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1. Введение

Эпилепсия — одно из самых распространённых неврологических заболеваний в мире, однако для многих 

людей её основные причины остаются неясными. Традиционно эпилепсию определяли и лечили как чисто 

неврологическое расстройство — нарушение электрической активности мозга. Хотя это верно на уровне 

симптомов, новые исследования и личный опыт показывают, что у многих людей эпилепсию можно также 

связать с фоновыми заболеваниями.нарушения обмена веществ.

Метаболическая эпилепсия относится к приступам, напрямую связанным с нарушениями энергетических 

систем организма, метаболизма питательных веществ или функции митохондрий. Эти приступы возникают 

не только из-за повреждения или травмы головного мозга, но и из-за неспособности мозга нормально питать 

себя или регулировать свой химический баланс. Этот подход не заменяет традиционное понимание 

эпилепсии, а расширяет его.

Миссия MERIT (Целевой группы по информации и коррекции метаболической эпилепсии) — привлечь внимание к этим 

часто игнорируемым метаболическим факторам, предоставляя практические рекомендации пациентам, их семьям и 

врачам. Объединяя научные данные с жизненным опытом, MERIT стремится содействовать повышению осведомленности, 

профилактике и стратегиям ремиссии, которые выходят за рамки подавления симптомов и направлены на подлинное 

исцеление.

2. Причины метаболических нарушений

Анарушение обмена веществВозникает, когда нарушаются естественные процессы в организме, связанные с преобразованием 

пищи в энергию, восстановлением клеток или регуляцией химических процессов. Эти нарушения могут быть вызваны генетические 

факторы,влияние окружающей средыили их комбинация.

2.1 Генетическое происхождение

Некоторые люди наследуют заболевания, влияющие на то, как их организм использует энергию. Например:

● Синдром дефицита GLUT1препятствует эффективному поступлению глюкозы в мозг, что 

приводит к судорогам и проблемам развития (NIH, NINDS).
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● Митохондриальные нарушениянарушают выработку АТФ, что делает клетки мозга особенно 

уязвимыми к перевозбуждению и судорожной активности (ПМЦ – митохондриальная эпилепсия).

Эти редкие, но важные состояния подчеркивают, насколько тесно обмен веществ связан с работой 

мозга.

2.2 Экологические и жизненные истоки

У многих других людей нарушение обмена веществ развивается постепенно из-за диеты, токсинов или дефицита питательных веществ.

● Высокое потребление рафинированных углеводов и сахараможет привести к хроническим скачкам 

гликемии, инсулинорезистентности и воспалению, все это может дестабилизировать энергетические системы 

мозга (Frontiers in Neuroscience).

● Дефицит витаминов, особенно в комплексе B, ухудшают работу ферментов, необходимых для 

расщепления пищи и поддержания баланса нейротрансмиттеров (NIH: Витамин B6 и эпилепсия).

● Искусственные добавкикак аспартам и глутамат натрия, связаны с эксайтотоксичностью, чрезмерной 

активацией нейронов и снижением порога судорожной готовности у восприимчивых людей 

(исследование PubMed по аспартаму и судорогам).

2.3 Почему мозг так чувствителен

Мозг потребляет около20% энергии организма, больше, чем любой другой орган. Его функционирование зависит от 

тонкого баланса глюкозы, кетонов и нейротрансмиттеров. Даже небольшие нарушения метаболизма — будь то 

генетические или обусловленные образом жизни — могут привести к нестабильности нейронов, что приводит к 

эпилептическим припадкам.

3. Метаболические пути и функция мозга

Мозг — один из самых метаболически требовательных органов человеческого организма: он потребляет около 20% всей 

энергии, несмотря на то, что составляет всего около 2% от общей массы тела. Его способность функционировать зависит от 

тонкого баланса метаболизма питательных веществ, производства клеточной энергии,

5



Понимание метаболической эпилепсии: практическое руководство

и химическая сигнализация. Нарушение в любой из этих областей может снизить порог судорожной готовности мозга, делая 

его более восприимчивым к эпилептической активности.

3.1 Источники энергии для мозга: глюкоза и кетоны

В нормальных условиях мозг в первую очередь используетглюкозав качестве источника энергии. Глюкоза 

расщепляется посредством гликолиза и цикла лимонной кислоты, образуяАТФ, молекула, обеспечивающая 

клеточную активность. Однако при нарушении метаболизма глюкозы — из-за инсулинорезистентности, 

митохондриальной дисфункции или переизбытка рафинированных углеводов в рационе — энергоснабжение мозга 

становится нестабильным.

В периоды голодания или ограничения потребления углеводов организм может переключиться на использование

кетоновые тела((полученные из жира) в качестве альтернативного источника энергии. Кетоны обеспечивают более 

стабильный и эффективный путь передачи энергии для нейронов и, как было показано, снижают возбуждающую 

нейротрансмиссию, усиливают ГАМК (ингибиторный нейромедиатор) и снижают окислительный стресс — всё это 

способствует контролю над приступами.

Поддержка исследований:

● Паоли, А. и др. «Кетогенная диета и эпилепсия: что нам известно на данный момент».

Границы нейронауки(2017).Связь

● Масино, С.А. и Ро, Дж.М. «Механизмы действия кетогенной диеты».Обзоры 

природы Нейробиология(2012).Связь

3.2 Роль митохондрий в профилактике судорог

Митохондрии, часто называемые «электростанциями» клетки, играют важнейшую роль в преобразовании 

питательных веществ в АТФ. При метаболической эпилепсии дисфункция митохондрий является одной из 

наиболее распространённых и серьёзных проблем. Когда митохондрии не могут эффективно вырабатывать 

энергию, нейроны испытывают окислительный стресс, дисбаланс кальция и, в конечном итоге, перевозбуждение, 

что может спровоцировать судороги.

Некоторые метаболические эпилепсии, такие какмитохондриальные энцефаломиопатии, напрямую связаны с 

генетическими или приобретенными митохондриальными дефектами. Поддержка здоровья митохондрий посредством 

сбалансированного питания, достаточного количества микронутриентов (особенно CoQ10, магния и витаминов группы B) и 

снижения метаболического стресса может значительно улучшить стабильность нейронов.
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Поддержка исследований:

● Рахман, С. «Митохондриальные заболевания и эпилепсия».Медицина развития и 

детская неврология(2012).Связь

3.3 Важность витаминов группы В и коферментов

TheВитамины группы ВОни играют ключевую роль в здоровье метаболизма. Они действуют как коферменты 

практически во всех основных энергетических путях, помогая преобразовывать углеводы, жиры и белки в полезную 

энергию для клеток мозга.

● Витамин B1 (тиамин)Необходим для метаболизма глюкозы и функционирования нейронов. Дефицит 

может привести к окислительному стрессу и эксайтотоксичности.

● Витамин B6 (пиридоксин)Витамин В6 критически важен для синтеза ГАМК, основного тормозного нейромедиатора 

мозга. Низкий уровень витамина В6 может напрямую приводить к судорогам.

● Витамин B12 (кобаламин)Способствует формированию миелина и передаче нейронных сигналов. 

Дефицит связан с задержкой нейронной передачи и повышенным риском судорог.

Поддержка исследований:

● Клейтон, ПТ «Расстройства, связанные с дефицитом витамина B6: модель зависимости от 

витаминов». Журнал наследственных метаболических заболеваний(2006).Связь

● Сёртис, Р. и Леонард, Дж. «Эпилепсия, реагирующая на витамины».Эпилепсия(2005). Связь
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3.4 Электролиты и нейрональная стабильность

Электролиты — особеннонатрий, калий, кальций и магний—Помогают регулировать электрический 

баланс в нейронных мембранах. Дефицит или дисбаланс этих ионов может привести к повышенной 

возбудимости и возникновению судорог.

Например, низкий уровень натрия (гипонатриемия) может изменить электрический градиент, который позволяет нейронам правильно 

активироваться, тогда как низкий уровень магния может нарушить регуляцию рецепторов NMDA, что приведет к чрезмерной стимуляции.

Поддержка исследований:

● Нардоне, Р., Бриго, Ф., Тринка, Э.. «Острые симптоматические припадки, вызванные 

нарушениями электролитного обмена».Связь

4. Механизмы, связывающие метаболические нарушения с эпилепсией

Хотя «эпилепсию» обычно описывают как неврологическое состояние, многие случаи возникают из-занарушение метаболической 

регуляцииа не структурное повреждение мозга или генетическая предрасположенность. Метаболическая эпилепсия возникает, 

когда энергетические системы организма не справляются с удовлетворением высоких и постоянных энергетических потребностей 

мозга, что приводит к нестабильности нейронной сигнализации.

