарубежных и отечественных ученых 
доказано, что раннее начало и пожизненное соблю-
дение VLCKD гарантирует детям с синдромом дефи-
цита GLUT-1 нормальный уровень психомоторного, 
речевого, двигательного, когнитивного развития и 
отсутствие эпилептических пароксизмов [15, 16].

Во-вторых, результаты двух метаанализов под-
твердили позитивный терапевтический эффект КД 
при эпилепсии. 

Первый, включающий 7 исследований с участи-
ем 427 детей и подростков, больных эпилепсией, 
продемонстрировал достоверное снижение часто-
ты приступов в среднем до 85% через 3 месяца со-
блюдения VLCKD [17]. 

Второй метаанализ, представивший результаты 
12 исследований (270 пациентов) использования 
различных вариантов КД при лекарственно-устой-
чивой эпилепсии, показал ее совокупную действен-
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ность у 42% пациентов [18]. Аналогичные данные 
получены при анализе единичных работ за период 
с 1946 по 2019 гг.: 13 исследований с привлечением 
932 участников, из которых 711 — дети от 4 меся-
цев до 18 лет [19–22]. Авторы обратили внимание, 
что VLCKD наиболее эффективна у пациентов с ге-
нерализованной формой эпилепсии [23].

В-третьих, опыт московских неврологов, дието-
логов-нутрициологов применения VLCKD как в со-
четании с противосудорожной терапией, так и с 
другими немедикаментозными методами при лече-
нии рефрактерной эпилепсии у детей от 1 года до 
18 лет, свидетельствует о сокращении количества 
приступов более чем на 50% у 50–85% детей. Отме-
чено, что комплексный подход, предполагающий 
дифференцированный выбор того или иного спо-
соба лечения, позволяет добиться значительных 
положительных результатов [24–26].

Однако последние экспериментальные работы 
обличают устоявшуюся с 1921 года КД в большом 
количестве побочных эффектов. Так, ученые Кали-
форнийского университета в исследовании in vivo 
получили данные о негативном влиянии такой 
VLCKD на когнитивные способности мышей в усло-
виях гипоксии [27].

В настоящее время для лечения рефрактерной 
эпилепсии как у детей, так и у взрослых предложе-
но использовать модифицированную кетодиету Ат-
кинса, при которой организм получает около 45% 
энергии с помощью замещенных среднецепочечных 
остатков жирных кислот триглицеридов (СЦТ), а не за 
счет метаболизма длинноцепочечных жирных кис-
лот (ДЦЖК), как при классическом варианте КД. Для 
соблюдения суточного баланса энергии в рационе 
несколько увеличивают углеводный компонент, пре-
имущественно за счет сахаров с низким гликемиче-
ским индексом, поскольку показано, что стабильные 
уровни глюкозы связаны с контролем приступов [28].

Кроме диеты Аткинса возможно назначение мо-
дифицированной средиземноморской кетогенной 
диеты (MMKD) с различным соотношением жиров, 
белков и углеводов. MMKD включает оливковое 
масло как основной источник полифенолов и мо-
ноненасыщенных жирных кислот (МНЖК), облада-
ющих антиоксидантным профилем [29, 30].

Такие «относительно» щадящие диеты доступ-
нее для соблюдения и более физиологичны как для 
мозговой деятельности, так и для кишечника, не-
смотря на то что дискуссии об их эффективности в 
терапевтическом плане продолжаются [31]. 

Большое рандомизированное контролируемое 
исследование (РКИ), проведенное V.  Sondhi и со-
авт. (2020) с участием детей (n=158), сравнило про-
дуктивность классической КД, КД Аткинса и MMKD 
в предотвращении судорог у пациентов. Исследо-
ватели установили: в то время как все диетические 

вмешательства показали улучшение по сравнению 
с контрольной группой, традиционная КД оказа-
лась наиболее результативна в уменьшении эпизо-
дов и тяжести судорог [32].

В наши дни большинство кетогенных диет пред-
ставляют собой индивидуализированные модифи-
цированные КД, сбалансированные между кетоген-
ным эффектом и вкусовыми качествами. 

