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Эпилепсия является одним из наиболее распространенных неврологических заболеваний. Несмотря на наличие 
современных противосудорожных препаратов, примерно у 30 % пациентов не удается добиться контроля над па-
роксизмами, развивается фармакорезистентность, что приводит к снижению качества жизни, появлению социальных 
и профессиональных ограничений, а также стигматизации пациентов в обществе. Эпилепсия сопряжена с наруше-
нием работы одной из наиболее метаболически активных систем организма – центральной нервной системы, при 
этом приступы могут быть как причиной, так и следствием метаболических расстройств. Метаболомика является 
новым, активно развивающимся научным направлением и перспективным инструментом для постгеномного иссле-
дования при помощи изучения биологических жидкостей. Изучение метаболома представляет собой анализ сово-
купности низкомолекулярных веществ (метаболитов) организма или биологического образца, включая различные 
вещества, такие как аминокислоты, органические кислоты, сахара, стероиды, нуклеотиды и липиды. В обзоре обоб-
щены результаты исследований, касающихся роли метаболических нарушений в эпилептогенезе. Проведен анализ 
научных публикаций, посвященных оценке метаболомного профиля при эпилепсии, изучению его особенностей  
в зависимости от фенотипа заболевания, ответа на терапию. Вероятно, дальнейшие исследования метаболома по-
зволят выделить новые биомаркеры, которые могут быть использованы в процессе диагностического поиска,  
в определении прогноза заболевания и персонификации терапии. 
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Epilepsy is one of the most common neurological diseases. Despite the availability of modern antiepileptic drugs,  
up to 30 % of patients fail to achieve control over seizures and develop pharmacoresistancy, which leads to decrease in 
quality of life, social and professional limitations as well as their stigmatization in society. Epilepsy is closely connected 
with malfunction of one of the most metabolically active systems of our body – the central nervous system and seizures 
can be the cause of this metabolic failure as well as its consequence. Metabolomics is a new, rapidly developing scientific 
area and a promising tool for postgenomic research by studying biological fluids. The study of metabolome is the analysis 
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of the combination of low molecular weight substances (metabolites) of an organism or biological sample, including various 
substances such as aminoacids, organic acids, sugars, steroids, nucleotides and lipids. This review summarizes the results  
of studies concerning the role of metabolic disorders in epileptogenesis. The analysis of scientific publications devoted  
to the assessment of the metabolic profile in epilepsy, the study of its features depending on the phenotype of the disease, 
and the response to therapy. Probably, further studies of metabolism will allow us to identify new biomarkers that can be used 
in the process of diagnostic search, in determining the prognosis of the disease and personification of therapy.
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Эпилепсия как актуальная  
клиническая проблема
Эпилепсия является одним из самых частых и ин-

валидизирующих хронических неврологических забо-
леваний. Известно, что эпилепсией страдают около  
65 млн людей по всей планете [11], а около 1 % насе-
ления всего мира нуждается в получении постоянной 
противосудорожной терапии [20]. Частота встреча-
емости эпилепсии меняется в зависимости от возраста. 
К возрастным группам с наиболее частым дебютом 
эпилепсии относятся дети первых лет жизни и лица 
старше 60 лет. Международная противоэпилептическая 
лига (International League Against Epilepsy, ILAE) в сво-
ем официальном сообщении предлагает диагностиро-
вать эпилепсию на основании какой-либо из следую-
щих клинических характеристик: 

• по крайней мере 2 неспровоцированных судорож-
ных приступа, разделенные между собой интерва-
лом не менее 24 ч; 

• однократный неспровоцированный (или рефлек-
торный) эпилептический приступ в случае, если 
есть уверенность в возникновении повторного 
пароксизма в течение следующих 10 лет с вероят-
ностью не менее 60 %; 

• установление диагноза эпилептического синдро-
ма [11]. 
В соответствии с данными ILAE можно выделить 

6 основных этиологических факторов: структурные, 
генетические, иммунные, метаболические, инфекци-
онные и неустановленные (эпилепсии неизвестной 
этиологии). В клинической практике наиболее часто 
встречаются эпилепсии структурной и генетической 
этиологии, особенно у пациентов с фармакорезистент-
ным течением заболевания. Необходимо отметить, что 
выявление причины приступов является важнейшей 
задачей, поскольку во многом определяет тактику ве-
дения пациента и выбор антиэпилептических препа-
ратов (АЭП). При этом в большинстве ситуаций вери-
фикация структурной патологии мозга не вызывает 
значительных трудностей, поскольку проведение ней-
ровизуализации облигатно для любого пациента  

с впервые возникшим пароксизмальным состоянием. 
В то же время методы генетического тестирования  
не всегда доступны в силу организационных и эконо-
мических причин, интерпретация и использование 
полученных данных требуют специальных знаний. Все 
это нередко является причинами позднего выявления 
генетической этиологии эпилепсии [27].