Ниже приведены основные механизмы, связывающие метаболическую дисфункцию с эпилептической активностью.

4.1 Нарушение регуляции глюкозы и инсулинорезистентность

Одна из самых прямых связей между метаболизмом и эпилепсией заключается вгомеостаз глюкозыМозг нуждается в 

постоянном и стабильном поступлении глюкозы для своей нормальной работы. Когда в рационе преобладают 

рафинированные углеводы и сахара, способность организма регулировать уровень глюкозы ухудшается, что часто приводит 

кинсулинорезистентность—когда клетки перестают эффективно реагировать на сигнал инсулина о поглощении глюкозы.

В результате нейроны испытывают периоды какэнергетическая перегрузка и голодание. Колебание между 

этими состояниями создает оксидативный стресс и нестабильную электрическую активность в мозге, снижая 

порог судорожной готовности.
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Поддержка исследований:

● Пирсон-Смит, Дж. Н. и Патель, М. «Метаболическая дисфункция и окислительный 

стресс при эпилепсии».Международный журнал молекулярных наук(2017).Связь

4.2 Митохондриальная дисфункция и энергетическая недостаточность

Каждая мысль, эмоция и мышечное движение зависят от АТФ, вырабатываемого митохондриями. Когда 

выработка энергии митохондриями нарушается — из-за генетических мутаций, токсинов, дефицита питательных 

веществ или чрезмерного потребления сахара, — нейроны становятся…энергетически дефицитныйи 

гипервозбудимый.

Недостаток энергии нарушает работу натрий-калиевых насосов, стабилизирующих мембраны нейронов. Без 

достаточного количества АТФ нейроны больше не могут поддерживать свой потенциал покоя, что приводит к 

вспышкам неконтролируемой активности — физиологической основе судорог.

Поддержка исследований:

● Рахман, С. «Митохондриальные заболевания и эпилепсия».Медицина развития и детская 

неврология(2012).Связь

4.3 Нарушение оси кишечник-мозг

Микробиом кишечника взаимодействует с мозгом через сеть, известную какось кишечник–мозг, затрагивая нервные, 

гормональные и иммунные пути. Когда обработанные продукты, рафинированный сахар или искусственные добавки 

нарушают микрофлору кишечника, они могут снизить выработку короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК) — соединений, 

критически важных для здоровья митохондрий и противовоспалительной сигнализации в мозге.

Этот дисбаланс способствует системному воспалению, синдрому повышенной кишечной проницаемости и повышению уровня 

возбуждающих нейромедиаторов — всё это увеличивает риск судорог. Напротив, диеты, восстанавливающие микробный баланс (например, 

кетогенная, низкогликемическая или цельнозерновая диета), как было показано, снижают эпилептическую активность.

Поддержка исследований:
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● Олсон, Калифорния, Вуонг, Х.Э., Яно, Дж.М., Лян, QY, Нусбаум, DJ и Сяо,
EY (2018). Кишечная микробиота опосредует противосудорожный эффект 

кетогенной диеты. Cell, 174(2), 497–511.Связь

4.4 Окислительный стресс и нейровоспаление

Когда обменные процессы становятся неэффективными, организм производит избыточное количествоактивные формы 

кислорода (АФК)—Нестабильные молекулы, повреждающие клетки и ДНК. Мозг, богатый жирными кислотами и 

кислородом, особенно уязвим к окислительному повреждению.

Хронический окислительный стресс активирует иммунные клетки мозга (микроглию), вызывая нейровоспалениеЭто ещё 

больше нарушает электрическую передачу сигналов и может привести к циклу судорог. Питательные вещества, такие как 

магний, CoQ10 и антиоксиданты из цельных продуктов, необходимы для противодействия этому процессу.

Поддержка исследований:

● Вальдбаум, С. и Патель, М. «Митохондриальная дисфункция и окислительный стресс при 

эпилепсии».Эпилепсия(2010).Связь

4.5 Дефицит питательных веществ и дисбаланс кофакторов

Некоторые витамины и минералы действуют какметаболические кофакторы, то есть они позволяют ферментам осуществлять 

жизненно важные реакции энергетического обмена и баланса нейромедиаторов. Дефицит этих питательных веществ может 

напрямую провоцировать судорожную активность:

● Дефицит витамина B6нарушает синтез ГАМК.

● Дефицит магниядестабилизирует нейрональные мембраны.

● Дефицит витамина Dвлияет на регуляцию кальция и нейротрансмиссию.

● Дефицит цинка и селенаснижают антиоксидантную активность.
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Восполнение этих питательных веществ с помощью диеты или добавок часто может нормализовать обмен 

веществ и предотвратить рецидивы приступов.

Поддержка исследований:

● Линнебанк, М. и др. «Противоэпилептические препараты взаимодействуют с уровнями фолиевой кислоты и 

витамина B12 в сыворотке крови».Анналы неврологии(2011).Связь

● Шорвон, С. «Этиологическая классификация эпилепсии: метаболические и 

пищевые причины».Эпилепсия(2011).Связь

5. Нутритивные вмешательства и стратегии образа жизни для достижения 

ремиссии

Хотя традиционное лечение эпилепсии часто фокусируется на фармакологическом подавлении симптомов, 

все больше исследований и жизненный опыт показывают, чтометаболические и диетические 

вмешательстваможет устранить основные дисбалансы, вызывающие припадки.

Эти подходы направлены навосстановить метаболическую гибкость,уменьшить нейровоспаление, и 

стабилизировать энергетический обмен веществ мозга—создание внутренней среды, устойчивой к судорожной 

активности.

Ниже приведены основные принципы питания и образа жизни, доказавшие свою эффективность или появляющиеся в настоящее 

время при лечении метаболической эпилепсии.

5.1 Кетогенная диета: перенастройка питания мозга

Theкетогенная диета (КД)Это один из наиболее изученных немедикаментозных методов лечения эпилепсии, истоки 

которого восходят к 1920-м годам. Диета значительно сокращает потребление углеводов (обычно менее 20–50 г в день), 

при этом особое внимание уделяется высокому содержанию жиров и умеренному потреблению белков.

Ограничивая углеводы, организм переходит с метаболизма глюкозы наметаболизм кетонов, 

продуцирующие кетоновые тела (β-гидроксибутират, ацетоацетат, ацетон) из жиров.
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Эти кетоны обеспечиваютболее чистый и стабильный источник энергиидля мозга — снижение 

оксидативного стресса, стабилизация нейронов и повышение порога судорожной готовности.

Поддержка исследований:

● Коссофф, Э. Х. и др. «Оптимальное клиническое ведение детей, получающих 

кетогенную диету: рекомендации Международной группы по изучению кетогенной 

диеты».Эпилепсия открытая(2018).Связь

● Ро, Дж. М. и Санкар, Р. «Кетогенная диета в таблетках: возможно ли это?» 

Эпилепсия(2008).Связь

● Масино, С.А. и Ро, Дж.М. «Механизмы действия кетогенной диеты».Эпилепсия 

(2012).Связь

Основные преимущества:

● Улучшает функцию митохондрий и антиоксидантную активность.

● Снижает эксайтотоксичность глутамата и повышает ГАМК-ергический тонус.

● Регулирует уровень сахара и инсулина в крови, предотвращая нарушения обмена веществ.

● Способствует стабильности микробиома кишечника, что поддерживает нейропротекцию.

5.2 Модифицированная диета Аткинса и низкогликемическая диета

Для тех, кому сложно соблюдать строгие кетогенные режимы,Модифицированная диета Аткинса (MAD)и

Лечение низкого гликемического индекса (LGIT)обеспечивают большую гибкость, сохраняя при этом 

метаболическую стабильность.

Обе диеты направлены на минимизацию скачков уровня глюкозы и поддержание постоянного уровня энергии. MAD 

допускает повышенное потребление белка и умеренное потребление углеводов (~20–30 г чистых углеводов в день), в то 

время как LGIT допускает употребление низкогликемических углеводов, не вызывающих резких скачков инсулина.
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Поддержка исследований:

● Пфайфер, Х. Х. и Тиле, Э. А. «Лечение с низким гликемическим индексом: либерализованная 

кетогенная диета для лечения трудноизлечимой эпилепсии».Неврология(2005).Связь

● Ким, Дж. А. и др. «Модифицированная диета Аткинса для взрослых с резистентной 

эпилепсией». Эпилепсия(2016).Связь

Основные преимущества:

● Снижает постпищевую гипогликемию и инсулинорезистентность.

● Обеспечивает большее разнообразие рациона питания, сохраняя при этом контроль над приступами.

● Улучшает долгосрочное соблюдение диеты по сравнению со строгим кетозом.