По мере изучения практичности модифициро-
ванных КД ученые стремятся определить молеку-
лярные механизмы антиконвульсантного действия 
и идентифицировать, зависит ли оперативность ле-
чения от длины углеродного скелета [31].

МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ КЕТОГЕННОЙ ДИЕТЫ
Основное патогенетическое действие КД, на-

правленное на подавление возбудимости в клетках 
мозга, окончательно не изучено, но рассматривает-
ся ряд гипотез о непосредственном влиянии кето-
нов, которые [31, 33]:

• снижают продукцию АТФ от окисления глю-
козы и открытие АТФ-чувствительных ка-
лиевых каналов, а также усиливают ГАМК-
опосредованное торможение;

• изменяют проницаемость мембран митохонд-
рий, уменьшающих выраженность митохонд-
риальной дисфункции, окислительного стресса 
и клеточной гибели; 

• ингибируют аденозинкиназы с последующим 
увеличением уровня аденозина и активацией 
аденозиновых рецепторов А1. 

Кроме этого, в серии научных работ обнаруже-
но, что кетоны воздействуют на обмен аминокис-
лот в нейронах, а соответственно, и на метаболизм 
нейромедиаторов. Отмечено, что при соблюдении 
модифицированной КД Аткинса в тканях головного 
мозга снижается концентрация глутамата и повы-
шается уровень γ-аминомасляной кислоты (ГАМК) 
[31, 34]. 

Эксперименты in vitro с культурами нейрональ-
ных клеток, оценивающие эффекты всех аминокис-
лот, продемонстрировали, что КТ резко снижают 
концентрацию трех аминокислот: лейцина, арги-
нина и глутамина, в результате чего происходит 
ингибирование mTOR, зависимого от DEPDC5 сиг-
нального пути, и уменьшение противосудорожной 
активности нейрональных клеток [21]. 

Внутриклеточный сигнальный пептид mTOR  — 
один из универсальных сигнальных путей, харак-
терных для большинства клеток человека, уча-
ствует во многих неврологических расстройствах. 
Чрезмерная индукция данной молекулы усиливает 
восприимчивость нейронов к судорогам. Переда-
ча сигналов белком DEPDC5 действует как тормоз 
на пути mTOR. У многих людей с эпилепсией обна-
ружены мутации в гене DEPDC5, которые связаны 
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с фокальной эпилепсией, инфантильными спазмами 
и даже с синдромом внезапной детской смерти [35].

В исследованиях на животных установлено, что 
высокие концентрации ацетона и β-НВ побуждают 
рецепторы ГАМК и глицина, а насыщенность клеток 
мозга β-гидроксибутиратом имеет обратную зави-
симость с тяжестью припадка [36–38]. Накопление 
ацетоацетата ингибирует потенциалзависимые 
кальциевые каналы в пирамидальных клетках гип-
покампа, тем самым сдерживая возбудимость ней-
ронов. Вдобавок, кетоны могут конкурировать с 
хлором на везикулярном транспортере глутамата, 
угнетая глутаматергическую передачу, а соответ-
ственно, и судорожную активность [38]. 

Таким образом, увеличенное содержание ке-
тонов и, прежде всего, β-НВ — основной антикон-
вульсантный механизм КД у людей с эпилепсией, 
особенно, когда она не поддается медикаментоз-
ному лечению [39].

Существует мнение, что на энергетический про-
филь клеток мозга оказывают влияние не только ке-
тоны, но и сами жирные кислоты. Попадая в клетки 
мозга, они подвергаются β-окислению непосред-
ственно в астроцитах, тем самым наращивая выра-
ботку КТ прямо в глиальных клетках.

Отмечено, что чем меньше длина цепи жирных 
кислот, тем легче она проникает в матрикс митохонд-
рий, где связывается макроэргической связью с ко-
ферментом А и обеспечивает синтез КТ и АТФ [31, 34]. 

На моделях животных динамично исследуют 
противосудорожный эффект декановой (каприно-
вая — CH3(CH2)8COOH) и октановой (каприловая — 
CH3(CH2)6COOH) жирных кислот (ЖК). Основной пи-
щевой источник этих ЖК — кокосовое масло.