Основу терапии эпилепсии составляют АЭП, од-
нако примерно у 1/3 пациентов не удается добиться 
контроля над приступами, несмотря на назначение 
фармакотерапии [8]. Заболевание ложится тяжелым 
бременем на общество и системы здравоохранения по 
всему миру.

Трудности диагностики, лечения и прогнозирова-
ния течения эпилепсии в реальной клинической пра-
ктике делают актуальным поиск новых биомаркеров, 
которые могли бы облегчать установление этиологии, 
прогнозирование течения заболевания, его потенци-
альной фармакорезистентности и коморбидности. 
Одним из перспективных инструментов поиска био-
маркеров в настоящее время являются различные ва-
рианты метаболического профилирования. 

Метаболические процессы и эпилептогенез
Головной мозг – крайне энергозависимая система, 

использующая до 20 % всей энергии организма для 
управления электрической активностью нейронов [33]. 
В качестве основного энергетического субстрата вы-
ступает глюкоза. Она транспортируется через гемато-
энцефалический барьер в ткани головного мозга, где 
происходит ее метаболизм посредством гликолиза.  
В результате образуется аденозинтрифосфат – ключе-
вое макроэргическое соединение. Нейроны, основной 
энергопотребитель, опираются на работу нейроглии, 
в частности астроцитов, для обеспечения энергетиче-
ских процессов. Астроциты играют крайне важную 
роль в обеспечении энергетического гомеостаза по-
средством различных механизмов [3]. Они запасают 
глюкозу в форме гликогена, который используется  
в моменты высокой энергетической потребности  
при отсутствии доступа к глюкозе. Астроциты обеспе-
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чивают потребность нейронов, поставляя им энерге-
тические субстраты в форме лактата, пирувата, глута-
мата, глутамина, особенно в моменты высокой 
энергопотребности [16]. Взаимоотношения нейронов 
и астроцитов в настоящее время описываются теорией 
астроцитарно-нейронально-лактатного шаттла [29]. Ас-
троциты потребляют глюкозу при помощи белков – 
транспортеров глюкозы, затем она подвергается про-
цессу гликолиза, что ведет к производству пирувата, 
который в дальнейшем преобразуется в лактат. При 
помощи транспортеров монокарбоксилата лактат тран-
спортируется в нейроны, где служит источником энер-
гии либо нейромодулятором, особенно в моменты 
формирования синаптических связей [24]. В настоящее 
время известно, что астроциты больше задействованы 
в процессе гликолиза и выделяют метаболиты глюко-
зы, в частности лактат, в межклеточное пространство. 
Нейроны же в основном используют аэробный мета-
болизм, зачастую предпочитая в качестве источника 
энергии лактат глюкозе. Эти различия в метаболиче-
ских путях также подтверждаются исследованиями, 
которые доказали различия в экспрессии генов, регу-
лирующих метаболические процессы, между астроци-
тами и нейронами [22]. В астроцитах более выражена 
экспрессия генов, которые регулируют выработку 
ферментов, способствующих трансформации пирува-
та в лактат, тогда как нейроны продуцируют белки, 
ответственные за захват лактата и его транспорт в ми-
тохондрии. Исследования также показали важность 
градиента лактата для обеспечения эффективного 
транспорта лактата из астроцитов в нейроны [23]. 