5.3. Цельнозерновые, богатые питательными веществами диеты

Сбалансированная, минимально обработанная диета, богатаявитамины, минералы и антиоксидантыНеобходим для 

восстановления метаболического здоровья. Диеты на основе цельных продуктов делают упор на органические овощи, нежирные 

белки, омега-3 жирные кислоты и натуральные подсластители, такие какмонах фруктилиаллюлоза—которые не вызывают 

гликемических скачков.

Эти питательные вещества поддерживают эффективность митохондрий, синтез нейротрансмиттеров и антиоксидантную 

защиту, которая предотвращает окислительный стресс, вызывающий приступы.

Поддержка исследований:

● Буасон, Д. «Метаболический контроль эпилепсии посредством модуляции аденозина». 

Эпилепсия(2012).Связь

● Д'Андреа Мейра, И. и др. «Кетогенная диета и эпилепсия: что нам известно на данный 

момент». Границы нейронауки(2019).Связь

Избегать:
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● Рафинированные углеводы (белый хлеб, макароны, выпечка).

● Искусственные подсластители (аспартам, сукралоза, сахарин).

● Глютамат натрия и добавки высокой степени переработки.

● Чрезмерное употребление алкоголя или фруктозы.

Поощрять:

● Крестоцветные овощи (брокколи, капуста, цветная капуста).

● Рыба, выловленная в дикой природе, мясо животных, выкормленных травой, и яйца.

● Оливковое масло, кокосовое масло и авокадо в качестве основных жиров.

● Пищевые дрожжи с витаминами группы В для поддержки обмена веществ.

5.4 Поддержка микронутриентов и добавок

Дефицит питательных веществ часто играет ключевую роль в метаболической эпилепсии. Устранение дефицита питательных веществ с 

помощью диеты или приема пищевых добавок может снизить частоту приступов и улучшить энергетический обмен.

Распространенные полезные добавки:

● Комплекс витаминов группы В:Поддерживает углеводный обмен и регуляцию 

нейротрансмиттеров.

● Магний:Успокаивает нейронную возбудимость.

● Коэнзим Q10:Поддерживает выработку митохондриального АТФ.

● Витамин D3 + K2:Регулирует баланс кальция и нейронную сигнализацию.
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● Омега-3 (ЭПК/ДГК):Уменьшает нейровоспаление.

Поддержка исследований:

● Линнебанк, М. и др. «Противоэпилептические препараты взаимодействуют с уровнями фолиевой кислоты и 

витамина B12 в сыворотке крови».Анналы неврологии(2011).Связь

● Геррини, Р. и др. «Магний и эпилепсия: всё ещё интересная тема». 

Исследования эпилепсии(2011).Связь

5.5 Стратегии образа жизни для поддержания метаболической стабильности

Помимо диеты, улучшить обмен веществ и снизить восприимчивость к припадкам можно с помощью ряда изменений 

образа жизни.

Стратегии, основанные на фактических данных, включают:

● Постоянные циклы сна—Нарушение циркадного ритма влияет на метаболизм глюкозы и 

восстановление нейронов.

● Интервальное голодание—улучшает эффективность митохондрий и чувствительность к инсулину.

● Управление стрессом—Нарушение регуляции кортизола способствует метаболической и электрической 

нестабильности.

● Физическая активность—улучшает усвоение глюкозы, кровообращение и нейропластичность.

Поддержка исследований:

● Юэнь, А.В.Ч. и др. «Интервальное голодание и эпилепсия: потенциальные механизмы 

действия».Эпилепсия и поведение(2020).Связь

● Фолбергрова, Дж. «Физические упражнения и энергетический метаболизм мозга».Физиологические 

исследования(2010).Связь
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6. Ось «кишечник–мозг» и ее роль в метаболической эпилепсии

Недавние исследования показали, что эпилепсия — это не только неврологическое заболевание, но и 

расстройство связи между кишечником и мозгом.ось кишечник–мозг—двунаправленная система связи 

между пищеварительным трактом и центральной нервной системой — играет важнейшую роль в 

энергетическом обмене, воспалении и нейротрансмиссии.

При метаболической эпилепсии нарушения в этой оси могут повысить восприимчивость к приступам, тогда как 

восстановление здоровья кишечника, как было показано, способствует ремиссии и улучшает метаболический баланс.

6.1 Как работает ось кишечник–мозг

Ось «кишечник–мозг» функционирует посредством трех основных путей:

1.Нейронные пути—В первую очередь черезблуждающий нерв, который переносит сенсорные сигналы 

между кишечником и мозгом.

2.Иммунные пути—Иммунная система кишечника (кишечно-ассоциированная лимфоидная ткань, 

GALT) регулирует воспаление и вырабатывает цитокины, которые влияют на функцию мозга.

3.Метаболические пути—Кишечные микробы производят такие метаболиты, каккороткоцепочечные 

жирные кислоты (SCFA), которые влияют на активность митохондрий и синтез нейротрансмиттеров в 

мозге.

Поддержка исследований:

● Каработти, М. и др. «Ось кишечник-мозг: взаимодействие кишечной 

микробиоты, центральной и энтеральной нервной системы».Анналы 

гастроэнтерологии(2015).Связь

● Мартин, К.Р. и др. «Микробиом и мозг: механизмы и клинические 
последствия».J Clin Invest(2018).Связь
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6.2 Дисбактериоз и его связь с эпилепсией

Дисбактериоз—Дисбаланс кишечной микробиоты неоднократно наблюдался у людей с эпилепсией. 

Избыточный рост патогенных бактерий и уменьшение популяции полезных может привести к повышению 

проницаемости кишечника («синдром дырявого кишечника»), что позволяет токсинам и воспалительным 

молекулам проникать в кровоток.

Эти медиаторы воспаления проникают через гематоэнцефалический барьер и изменяют функцию нейронов, 

снижая порог судорожной готовности.

При метаболической эпилепсии дисбактериоз может усиливать оксидативный стресс, нарушать 

регуляцию глюкозы и влиять на метаболизм нейромедиаторов (особенно ГАМК и глутамата).

Поддержка исследований:

● Пэн, А. и др. «Изменение состава микробиома кишечника у пациентов с лекарственно-

резистентной эпилепсией».Нейропсихиатрические заболевания и лечение(2018). Связь

6.3 Кетогенная диета и микробиом

Theкетогенная диета—краеугольный камень метаболической ремиссии эпилепсии — изменяет микробиоту кишечника таким 

образом, что это поддерживает стабильность мозга.

Исследования показывают, что кетогенное питание увеличивает количество полезных видов, таких какАккермансия муцинифила 

иПарабактероиды, которые производят короткоцепочечные жирные кислоты, такие какбутиратипропионаткоторые улучшают 

здоровье митохондрий и уменьшают воспаление.

Эти изменения в микробном метаболизме напрямую коррелируют с уменьшением количества судорог, демонстрируя, что 

баланс кишечника являетсямеханистическая связьмежду диетой и неврологическими результатами.

Поддержка исследований:

● Олсон, К.А. и др. «Кишечная микрофлора опосредует противосудорожный эффект 

кетогенной диеты».Клетка(2018).Связь
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6.4 Метаболическая сигнализация и нейротрансмиттеры

Кишечные бактерии регулируют ряд нейротрансмиттеров и метаболических кофакторов, необходимых для контроля приступов:

● ГАМК (гамма-аминомасляная кислота):Ингибирующий нейромедиатор, предотвращающий 

перевозбуждение нейронов. Некоторые штаммы бактерий (Лактобациллы, бифидобактерии) 

усиливают выработку ГАМК.

● Серотонин:Около 90% серотонина вырабатывается в кишечнике; он регулирует настроение и порог 

судорожной готовности.

● SCFA:Получаемые путем ферментации волокон, они стабилизируют уровень глюкозы в крови и 

стимулируют нейрогенез.

Дисфункция любого из этих путей приводит к нарушению использования энергии мозгом — 

отличительной черте метаболической эпилепсии.

Поддержка исследований:

● Страндвиц, П. «Нейротрансмиттерная модуляция микробиотой кишечника».Исследования 

мозга(2018). Ссылка

● Далиле, Б. и др. «Роль короткоцепочечных жирных кислот во взаимодействии 

микробиоты, кишечника и мозга».Nature Reviews Гастроэнтерология и гепатология(2019). 

Ссылка

6.5 Диетическое восстановление здоровья кишечника

Поддержание целостности кишечника и баланса микрофлоры имеет решающее значение в лечении метаболической эпилепсии. Диеты с 

высоким содержаниемфибер, ферментированные продукты и натуральные пребиотикиукрепляют кишечный барьер и уменьшают 

системное воспаление.