Антиконвульсантный эффект декановой ЖК 
предопределен ее способностью в микромолярных 
концентрациях селективно блокировать АМРА-ре-
цепторы (ионотропный рецептор глутамата, ко-
торый передает быстрые возбуждающие сигналы 
в синапсах нервной системы) [38] и индуцировать 
γ-рецептор, активируемый пероксисомными про-
лифераторами (PPARγ), что приводит к усилению 
митохондриальной функции, увеличивает актив-
ность митохондриального комплекса I и стимули-
рует биогенез митохондрий в нейронах [18, 34]. 

Противосудорожная активность октановой ЖК 
связана с неспецифическим действием на адено-
зиновые рецепторы. При этом ее дериваты (5-ме-
тилоктановая кислота) демонстрируют АМРА-зави-
симый контроль над приступами как in vitro, так и 
in vivo [31].

Ряд экспериментальных и клинических ра-
бот обнаружили, что полиненасыщенные жир-
ные кислоты (ПНЖК) также способны обеспечить 
противосудорожную защиту, особенно докозагек-
саеновая кислота (DHA, 22:6n-3), производная от 

α-линоленовой ПНЖК (класс омега-3) [40]. ПНЖК 
могут стимулировать рецепторы, активируемые 
пероксисомными пролифераторами (peroxisome 
proliferator-activated receptors, PPARs — группа ре-
цепторов клеточного ядра, функционирующих в 
качестве фактора транскрипции), которые регули-
руют противовоспалительные, антиоксидантные и 
митохондриальные гены, что приводит к увеличе-
нию запасов энергии, стабилизации синаптической 
функции и ограничению повышенной возбудимо-
сти [41]. 

DHA регулирует активность нейронов через 
взаимодействие с ионными каналами и высвобож-
дение нейротрансмиттеров [42]. Обследование 
детей (случай–контроль) выявило более низкое 
соотношение омега-3/омега-6 в сыворотке крови 
больных эпилепсией, по сравнению со здоровыми 
[43]. Изучение in vitro и in vivo показало, что диета, 
богатая DHA, полезна для контроля над эпилепси-
ей, но клинические данные оказались несколько 
противоречивы [40]. Метаанализ семи клинических 
исследований, проведенных в 2021 году, подтвер-
дил, что добавка в рацион омега-3 значительно со-
кращает частоту приступов и более эффективна у 
взрослых, чем у детей [44]. 

В последнее десятилетие активно обсуждается 
роль кишечной микробиоты в противоэпилептиче-
ском действии кетогенной диеты [45, 46]. Представ-
ленная гипотеза имеет несколько научно-клиниче-
ских объяснений. 

Во-первых, ни у кого не вызывает сомнений, что 
пища  — основной фактор, определяющий кишеч-
ный микробиом. Соответственно, преобразова-
ние рациона в виде соблюдения классической КД 
с очень низким содержанием углеводов (VLCKD), 
преимущественно сложных, вносит значительные 
изменения в α- и β-разнообразие кишечных микро-
бов, как на уровне бактериальных типов, так и на 
уровне видов и родов микроорганизмов и, следо-
вательно, участвует в лечении эпилепсии [33, 46]. 

В исследовании, выполненном под руковод-
ством G. Xie (2017), показано, что дети, страдающие 
эпилепсией, имеют дисбаланс кишечной микробио-
ты до начала VLCKD. Соблюдение диеты индуциру-
ет рост бактерий вида Bacterioidetes и значительно 
сокращает количество патогенных протеобактерий 
(Escherichia, Salmonella и Vibrio), которые при базо-
вом анализе находятся в высоком титре. Авторы 
отметили связь Bacteroides spp. с перевариванием 
и метаболизмом питательных веществ с высоким 
содержанием жиров и регуляцией секреции IL-6 
и IL-17 дендритными клетками, что связано с по-
следствиями судорог у пациентов с эпилепсией. 
Исследователи предположили, что VLCKD может 
уменьшить эти симптомы, развивая изменения в 
разнообразии микробиоты [47].
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Во-вторых, общее преобразование микроорга-
низмов в толстой кишке способствует улучшению 
взаимосвязи между видами Firmicutes и Bacteroides 
за счет относительного повышения бактерий вида 
Bacteroides, которые оказывают более благоприят-
ное воздействие на организм хозяина и ЦНС в том 
числе. Важно отметить выявленный двухэтапный 
эффект VLCKD: вначале диеты происходит резкое 
снижение бактериального богатства и разнообра-
зия, но через 12 недель концентрация бактерий по-
степенно возвращается к базовому уровню, значи-
тельно превосходя его к 23–24-й неделе строгого 
выполнения предписанного рациона [48].