Судороги характеризуются гипервозбудимостью  
и гиперсинхронизацией нейронов. Это может проис-
ходить вследствие разных причин (генетические фак-
торы, органические повреждения головного мозга, 
влияние факторов внешней среды). Вне зависимости 
от этиологии появляется высокая энергетическая по-
требность во время генерации судорожной активности, 
необходимая для ее торможения, а после пароксизма – 
для обеспечения процессов репарации клеток. Эти 
факты указывают на то, что повторяющиеся судорож-
ные состояния облигатно изменяют энергетические 
процессы в клетках головного мозга. Развиваются по-
вреждения, вызванные глутаматом и свободными ра-
дикалами, нейровоспаление, нарушение клеточного 
гомеостаза. Однако необходимо учитывать, что вро-
жденные дефекты клеточного метаболизма, связанные 
с мутациями генов, кодирующих белки митохондрий 
или ферменты, участвующие в основных биохимиче-
ских процессах, могут сами по себе быть причиной 
судорожной активности. В любом случае судорожная 
активность характеризуется патологическим кругом 
метаболических нарушений и эксайтотоксического 
повреждения головного мозга, что еще больше влияет 

на механизмы, генерирующие патологическую возбу-
димость и приводящие к нестабильности нейрональ-
ных сетей [26]. Таким образом, можно сделать вывод, 
что метаболические нарушения могут являться как 
следствием, так и причиной судорог, а их изменения, 
отражающиеся в изменениях конкретных метаболитов, 
могут рассматриваться как биомаркер для оценки ак-
тивности мозга и служить индикатором различных 
стадий эпилептического процесса. 

В момент пароксизма повышается потребление 
глюкозы для обеспечения возросшей энергетической 
потребности, что ведет к преимущественному образо-
ванию лактата. Уровень гликолиза повышается во вре-
мя судорог и снижается в интериктальный период – 
это изменения, которые лежат в основе наблюдаемого 
иктального гиперметаболизма и интериктального ги-
пометаболизма. Данные сдвиги могут быть отражены  
в виде лабораторных показателей и считаются одним 
из отличительных метаболических признаков эпилеп-
сии. C. Guvenc и соавт. (2018) [15] исследовали метабо-
лическую активность разных участков головного мозга 
методом позитронно-эмиссионной томографии с окра-
ской при помощи 2-фтор-[18F]-2-дезокси-D-глюкозы. 
Было установлено, что разные участки головного моз-
га находились как в состоянии гипометаболизма (ви-
сочная и затылочная доли), так и в состоянии гипер-
метаболизма (височная доля, таламус, мозжечок). Это 
может указывать на то, что вне зависимости от типа 
изменения метаболических процессов они могут при 
этом влиять на процесс нейротрансмиссии. Смещение 
процессов в сторону гликолиза в аэробных условиях 
во время судорог также сопровождается продукцией 
лактата, что напоминает феномен Варбурга в раковых 
клетках [6]. Так, в исследовании R.S. Alqurashi и соавт. 
(2021) [1] на моделях мышей с мезиальной височной 
эпилепсий с анализом мРНК, белков и метаболитов 
гиппокампа авторы выявили повышение аэробного 
гликолиза в эпилептогенном гиппокампе в сочетании 
с увеличением активности сигнального пути Wnt, 
5-аденозинмонофосфат-активируемой протеинкина-
зы и пути mTOR. Повышение метаболизма глюкозы  
в иктальном периоде может быть способом активации 
пластических процессов головного мозга, таких как 
глиоз, нейрогенез и аксональный рост. Глюкоза не 
только является субстратом для создания аденозин-
трифосфата, но также играет роль метаболического 
прекурсора для ряда нейромедиаторов (ацетилхолин, 
глутамат, гамма-аминомасляная кислота, D-серин, 
глицин и аспартат) [9]. Изменения в метаболитах, обес-
печивающих энергетические процессы, таких как глю-
коза, нейромедиаторы и нейромодуляторы, вероятно, 
приводят к пластическим изменениям в головном 
мозге. Как было указано ранее, важным следствием 
увеличения потребления гликогена и глюкозы в икталь-
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ном периоде является образование лактата из пирува-
та под действием лактатдегидрогеназы. Образование 
лактата во время судорог может усиливать патологи-
ческую активность. Это подтверждается данными  
о том, что ингибиторы лактатдегидрогеназы могут ока-
зывать противосудорожное действие [30]. При инги-
бировании лактатдегидрогеназы, вероятно, происходит 
изменение процессов гликолиза, что уменьшает до-
ступность NAD+ и усиливает окислительный метабо-
лизм пирувата в митохондриях. Есть также данные, 
указывающие на нарушения работы ферментов мито-
хондрий, которые задействованы в цикле трикарбоно-
вых кислот, под действием судорожной активности 
[32]. Таким образом, в последние годы помимо клас-
сического подхода к судорогам и моделям судорог,  
при котором основной фокус внимания направлен  
на работу ионных каналов и рецепторы на поверхности 
нейронов, в процессе изучения эпилепсии и поиска новых 
подходов к ее лечению была отмечена значительная роль 
метаболических процессов [2]. Также стоит отметить 
потерю актуальности сложившегося в эпилептологии 
«нейроноцентричного» подхода. Нейроглия в целом  
и астроциты в частности могут иметь не меньшее зна-
чение в формировании патологической активности, 
приводящей к судорожным приступам, поскольку они 
неразрывно соединены метаболическими связями  
с нейронами в процессе энергетического обеспечения 
головного мозга как единой системы. 