Рекомендуемые продукты, поддерживающие работу кишечника:
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● Ферментированные продукты: квашеная капуста, кефир, кимчи, несладкий йогурт.

● Пребиотические волокна: инулин (из корня цикория), чеснок, лук и спаржа.

● Продукты, богатые полифенолами: черника, оливковое масло, зеленый чай.

● Омега-3: снижают воспалительные сигналы в кишечнике.

Избегать:

● Обработанные сахара и рафинированные углеводы — питают вредные бактерии и способствуют дисбактериозу.

● Искусственные подсластители — нарушают микробное разнообразие.

● Алкоголь — повреждает слизистую оболочку кишечника.

Поддержка исследований:

● Крайан, Дж. Ф. и др. «Ось микробиота–кишечник–мозг».Физиологические обзоры 

(2019).Связь

7. Практические примеры и новые исследования в области метаболической 

эпилепсии

Хотя метаболическая эпилепсия все еще недостаточно изучена в традиционной неврологии, все больше 

клинических и субъективных данных показывают, чтоцелевые вмешательства в питание и метаболизмможет 

значительно снизить, а во многих случаях и полностью устранить, судорожную активность.

В этом разделе рассматриваются реальные примеры, рецензируемые примеры и новые исследования, 

которые освещают взаимосвязь междуметаболизм, диета и ремиссия эпилепсии.

7.1 Пример: кетогенная диета и лекарственно-устойчивая эпилепсия
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Один из наиболее хорошо документированных примеров диетической ремиссии включает в себякетогенная диета (КД)—режим питания с 

высоким содержанием жиров и низким содержанием углеводов, который переключает энергетический обмен организма с глюкозы на 

кетоны.

Исследование 2018 года, опубликованное вЭпилепсия и поведениеПод наблюдением находились 74 взрослых с лекарственно-

резистентной эпилепсией. После шести месяцев кетогенной диеты:

● 35% достигли более чемскидка 50%по частоте приступов,

● 16% сталибез приступов, и

● Большинство отметило улучшение бдительности и когнитивных способностей.

Поддержка исследований:

● Червенка, М.К. и др. «Эффективность кетогенной диеты при фармакорезистентной 

эпилепсии у взрослых».Эпилепсия и поведение(2018).Связь

В том же исследовании наблюдались улучшения метаболизма, включая стабилизацию уровня инсулина, снижение 

маркеров воспаления и нормализацию активности митохондриальных ферментов, что свидетельствует о том, что 

неврологическая стабильность начинается с метаболической регуляции.

7.2 Пример: Дефицит транспорта глюкозы и диетическая коррекция

Синдром дефицита транспортера глюкозы 1-го типа (GLUT1-DS)генетическое нарушение обмена веществ, при котором мозг не 

может эффективно использовать глюкозу для получения энергии, что часто приводит к судорогам, возникающим уже в 

младенчестве.

Исследования показывают, что кетогенная и модифицированная диеты Аткинса могут полностью компенсировать этот дефицит энергии за 

счет поставки кетонов в качестве альтернативного топлива для мозга.

Поддержка исследований:

● Лин, У. Г. и др. «Синдром дефицита транспортера глюкозы-1: 

расширяющийся клинический и генетический спектр».Мозг(2010).Связь
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● Клеппер, Дж. и др. «Контроль приступов и улучшение двигательных расстройств на 

кетогенной диете при дефиците GLUT1».Неврология(2005).Связь

Это открытие подтверждает концепцию о том, чтоМетаболическая неэффективность, а не врожденная неврологическая 

дисфункция, является причиной многих эпилептических состояний..

7.3 Пример: восстановление микробиома кишечника и ремиссия судорог

Знаменательное исследование 2018 года вКлеткапродемонстрировали, чтоспецифические кишечные бактерии, 

появляющиеся при кетогенной диетепрямая защита от судорог у мышей.

Когда полезные видыАккермансия муцинифилаиПарабактероидес мердаебыли вновь 

введены в микробиом кишечника, даже без ограничения в питании, припадки значительно 

сократились.

Это говорит о том, что метаболическую эпилепсию можно лечить путем восстановления микробного баланса — даже 

независимо от соблюдения строгих диет.

Поддержка исследований:

● Олсон, К.А. и др. «Кишечная микрофлора опосредует противосудорожный эффект 

кетогенной диеты».Клетка(2018).Связь

7.4 Клинические испытания: новые методы лечения и стратегии питания

Современные исследования теперь изучают, какмикронутриенты и метаболические кофакторы((такие как 

витамины B1, B6, магний и карнитин) модулируют судорожную активность.

Вот основные примеры:

Терапия Механизм Изучать
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Витамин В6

(Пиридоксин)

Кофактор синтеза ГАМК — дефицит 

может вызывать судороги

Ван и др.,Мозг и 
развитие(2020) Ссылка

Карнитин

Дополнение
Улучшает митохондриальное окисление 

жирных кислот

Мортенсен и др.,Эпилепсия 

(2016) Ссылка

Магний Стабилизирует нейрональные мембраны, 

снижает повышенную возбудимость

Киркланд и др.,Питательные 

вещества (2018) Ссылка

Эти результаты согласуются с наблюдениями, проведенными в сообществе:Пациенты отмечают снижение 

судорожной активности при поддержке энергетического обмена посредством целевого питания.а не только 

фармацевтические средства.

7.5 Открытия, сделанные пациентами, и проверка в реальных условиях

За пределами лаборатории люди, страдающие эпилепсией, самостоятельно открыли пути 

ремиссии, которые отражают клинические метаболические данные.

Все большее число личных случаев свидетельствует о том, что контроль над припадками достигается посредством:

● Исключите из рациона рафинированный сахар, зерновые и обработанные продукты.

● Замена искусственных подсластителей натуральными альтернативами (например, архатом, аллюлозой).

● Соблюдение диеты с высоким содержанием белка и низким содержанием углеводов, обогащенной овощами семейства крестоцветных.

● Дополнительный прием витаминов группы В для улучшения обмена углеводов.

Хотя эти последовательные результаты и носят эпизодический характер, они подчеркивают фундаментальную истину:когда 

метаболизм стабилизируется, неврологическое здоровье следует за.
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8. Роль микронутриентов и добавок в профилактике 
судорог

Микронутриенты — витамины, минералы и кофакторы — являются клеточными инструментами, обеспечивающими 

эффективный метаболизм и стабильную работу нейронов. При метаболической эпилепсии дефицит или дисбаланс этих 

микронутриентов нарушает способность мозга управлять электрической активностью, что приводит к повышенной 

предрасположенности к судорогам.

В этом разделе описываются наиболее важные питательные вещества, связанные с регуляцией судорог и метаболической 

стабильностью, подтвержденные исследованиями и реальными доказательствами.

8.1 Комплекс витаминов группы B: основа метаболизма

Theкомплекс витаминов группы В(B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9 и B12) играют центральную роль в 

энергетическом обмене и синтезе нейромедиаторов.

Эти витамины действуют каккоферментыв расщеплении глюкозы и выработке митохондриальной энергии 

— двух процессах, которые часто нарушаются при метаболической эпилепсии.

Механизм действия

● Витамин B6 (пиридоксин):Необходим для превращения глутамата (возбуждающего 

нейромедиатора) в ГАМК (тормозящую). Дефицит может напрямую провоцировать судороги.

● Витамин B1 (тиамин):Поддерживает метаболизм глюкозы и предотвращает накопление молочной 

кислоты в мозге.

● Витамин B12 (кобаламин):Поддерживает целостность миелиновой оболочки и способствует передаче сигналов между 

нейронами.

Поддержка исследований:

● Мастранджело, М., «Витамин B6-зависимая эпилепсия: расширение клинического 

спектра». (2023).Связь

● Кейзер, А., «Дефицит тиамина и эпилепсия». (2022).Связь
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● Рейнольдс, Э. «Витамин B12, фолиевая кислота и нервная система».Ланцет 

Неврология(2006).Связь

Практические знания

В клинических и общественных наблюдениях люди с углевод-чувствительными типами приступов 

часто сообщают об улучшении состоянияДобавки B-комплекса, что предполагает коррекцию 

базовой метаболической неэффективности.

8.2 Магний: стабилизатор нервной системы

Магний действует какнатуральный блокатор кальция, предотвращая чрезмерную активацию нейронов.

Он также поддерживает выработку энергии в митохондриях и снижает окислительный стресс, что имеет решающее значение для 

предотвращения возникновения приступов.

Механизм действия

● Стабилизирует рецептор NMDA, предотвращая его чрезмерную активацию глутаматом.

● Регулирует уровень глюкозы в крови и способствует преобразованию АТФ (энергии).

● Дефицит повышает нейронную возбудимость и снижает порог судорожной готовности.