И в-третьих, кишечные микроорганизмы выделя-
ют ряд химических веществ: цитокины, нейроактив-
ные молекулы (нейротрансмиттеры, нейропептиды), 
хемокины, эндокринные мессенджеры и микробные 
метаболиты, такие как короткоцепочечные жирные 
кислоты (КЦЖК), аминокислоты с разветвленной це-
пью и пептидогликаны, которые непосредственно 
способствуют коммуникации между кишечником и 
мозгом, оказывая влияние на различные нейроэн-
докринные, нейроиммунные и метаболические про-
цессы. Например, отмечено, что ГАМК  — главный 
тормозящий нейротрансмиттер ЦНС млекопитаю-
щих, в том числе и человека, продуцируется штамма-
ми Lactobacilli и Bifi dobacteria, а точнее Lactobacillus 
brevis, Bifi dobacterium denteum, Bifi dobacterium 
Bhamidosobacterium. При повреждении гиппокампа 
или эпилептическом статусе ГАМК, синтезируемая 
микробиотой, может привести к дисбалансу между 
системами ГАМК и глутамата, вызывая судороги. В 
кишечнике также вырабатывается 90% серотонина 
благодаря таким микроорганизмам, как Enterococcus 
spp., Streptococcus spp. и Escherichia spp. [49]. Связы-
вание серотонина с 5-НТ-рецепторами на микроглии 
белого или серого вещества мозга активирует вы-
свобождение экзосом, несущих цитокины, обеспе-
чивая механизм индуцированной кишечником мо-
дуляции нейровоспаления [50]. Другим микробным 
метаболитом, влияющим на активность микроглии, 
считается триптофан — предшественник серотони-
на [51]. Бактериальные метаболиты, полученные из 
пищевого триптофана, могут контролировать вос-
паление ЦНС посредством механизма, опосредован-
ного ариловыми углеводородными рецепторами 
(Ahr), воздействующими на активацию микроглии и 
программу транскрипции астроцитов [51]. 

Различные нейротрансмиттеры, продуцируе-
мые микробиотой, могут проходить через слизи-
стую оболочку кишечника, но редко через ГЭБ, за 
исключением ГАМК. Однако они способны оказы-
вать потенциальное влияние на передачу сигна-
ла по оси микробиота–кишечник–мозг (MGB или 
BGM), регулируя афферентную активность кишеч-
ного блуждающего нерва и воспалительные реак-

ции. Причем имеет место двунаправленная переда-
ча биохимических сигналов [52–55]. Однако точный 
механизм, стоящий за этими явлениями, все еще 
нуждается в изучении.

Экспериментальные исследования, изучавшие 
взаимосвязь VLCKD с противоэпилептическими 
эффектами у мышей, отметили существенные изме-
нения в структуре кишечных таксономических еди-
ниц за 4 дня диеты. Два вида бактерий, Akkermansia 
и Parabacteriodes, весомо нарастали у мышей, полу-
чавших кетогенную диету. Последующая колониза-
ция этими микроорганизмами гнотобиотов обес-
печила им антиконвульсантную защиту, которую 
связали со снижением субпопуляции кетогенных 
(лейцин) и глутамилированных (глутамин) (GG) 
аминокислот как в кишечнике, так и в кровотоке, а 
также ингибированием продукции микросомаль-
ного фермента — γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП) 
микробиомом кишечника [56]. Предполагается, что 
аминокислоты GG обладают транспортными свой-
ствами через ГЭБ, отличными от неглутамилиро-
ванных форм. Эта особенность глутамилированных 
аминокислот увеличивает отношения ГАМК к глу-
тамату в мозге мышей. Высказано предположение, 
что связанное с VLCKD ограничение микробиоты и 
аминокислот GG играет ключевую роль в противо-
эпилептическом эффекте.