Метаболическое профилирование  
при эпилепсии
Метаболомика – эффективный инструмент для 

постгеномного исследования при помощи изучения 
биологических жидкостей [18]. Термины «метаболом» 
и «метаболомика» начали широко использоваться 
только в течение последних 20 лет, несмотря на то что 
химическое профилирование биологических образцов 
при помощи хроматографии было доступно начиная 
с конца 1940-х годов [35]. Технические достижения  
в 1970-х годах в области автоматических анализаторов, 
хроматографии и масс-спектрометрии значительно 
расширили аналитические возможности предшеству-
ющих методов, позволив осуществлять быстрое опре-
деление большого количества химических веществ  
в биологическом образце. В настоящее время наблю-
дается еще один технологический скачок в использо-
вании метода, обусловленный появлением в научном 
арсенале огромных вычислительных мощностей, ко-
торые позволяют анализировать, сравнивать и созда-
вать на основе полученной информации при помощи 
машинного обучения недоступные ранее прогнозы. 
При изучении биологических жидкостей используют-
ся различные аналитические техники разделения  
и детекции, такие как газовая хроматография, жид-

костная хроматография в сочетании с масс-спектро-
метрией и ядерной магнитно-резонансной спектро-
скопией. 

Метаболом состоит из совокупности всех малых 
химических молекул организма или биологического 
образца и включает различные вещества, такие как 
аминокислоты, органические кислоты, сахара, стерои-
ды, нуклеотиды и липиды. Метаболиты – это небольшие 
молекулы, которые химически трансформируются  
в процессе метаболизма и, таким образом, могут служить 
показателем клеточного функционирования. В отличие 
от генов и протеинов, функция которых связана с эпи-
генетической регуляцией и посттрансляционной моди-
фикацией соответственно, метаболиты служат прямым 
отражением биохимической активности. Поэтому их 
можно напрямую связать с фенотипом заболевания [28]. 
В настоящее время метаболомические исследования уже 
успешно применяются в изучении различных невроло-
гических заболеваний [4, 18, 21]. 

В связи с относительной «молодостью» метода и зна-
чительным расширением его возможностей лишь в по-
следние годы в настоящее время только небольшое  
количество метаболомических исследований было по-
священо изучению проблемы эпилептогенеза и эпи-
лепсии [17]. 

Учитывая, что эпилепсия является прямым след-
ствием работы одной из наиболее метаболически ак-
тивных и энергопотребляющих тканей человеческого 
организма – центральной нервной системы, исследо-
вания метаболома представляют собой крайне пер-
спективный инструмент для понимания механизмов 
эпилептогенеза и выявления маркеров процесса, ко-
торые можно было бы имплементировать в практиче-
скую деятельность врача. 