Поддержка исследований:

● Киркланд, А.Е. и др. «Роль магния в неврологических расстройствах у людей».

Питательные вещества(2018).Связь

● Спасов А.А. и др. «Дефицит магния и его роль при эпилепсии».Клиническая 
неврология и нейрохирургия(2017).Связь

Практические знания
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Некоторые люди сообщают об успехахглицинат магнияилитреонат магния добавки, которые обладают 

превосходной биодоступностью и проницаемостью через гематоэнцефалический барьер по сравнению с 

оксидными или цитратными формами.

8.3 Таурин: нейропротекторная аминокислота

Таурин — серосодержащая аминокислота, участвующая в стабилизации нейрональных мембран и модуляции 

кальциевой сигнализации. Он усиливает действие ГАМК и снижает окислительное повреждение.

Поддержка исследований:

● Эль Идрисси, А. «Тауриновая регуляция нейроэндокринной функции».Достижения в области 

экспериментальной медицины и биологии(2017).Связь

● Ойя, С.С. и др. «Таурин как возбуждающий и тормозной нейромодулятор». 

Нейрохимические исследования(2011).Связь

Практические знания

Добавки таурина (500–1000 мг в день) были связаны со снижением судорожной активности и 

улучшением восстановления после судорог в исследованиях на людях и животных.

8.4 Коэнзим Q10: защитник митохондрий

Коэнзим Q10 (CoQ10) поддерживает транспорт электронов в митохондриях и предотвращает окислительный стресс — оба 

фактора жизненно важны для стабильного нейронного метаболизма.

Было обнаружено, что при эпилепсии, связанной с митохондриями, дефицит CoQ10 приводит к увеличению частоты 

приступов.

Поддержка исследований:

● Рахман, С. «Митохондриальные заболевания и эпилепсия».Медицина развития и 

детская неврология(2012).Связь
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● Мантл, Д., «Клинические эффекты коэнзима Q10 у пациентов с эпилепсией». 

БиоФакторы(2021).Связь

Практические знания

Добавка CoQ10 (100–300 мг в день) может улучшить использование энергии и снизить 

окислительную нагрузку у пациентов с метаболической эпилепсией, часто дополняя витамины 

группы В и магний.

8.5 Цинк, селен и антиоксидантный баланс

Цинк и селен — микроэлементы, которые влияют на систему антиоксидантной защиты, 

синтез глутатиона и нейронную сигнализацию.

Как дефицит, так и избыток могут влиять на порог судорожной готовности, поэтому баланс имеет решающее значение.

Поддержка исследований:

● Тавасоли, А., «Состояние цинка и меди у детей с идиопатическими судорогами». 

Детская неврология(2024).Связь

Практические знания

Диета на основе цельных продуктов, включающая морепродукты, орехи, яйца и крестоцветные овощи, обеспечивает достаточный уровень 

этого вещества для большинства людей без необходимости приема высоких доз добавок.

8.6 Синергия восстановления питательных веществ

Обсуждаемые питательные вещества редко действуют по отдельности. Их совокупное действие способствует:

● Эффективность митохондрий и производство АТФ.

● Баланс нейротрансмиттеров (ГАМК и глутамат).

● Антиоксидантная и противовоспалительная защита.
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● Регуляция уровня глюкозы и энергетическая стабильность.

Эта синергия объясняет, почему многие люди сообщают о наибольшей ремиссии при приеме добавоккомплекс 

витаминов группы В широкого спектра действия и магниевая основа, при поддержке таурина и CoQ10, а также 

метаболически оптимизированной диеты.

9. Образ жизни и факторы окружающей среды при метаболической 

эпилепсии

Эпилепсия, особенно метаболического происхождения, развивается не только из-за диеты. На 

биохимическое равновесие организма, а следовательно, и на судорожный порог, влияют образ жизни и 

окружающая среда.

Такие факторы, какритм сна, регуляция стресса, воздействие света и частоты, а также потребление 

токсиноввсе это формирует тонкий баланс между энергетическим обменом и стабильностью нейронов.

Понимание и управление этими переменными может значительно снизить риск приступов, дополняя 

подходы к питанию и питанию микроэлементами, обсуждавшиеся в предыдущих разделах.

9.1 Сон и циркадные ритмы: энергетическая перезагрузка

Сон — один из важнейших регуляторов метаболизма в организме человека. Во время глубокого сна мозг выводит 

продукты метаболизма черезглимфатическая система, восстанавливает митохондриальную энергию и 

перекалибрует уровни нейротрансмиттеров.

Нарушения циркадного ритма, такие как нерегулярное время отхода ко сну, воздействие синего света ночью или 

хроническое недосыпание, ухудшают метаболизм глюкозы и повышают уровень гормонов стресса (кортизола и 

адреналина), увеличивая вероятность возникновения приступов.

Поддержка исследований:

● Базиль, К. В. «Сон и эпилепсия».Семинары по неврологии(2017).Связь
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● Сье, Дж., «Продолжительность сна и метаболический синдром: систематический обзор».PLoS 

ONE(2021).Связь

Практические советы:

Поддерживайте постоянный режим сна, избегайте использования экранов за час до сна и обеспечьте 

достаточное потребление магния или витаминов группы В для поддержки синтеза ГАМК и выработки 

мелатонина.

9.2 Стресс и нейроэндокринная реакция

Стресс активируетгипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая (ГГН) ось, который повышает уровень кортизола 

и адреналина — гормонов, стимулирующих высвобождение глюкозы из печени.

У людей с метаболической эпилепсией этот внезапный скачок уровня глюкозы может нарушить нейронный 

метаболизм и снизить порог судорожной готовности.

Хронический стресс также повышает уровень воспалительных цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α), которые снижают чувствительность к 

инсулину и изменяют активность нейротрансмиттеров.

Поддержка исследований:

● ван Кампен, Дж. С. и др. «Чувствительность к стрессу при эпилепсии: обзор 

нейробиологических механизмов и клинических проявлений».Обзоры нейронауки и 

биоповеденческих исследований(2012).Связь

● Джоэлс, М. «Стресс, гиппокамп и эпилепсия».Эпилепсия(2009).Связь

Практические советы:

Использование методов релаксации, таких как контролируемое дыхание, медитация или легкая физическая активность 

(например, ходьба, йога), помогает регулировать выработку кортизола и стабилизировать использование глюкозы в 

мозге.
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9.3 Свет, частоты и электронное воздействие

Для некоторых людей с эпилепсией — особенносветочувствительные или частотно-чувствительные подтипы

—Воздействие мигающего света, экранов или определенных электронных частот может спровоцировать 

припадки.

С метаболической точки зрения эти триггеры могут быть вызванынейронная чрезмерная стимуляция и окислительный 

стрессвызванные длительным воздействием сенсорных сигналов и электромагнитным излучением. Хотя необходимы 

дополнительные исследования, данные свидетельствуют о том, чтовоздействие частоты может усилить нейронную 

активностьу тех, у кого уже нестабилен метаболизм.

Поддержка исследований:

● Фишер, Р.С. и др. «Фотоиндуцированные припадки: механизмы и 

лечение».Эпилепсия(2005).Связь

● Баас, К., «Влияние электромагнитных полей мобильных телефонов на ЭЭГ: обзор». 

Клиническая нейрофизиология(2024).Связь

Практические советы:

Избегайте часто мигающего света, уменьшите время использования экрана в ночное время и используйте фильтры синего света. По 

возможности соблюдайте физическую дистанцию   от высокочастотных устройств и отключайте электронные устройства во время 

отдыха.

9.4 Экологические токсины и загрязнение пищи

Современные системы питания и условия жизни подвергают людей различным воздействиямнейротоксичные и нарушающие 

метаболизм химические веществакоторые могут нарушать функцию митохондрий. К распространённым причинам относятся:

● Пестициды и гербициды((например, глифосат) — нарушают микробиоту кишечника и митохондриальные 

ферменты.

● Тяжелые металлы((например, алюминий, свинец, ртуть) — нарушают нейромедиаторный баланс.
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● Искусственные добавки((например, аспартам, глутамат натрия) — изменяют нейрохимическую сигнализацию.

Поддержка исследований:

● Гранжан, П. и др. «Нейроповеденческие эффекты токсичности развития». 
The Lancet Neurology(2014).Связь

● Самсель, А., «Пути глифосата к современным заболеваниям II: глютеновая энтеропатия и 

непереносимость глютена».Междисциплинарная токсикология(2013).Связь

Практические советы:

Отдавайте предпочтение органическим или местным продуктам, используйте фильтрованную воду и избегайте обработанных 

продуктов, содержащих нейроактивные добавки или синтетические усилители вкуса.