Отмечено, что КД вызывает диверсификацию 
микробиоты кишечника, а именно уменьшение ко-
личества провоспалительных микробов, таких как 
Desulfovibrio и Turicibacter, а также увеличение коли-
чества полезных бактерий Akkermansia Muciniphila 
и Lactobacillus, способна генерировать КЦЖК, кото-
рые могут модулировать нейромедиаторы, такие 
как глутамат, глутамин, ГАМК и нейротрофические 
факторы [57].

Некоторые КЦЖК (пропионат и бутират) обла-
дают противосудорожным действием, поскольку 
обес печивают созревание микроглии головного 
мозга, уменьшают проницаемость ГЭБ. Бутират 
улучшает митохондриальную дисфункцию и за-
щищает ткань мозга от окислительного стресса и 
апоптоза посредством пути Keap/Nrf2/HO-1, тем 
самым повышая судорожный порог и снижая ин-
тенсивность судорог [58]. Кроме этого, пропионат и 
бутират влияют на клеточную сигнальную систему 
посредством модификации внутриклеточных уров-
ней калия [59], которые, в свою очередь, регулиру-
ют уровни экспрессии триптофан-5-гидроксилазы 1, 
участвующей в синтезе серотонина, и тирозинги-
дроксилазы. Последний энзим необходим в биосин-
тезе дофамина, адреналина и норадреналина [60]. 
Установлено, что КЦЖК способны косвенно воздей-
ствовать на ось MGB, индуцируя высвобождение 
некоторых кишечных гормонов, таких как глюкаго-
ноподобный пептид-1 (GLP-1) и лептин, через энтеро-
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эндокринные клетки. Эти интестинальные гормоны 
могут взаимодействовать с блуждающим нервом и 
даже рецепторами головного мозга [61–64].

Несмотря на растущее число фактических дан-
ных, все еще остается ряд вопросов о механизмах, 
с помощью которых КД может защитить пациентов 
с эпилепсией от припадков. Например, как моду-
ляция бактериальных видов влияет на изменения 
мембранного потенциала нейронов гиппокампа? 
Является ли модуляция уровней ГАМК/глутамата 
основным путем? Как изменения в видах бактерий 
могут модулировать уровни ГАМК/глутамата [33]?

В связи с этим специализированные и ограни-
ченные диеты, принятые для лечения некоторых за-
болеваний, необходимо изучить на предмет их вли-
яния на микробиоту человека (например, контроль 
FODMAP при синдроме раздраженного кишечника 
и кетогенная диета при рефрактерной эпилеп-
сии). Эти закономерности, уменьшая или исключая 
определенный тип пищи, могут положительно или 
отрицательно повлиять на состав микробиоты и 
связанный с этим эффект на физиологию хозяина. 
Это относится к кетогенной диете с очень низким 
содержанием углеводов (VLCKD), подходу к пита-
нию, который набирает популярность не только 
для лечения неврологических расстройств, но и 
для быстрой потери массы тела. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время около 25–30% пациентов с диа-

гнозом «эпилепсия» не поддаются лечению противо-
эпилептическими препаратами (ПЭП). Неконтро-
лируемые судороги могут привести к когнитивным 
нарушениям, таким как нарушение памяти и обуче-
ния, а также к постоянной дисфункции мозга разной 
степени выраженности вплоть до его гибели. Побоч-
ные эффекты ПЭП могут ограничивать их использо-
вание у некоторых пациентов. Такие люди нуждают-
ся в улучшенных альтернативных методах лечения, 
одним из которых считается кетогенная диета. 

Для людей с рефрактерной эпилепсией, не 
имеющих возможности перенести нейрохирурги-
ческое вмешательство, кетогенная диета остается 
главным и единственным способом терапии. Одна-
ко существует необходимость в проведении даль-
нейших исследований для подтверждения данного 
положения. 
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