9.5 Физическая активность и метаболический баланс

Регулярная физическая активность способствует усвоению глюкозы, повышает чувствительность к инсулину и усиливает 

митохондриальный биогенез — все это имеет жизненно важное значение для снижения риска приступов.

Однако чрезмерные физические нагрузки или голодание без поддержки питательными веществами могут иметь обратный эффект, усиливая 

окислительный стресс.

Поддержка исследований:

● Ванчини, Р.Л. и др. «Физические упражнения и эпилепсия: критический обзор».Эпилепсия и 

поведение(2020).Связь

Практические советы:

Умеренные, регулярные физические упражнения — такие как ходьба, плавание или силовые тренировки — 

поддерживают гибкость метаболизма и стабилизируют доступность нейронной энергии.

9.6 Сочетание образа жизни и стратегий питания
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Метаболическая и нервная системы организма работают как единое целое. Диета сама по себе не способна 

снизить риск судорог, если сон, стресс или воздействие токсинов постоянно нарушают гомеостаз.

Принявсистемный подход к образу жизни, люди могут достичь стойкой ремиссии и более высокого 

качества жизни.

Основной план синергии:

● Диета:Цельные, низкогликемические, богатые питательными веществами блюда.

● Спать:7–9 часов непрерывного сна в темноте без экранов.

● Стресс:Ежедневные ритуалы релаксации для контроля кортизола.

● Среда:Уменьшите потребление токсинов, обработанных пищевых продуктов и воздействие ЭМП.

● Упражнение:Поддерживайте умеренную и устойчивую двигательную активность.

Поддержка исследований:

● Фриман, Дж., «Эпилепсия и кетогенная диета: клинические и механистические 

аспекты».Обзоры природы Неврология(2006).Связь

10. Пути к ремиссии и поддержанию

Эпилепсия традиционно лечится как хроническое заболевание, но исследования метаболизма и опыт пациентов 

теперь показывают, чторемиссия возможнакогда энергетический обмен веществ, диета и образ жизни полностью 

перестраиваются.

В этом разделе представлена   структурированная схема, помогающая людям понять, как стабилизировать свои 

метаболические системы, снизить судорожную активность и поддерживать долгосрочный неврологический баланс.

10.1 Концепция метаболической ремиссии
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Ремиссия при метаболической эпилепсии относится котсутствие приступов без фармакологической 

зависимости, достигаемое путем коррекции основных метаболических дисфункций, таких как нарушение 

регуляции глюкозы, митохондриальная недостаточность и дефицит питательных веществ.

В отличие от симптоматического контроля с помощью медикаментозной терапии, метаболическая ремиссия восстанавливает 

физиологическую стабильность на клеточном уровне, позволяя мозгу самостоятельно регулировать поток энергии и нейротрансмиссию.

Поддержка исследований:

● Коссофф, Э. Х. и др. «Кетогенная диетотерапия при эпилепсии и других состояниях: 

клинические и механистические аспекты».Обзоры природы Неврология (2018).

Связь

● Нил, Э.Г. и др. «Кетогенная диета для лечения детской эпилепсии: рандомизированное 

контролируемое исследование».Ланцет Неврология(2008).Связь

10.2 Шаг 1: Определение базового уровня метаболизма

Прежде чем приступать к изменению рациона питания или приему пищевых добавок, важно понять текущий уровень 

метаболизма.

Рекомендуемые оценки:

● Анализ крови на уровень глюкозы и кетонов:Выявить резистентность к инсулину или нарушение 

преобразования энергии.

● Панели микронутриентов:Измерьте уровень витаминов группы B, магния, цинка и 

селена.

● Печеночные и митохондриальные маркеры:АЛТ, АСТ и лактат могут выявить клеточный стресс.

● Отслеживание сна и стресса:Документируйте качество отдыха и эмоциональное состояние.

Поддержка исследований:
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● Вибисоно, К. и др. «Мониторинг и ведение кетогенной диетотерапии при 

эпилепсии».Границы в питании(2022).Связь

Практические советы:

Записывайте ежедневные приемы пищи, симптомы и циклы сна как минимум в течение двух недель. Эти данные часто выявляют 

пищевые триггеры или факторы окружающей среды, связанные с частотой приступов.

10.3 Шаг 2: Внедрение метаболически корректирующей диеты

Питание — основа ремиссии. Оптимальный план зависит от индивидуальной переносимости, но, как правило, 

соответствует следующим принципам метаболизма:

Основная диетическая структура

● Первичный источник энергии:Полезные жиры (оливковое масло, кокосовое масло, авокадо, жирная рыба).

● Белки:Мясо травяного откорма, яйца, коллаген и растительные белки в умеренных количествах.

● Углеводы:Отдавайте предпочтение крестоцветным овощам с низким гликемическим индексом; избегайте очищенных зерновых и 

сахара.

● Подсластители:Аллюлоза, архат или стевия — натуральные альтернативы без гликемического 

воздействия.

● Гидратация:Минерализованный водно-электролитный баланс (особенно натрий, 

магний, калий).

Поддержка исследований:

● Коссофф, Э. Х. и Зупец-Кания, БА «Кетогенные диеты: обновление для 

врачей».Эпилепсия(2020).Связь

Практические советы:

Переходите постепенно, чтобы избежать симптомов «кето-гриппа». Стремитесь к метаболической гибкости — способности 

эффективно сжигать как глюкозу, так и жир без резких перепадов.
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10.4 Шаг 3: Оптимизация поддержки микронутриентами и добавками

Добавки должны усиливать метаболические процессы, а не заменять рацион. Отдавайте приоритет 

клинически обоснованным нутриентам, которые повышают эффективность митохондрий и баланс 

нейромедиаторов:

Питательное вещество Функция Предлагаемый источник

Комплекс витаминов группы В Метаболизм глюкозы, 
синтез ГАМК

Ежедневная добавка,

пищевые дрожжи

Магний
(Глицинат/Треонат)

Нейрональная стабильность 200–400 мг в день

Коэнзим Q10 Митохондриальная продукция АТФ 100–300 мг в день

Таурин Нейропротекторная аминокислота 500–1000 мг в день

Омега-3 Противовоспалительная поддержка Рыбий жир, льняное семя

Поддержка исследований:

● Киркланд, А.Е. и др. «Роль магния при неврологических расстройствах». Питательные 

вещества(2018).Связь
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● Мантл, Д., «Клинические эффекты коэнзима Q10 у пациентов с эпилепсией». 

БиоФакторы(2021).Связь

10.5 Шаг 4: Интеграция регулирования образа жизни

Стабильность образа жизни определяет успешность регуляции метаболизма.

Сосредоточиться напоследовательность, поскольку переменный стресс, воздействие света и циклы сна могут дестабилизировать 

энергетические пути.

Основные направления деятельности:

● Спать:7–9 часов, в одно и то же время отхода ко сну каждый день.

● Стресс:Дыхательные упражнения, заземление и низкостимулирующие упражнения.

● Экспозиция экрана:Фильтры синего света и отсутствие экранов за час до сна.

● Среда:Чистое питание, дом без токсинов и низкое воздействие ЭМП.

Поддержка исследований:

● Базиль, К. В. «Сон и эпилепсия».Семинары по неврологии(2017).Связь

● Фишер, Р.С. и др. «Фотоиндуцированные припадки: механизмы и 

лечение».Эпилепсия(2005).Связь

10.6 Шаг 5: Отслеживание и корректировка

Метаболическая ремиссия динамична — ключ к успеху — постоянная корректировка.

Инструменты для использования:
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● Журналы питания и симптомов:Соотнесите приемы пищи с неврологическими реакциями.

● Кетониметры и глюкометры:Оцените метаболическую гибкость.

● Приложения для отслеживания сна и сердечного ритма:Отслеживайте циклы стресса и восстановления.

Хронология корректировки:

● Неделя 1–2: Устраните известные триггеры.

● Неделя 3–6: Добейтесь постоянства в питании и приеме добавок.

● Неделя 6+: Повторная оценка метаболических показателей; точная настройка на основе ответа.

Поддержка исследований:

● Симеоне, Т.А. и др. «Кетоновые тела как противосудорожные средства».Нейрохимические 

исследования(2017).Связь

10.7 Шаг 6: Долгосрочное поддержание и профилактика рецидивов

Устойчивая ремиссия требует постоянного осознания своих биологических моделей. Даже небольшие отклонения, такие как 

повторное употребление рафинированного сахара или плохой сон, могут спровоцировать метаболический стресс.

Советы по устойчивому развитию:

● Продолжайте употреблять пищу с низким гликемическим индексом, богатую питательными веществами.

● Периодически циклически переключайтесь на кетогенные состояния для большей гибкости.

● Два раза в год проводите повторную оценку уровня микроэлементов.

● Регулярно выполняйте легкие физические упражнения, чтобы поддерживать чувствительность к инсулину.
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Поддержка исследований:

● Паоли, А. и др. «За пределами потери веса: обзор терапевтического применения кетогенных 

диет с очень низким содержанием углеводов».Европейский журнал клинического питания(

2013).Связь

11. Сообщество и поддержка

Исцеление от метаболической эпилепсии выходит за рамки диеты и биологии — оно происходит благодаря связь, 

образование и расширение прав и возможностей.

Поддержка общества превращает отдельные открытия в коллективное понимание, помогая 

другим находить собственные пути к ремиссии.

В этом разделе описывается, как сотрудничество коллег, партнерство экспертов и общественная поддержка создают 

устойчивую экосистему для изменений.

11.1 Сила общего опыта

В традиционной медицине эпилепсию часто рассматривают через узкую неврологическую призму. Однако 

жизненный опыт людей, которым удалось устранить симптомы с помощью вмешательства в 

метаболизм, диету и образ жизнипоказывают, что обмен знаниями может быть столь же эффективным, 

как и клинические исследования.

Когда пациенты обсуждают то, что работает — определенные диеты, сочетания питательных веществ или триггеры — они 

коллективно расширяют понимание метаболической эпилепсии за пределы учебников.

Поддержка исследований:

● Лоун, С. и др. «Взаимная поддержка и самоконтроль хронических заболеваний». 

Обучение и консультирование пациентов(2015).Связь

Практические советы:

Такие сообщества, какr/МетаболическаяЭпилепсияили местные группы кетогенного и функционального питания
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предоставлять платформы для общения, позволяя участникам обмениваться практическими идеями, основанными на 

личном успехе.

11.2 Роль диетологов и специалистов по метаболизму

Зарегистрированные диетологи и клинические нутрициологи, специализирующиеся нанейрометаболические расстройстваявляются 

важнейшими партнерами в реализации безопасных и эффективных протоколов питания.

Их опыт объединяет медицинскую теорию с индивидуальным подходом, обеспечивая достаточное количество питательных 

веществ и избегая дисбаланса во время переходных периодов, таких как кетогенная адаптация.

Сотрудничество между пациентами и диетологами ускоряет достижение результатов и укрепляет 

доверие — важнейший столп принципов EEAT.

Практические советы:

Обратитесь к специалистам, знакомым с низкогликемической или кетогенной метаболической терапией. Диетологи, использующие телемедицину или 

удаленные консультации, могут помочь разработать персонализированные планы питания, контролировать биомаркеры и оптимизировать потребление 

питательных веществ.

11.3 Сеть MERIT: новая модель осведомленности

TheЦелевая группа по реабилитации и информации при метаболической эпилепсии (MERIT)служит глобальным центром 

знаний, объединяющим пациентов, лиц, осуществляющих уход, и специалистов, которые понимают метаболические причины 

эпилепсии.

Основанная на жизненном опыте, программа MERIT объединяет исследования и общественное мнение, 

создавая прозрачную среду для общего прогресса.

Его цифровая платформа (через Reddit, X и будущие веб-ресурсы) способствует:

● Открытое обсуждение диетических экспериментов и их результатов.

● Образовательный доступ к научно обоснованным исследованиям метаболизма.

● Поощрение самозащиты и осознанного экспериментирования.

MERIT работает по простому принципу:
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«Если знание может исцелить одного, оно может исцелить многих».

11.4 Создание мощной экосистемы

Будущее лечения эпилепсии — в сотрудничестве, а не в иерархии. Пациенты, исследователи и 

врачи — каждый вносит свой вклад в общую картину.

Устойчивая экосистема метаболического здоровья должна подчеркивать:

● Прозрачность:Доступное образование для всех.

● Проверка сообщества:Признание отрывочных данных отправной точкой 

исследования.

● Доступность:Руководства и цифровые инструменты с открытым исходным кодом.

● Капитал:Обеспечение глобального доступа к недорогому питанию и пищевым добавкам.

Поддержка исследований:

● Тополь, Э. «Глубокая медицина: как искусственный интеллект может снова сделать 

здравоохранение человечным».Базовые книги(2019).Связь

Практические советы:

Поскольку все больше организаций принимают подходы, ориентированные на сообщество, интеграция реальных данных становится все более важной.

— журналы учета состояния пациентов, отслеживатели симптомов и записи о питании — изменят подход к пониманию 

хронических неврологических расстройств.

11.5 Пропаганда и осведомленность

Чтобы развеять ошибочное представление о том, что эпилепсия имеет исключительно неврологическую природу, ее сторонники должны обратить внимание на 

метаболические доказательства.

Повышение осведомленности в школах, больницах и на форумах по общественной политике может переключить финансирование 

и исследования в сторону профилактических моделей ухода, основанных на питании.
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Основные направления адвокации:

● Образование в социальных сетях:Поделитесь опытом ремиссии, чтобы вдохновить других.

● Партнерство с некоммерческими организациями в сфере здравоохранения:Содействовать просвещению в вопросах питания.

● Публикации и информационно-пропагандистская деятельность:Публиковать результаты исследований метаболической эпилепсии на медицинских форумах.

● Местные мастерские:Организуйте информационные сессии с диетологами и специалистами 

холистической медицины.

Поддержка исследований:

● Ахмед, С., «Участие сообщества в исследованиях в области здравоохранения».Американский журнал 

общественного здравоохранения(2017).Связь

Практические советы:

Даже небольшие инициативы — например, публикация истории на Reddit или X — могут охватить людей, 

которым не помогли традиционные модели лечения эпилепсии.

11.6 Будущее метаболического движения

Рост знаний о метаболизме знаменует собой смену парадигмы в неврологии и лечении хронических заболеваний. Новые 

исследования продолжают подтверждать то, что многие испытали на себе:Неврологическое здоровье определяется не 

только генетикой, но и энергетическим балансом.

Благодаря сотрудничеству и непрерывному просвещению общественности, такие сообщества, как MERIT, стремятся переписать 

повествование от «пожизненного состояния» к«восстановление обмена веществ».

Основное убеждение:

Исцеление начинается, когда знания распространяются свободно — от одного опыта, 

одной ремиссии, одного разговора за раз.
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12. Заключение и признание

Эпилепсия — это не просто расстройство головного мозга, это отражение метаболического равновесия 

организма.

В течение десятилетий медицина уделяла пристальное внимание электрической активности, часто упуская из виду глубокие 

биохимические системы, которые поддерживают или дестабилизируют эту активность.

Это руководство представляет собой коллективную попытку изменить эту точку зрения — пролить свет на то, как диета, 

питательные вещества и образ жизни действуют как самые мощные неврологические лекарства, доступные нам.

Благодаря десятилетиям опыта пациентов, новым научным подтверждениям и растущему 

сообществу сторонников одна истина становится неоспоримой:

Когда метаболизм восстанавливается, мозг помнит баланс.

12.1 Миссия MERIT

TheЦелевая группа по реабилитации и информации при метаболической эпилепсии (MERIT)была основана с 

целью объединения науки, опыта и общества.

Ее цель — предоставить основанное на фактических данных образование, доступные исследования и ориентированную на 

человека информацию тем, кто ищет ремиссию посредством перестройки метаболизма.

Каждый элемент миссии MERIT — от исследований, проводимых пациентами, до общественной защиты — 

руководствуется тремя принципами:

1.Честность:Истина прежде конформизма, наука прежде предположений.

2.Расширение прав и возможностей:Каждый человек имеет право понимать свою биологию.

3.Надеяться:Ремиссия — это не чудо; это процесс, основанный на знании.

MERIT существует для того, чтобы доказать, что человеческое тело не сломано — оно просто ждет, чтобы его 

поняли.

12.2 Благодарность и сотрудничество
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MERIT выражает признательность бесчисленным людям, которые мужественно поделились своим опытом

— те, кто подверг сомнению устоявшиеся медицинские нормы, экспериментировал ответственно и находил 

ремиссию посредством самопознания.

Вдохновением для этого руководства послужила их настойчивость — работа врачей и диетологов, развивающих науку о 

питании, а также работа исследователей, продолжающих изучать метаболические корни хронических заболеваний.

Особая благодарность интернет-сообществам, которые способствуют открытому диалогу, в частности 

r/МетаболическаяЭпилепсия, которая стала маяком прозрачности и жизненного опыта.

Каждому автору, читателю и исследователю:

Ваш голос — доказательство того, что исцеление умножается, когда делишься.

12.3 Движение вперед

Завершение этого руководства знаменует собой не конец, а начало — открытое приглашение к 

дальнейшему исследованию, обмену данными и совместному изучению.

Следующий этап MERIT будет включать:

● Публикация рецензируемых данных о метаболической эпилепсии.

● Расширение доступа к цифровым образовательным инструментам.

● Формирование партнерских отношений с диетологами и научно-исследовательскими институтами.

● Разработка удобных для пациента схем оценки для выявления метаболических 

дисбалансов.

Независимо от того, являетесь ли вы врачом, исследователем или человеком, ищущим исцеления, ваше участие 

укрепляет эту миссию.

Вместе мы строим будущее, в котором лечение эпилепсии будет основываться на биологии, а не на 

смирении.
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12.4 Заключительное сообщение

Исцеление начинается там, где любопытство встречается с мужеством.

Путь к ремиссии начинается с понимания, а понимание растет, когда им 
делятся.

Пусть это руководство послужит компасом и катализатором для тех, кто восстанавливает свое здоровье с 

помощью метаболической истины.

— MERIT | Целевая группа по вопросам реабилитации и информации при метаболической эпилепсии

13. Категоризированный справочный указатель

Раздел 1: Введение — Миссия MERIT

Контекстуализация связи между жизненным опытом, метаболическим пониманием и общественной 

осведомленностью.

● Рогавски М.А., Лёшер В. и Ро Дж.М. (2016).Механизмы действия противоэпилептических 

препаратов и кетогенной диеты. Колд-Спринг-Харбор, «Перспективы медицины», 6.(5), a022780. 

https://doi.org/10.1101/cshperspect.a022780

Раздел 2: Причины метаболических нарушений

Как обработанные продукты и рафинированный сахар стали причиной современных нарушений обмена веществ.

● Аренас А., Морено-Наваррете Дж. М. и Ортега Ф. Дж. (2019).Метаболическое воспаление и ось «кишечник–

мозг» при неврологических заболеваниях. Питательные вещества, 11(8), 1901. https://doi.org/10.3390/

nu11081901

● Де Виво, Д.К., и др. (1991).Нарушение транспорта глюкозы через гематоэнцефалический 
барьер как причина стойкой гипогликорахии, судорог и задержки развития. New England 
Journal of Medicine, 325(10), 703–709.
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https://doi.org/10.1056/NEJM199109053251006

Раздел 3: Метаболические пути и функции мозга

Изучение глюкозы, функции митохондрий и нейронного метаболизма.

● Пирсон-Смит, Дж. Н., и Патель, М. (2017).Метаболическая дисфункция и окислительный стресс при 

эпилепсии. Международный журнал молекулярных наук, 18(11), 2365. https://doi.org/10.3390/

ijms18112365

● Лутас А. и Йеллен Г. (2013).Кетогенная диета: влияние метаболизма на 
возбудимость мозга и эпилепсию. Тенденции в нейронауках, 36(1), 32–40. https://

doi.org/10.1016/j.tins.2012.11.005

Раздел 4: Механизмы, связывающие метаболические нарушения с эпилепсией

Связь оксидативного стресса, воспаления и нейронной возбудимости.

● Боу, К. Дж., и Ро, Дж. М. (2007).Противосудорожные механизмы кетогенной диеты. 
Эпилепсия, 48(1), 43–58. https://doi.org/10.1111/j.1528-1167.2007.00915.x

Раздел 5: Нутритивные вмешательства и стратегии образа жизни для достижения ремиссии

Диетические модели для естественного снижения частоты приступов и достижения метаболического баланса.

● Д'Андреа Мейра, И. и др. (2019).Кетогенная диета и эпилепсия: что нам известно на данный 

момент. Frontiers in Neuroscience, 13, 5. https://doi.org/10.3389/fnins.2019.00005

● Червенка, М.С. и др. (2017).Эффективность диетотерапии у взрослых с рефрактерной 

эпилепсией, лечившихся модифицированной диетой Аткинса. Эпилепсия и поведение, 66, 74–

80. https://doi.org/10.1016/j.yebeh.2016.10.002
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Раздел 6: Ось «кишечник–мозг» и ее роль в метаболической эпилепсии

Как микробиота и метаболизм формируют неврологическую функцию.

● Олсон, Калифорния, Вуонг, Х.Э., Яно, Дж.М., Лян, К.Ю., Нусбаум, DJ, и Сяо, EY (2018). Кишечная 

микробиота опосредует противосудорожный эффект кетогенной диеты. Клетка, 174(2), 497–

511. https://doi.org/10.1016/j.cell.2018.06.051

● Аренас А., Морено-Наваррете Дж. М. и Ортега Ф. Дж. (2019).Метаболическое воспаление и ось «кишечник–

мозг» при неврологических заболеваниях. Питательные вещества, 11(8), 1901. https://doi.org/10.3390/

nu11081901

Раздел 7: Практические примеры и новые исследования в области метаболической эпилепсии

Документированные клинические результаты и отчеты о ремиссии.

● Хартман, А.Л., и Стафстром, CE (2013).Использование кетогенной диеты для лечения 

нейродегенеративных заболеваний: новые знания о механизмах и клиническом потенциале. 

Исследования эпилепсии, 100(3), 210–216. https://doi.org/10.1016/j.eplepsyres.2012.12.006

● Д'Андреа Мейра, И. и др. (2019).Кетогенная диета и эпилепсия: что нам известно на данный 

момент. Frontiers in Neuroscience, 13, 5. https://doi.org/10.3389/fnins.2019.00005

Раздел 8: Роль микронутриентов и добавок в профилактике судорог

Пищевые кофакторы и метаболическая коррекция при эпилепсии.

● Кеннеди, Д.О. (2016).Витамины группы B и мозг: механизмы, дозировка и эффективность. 

Питательные вещества, 8(2), 68.https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC4772032/

● Патель, В. и др. (2024).Нейропротекторное действие магния: значение при 

неврологических расстройствах. Frontiers in Endocrinology, 15., 1406455.

45

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC4772032/?utm_source=chatgpt.com
https://www.frontiersin.org/journals/endocrinology/articles/10.3389/fendo.2024.1406455/full?utm_source=chatgpt.com


Понимание метаболической эпилепсии: практическое руководство

https://www.frontiersin.org/journals/endocrinology/articles/10.3389/fendo.2024.14064 55/
full

● Юэн, AWC, Сандер, Дж.В., Флюгель, Д., и Рейнольдс, Э.Х. (2012).Могут ли добавки 
магния уменьшить частоту приступов у людей с эпилепсией? Гипотеза. Исследования 
эпилепсии, 100(3), 195–198.https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22406257/

● Границы неврологии. (2024).Причинно-следственные связи между сывороточными микронутриентами и 

эпилепсией: исследование менделевской рандомизации.

https://www.frontiersin.org/journals/neurology/articles/10.3389/fneur.2024.1419289/fu ll

Раздел 9: Образ жизни и факторы окружающей среды при метаболической эпилепсии

Недиетические переменные, влияющие на пороги судорожной готовности.

● Лутас А. и Йеллен Г. (2013).Кетогенная диета: влияние метаболизма на 
возбудимость мозга и эпилепсию. Тенденции в нейронауках, 36(1), 32–40. https://

doi.org/10.1016/j.tins.2012.11.005

● Пирсон-Смит, Дж. Н., и Патель, М. (2017).Метаболическая дисфункция и окислительный стресс при 

эпилепсии. Международный журнал молекулярных наук, 18(11), 2365. https://doi.org/10.3390/

ijms18112365

Раздел 10: Пути к ремиссии и поддержанию

Поддержание неврологического баланса посредством питания и наблюдения.

● Хартман, А.Л., и Стафстром, CE (2013).Использование кетогенной диеты для лечения 

нейродегенеративных заболеваний: новые знания о механизмах и клиническом потенциале. 

Исследования эпилепсии, 100(3), 210–216. https://doi.org/10.1016/j.eplepsyres.2012.12.006

Раздел 11: Сообщество и поддержка
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Понимание метаболической эпилепсии: практическое руководство

Создание образовательных и совместных систем для повышения осведомленности.

● Озуна, Дж. (2018).Самоконтроль при лечении эпилепсии: неиспользованные возможности.Федеральный 

практикующий врач.(обзоры программ самостоятельного лечения эпилепсии и цифровой доставки).ЧВК

Раздел 12: Заключение и признание

Рассматривая метаболическую эпилепсию как смену парадигмы в лечении.

● Рогавски М.А., Лёшер В. и Ро Дж.М. (2016).Механизмы действия противоэпилептических 

препаратов и кетогенной диеты. Колд-Спринг-Харбор, «Перспективы медицины», 6.(5), a022780. 

https://doi.org/10.1101/cshperspect.a022780
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