К настоящему времени это направление исследо-
ваний начинает активно развиваться, уже можно вы-
делить ряд работ, посвященных данной теме. Стоит 
отметить, что проводимые исследования посвящены 
разным аспектам изучения эпилепсии, от изучения 
метаболомических изменений у пациентов с конкрет-
ными формами эпилепсии до фармакорезистентности. 
Так, Y. Zhu и соавт. (2017) [36] использовали 2-фтор-
[18F]-2-дезокси-D-глюкозу в сочетании с позитронно-
эмиссионной, компьютерной и магнитно-резонансной 
томографией для выявления связи между нарушенным 
метаболизмом глюкозы и тяжестью судорожных при-
ступов. В выборке из 100 пациентов детского возраста 
с фармакорезистентной эпилепсией использовалось 
статистическое параметрическое картирование для 
оценки индекса абсолютной симметрии. Этот индекс 
напрямую указывает на время возникновения судорог. 
У пациентов, включенных в данное исследование, 
имевших в течение месяца судорожные приступы, бы-
ли выявлены изменения метаболической активности 
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головного мозга, в отличие от пациентов, не испыты-
вавших судорог в течение того же периода времени. 
Также индекс абсолютной симметрии был ниже во вто-
рой группе. Эти данные указывают на существование 
связи между изменениями метаболической активности 
головного мозга и тяжестью эпилептического процесса. 
Результаты исследования T. Govil-Dalela и соавт. (2018) [13] 
также указывают на связь между нарушением метабо-
лизма и фармакорезистентностью эпилепсии. Иссле-
дование 41 снимка позитронно-эмиссионной томогра-
фии пациентов детского возраста позволило авторам 
сделать вывод о связи гипометаболизма в головном 
мозге с повышенным риском фармакорезистентности 
и задержки развития у детей. Это исследование инте-
ресно тем, что, как правило, эпилепсия ассоциируется 
с усилением метаболизма, тогда как полученные данные 
позволяют сделать вывод, что изменения метаболизма  
в сторону его снижения также могут оказывать значимое 
влияние на эпилептический процесс. В работе A.B. Godoi 
и соавт. (2022) [12] также получены данные, указывающие 
на то, что гипометаболизм связан с фармакорезистент-
ностью у пациентов с мезиальным височным склерозом. 
У 20 пациентов, у которых отмечалась резистентность 
к терапии (из 28 обследованных пациентов), уровни 
метаболитов, измеренные при помощи протонного 
магнитного резонанса, были значительно более высо-
кими по сравнению с пациентами-респондерами. От-
мечалось повышение уровней гидроксибутирата, изо-
лейцина, пролина и липопротеинов при понижении 
уровней глюкозы и полиненасыщенных жирных кис-
лот. Из представленных данных можно сделать вывод 
о том, что усиление аминокислотного обмена сопря-
жено с нарушением биоэнергетических реакций. Изо-
лейцин, липопротеины и β-гидроксибутират участву-
ют в регуляции потребления глюкозы, обеспечивая 
альтернативные пути продукции макроэргических 
соединений. Пролин же необходим для производства 
глутамата, обладающего возбуждающим действием на 
центральную нервную систему и способного увеличить 
частоту судорожных приступов. S. Heischmann и соавт. 
(2016) [19] исследовали метаболом гиппокампа и плаз-
мы крови на моделях крыс с мезиальной височной 
эпилепсией на разных этапах эпилептогенеза. Автора-
ми было обнаружено, что развитие заболевания имело 
связь с изменениями метаболизма витамина D3, кото-
рый важен для функционирования митохондрий, окис-
лительно-восстановительных процессов и модуляции 
иммунитета. Также были выявлены сдвиги в уровнях 
липидов, аденозина, цитруллина, желчных кислот  
и стероидов. H.L. Guo и соавт. (2023) [14] провели 
одноцентровое ретроспективное когортное исследо-
вание с использованием образцов плазмы у детей, по-
лучавших монотерапию вальпроатами или комбини-
рованную терапию, в которой одним из препаратов 

был вальпроат. В исследовании использовали жидкост-
ную хроматографию в сочетании с масс-спектроме-
трией для анализа показателей у 90 пациентов с целью 
установить связь между метаболическим и липидным 
профилем фармакорезистентных пациентов. Были 
выявлены повышенные уровни липидов и глюкозы,  
а также снижение уровней полиненасыщенных жир-
ных кислот, цитрата и L-тироксина. Эти результаты, 
однако, противоречат результатам другого исследова-
ния, проведенного F. Murgia и соавт. (2017) [25].  
В данном исследовании 70 взрослых пациентов разде-
лили на 3 группы: 1) здоровые (n = 35); 2) пациенты  
с эпилепсией (n = 18); 3) пациенты с фармакорези-
стентной эпилепсией (n = 17). При фармакорезистент-
ной эпилепсии было выявлено снижение уровней 
глюкозы и лактата и повышение уровня кетоновых тел 
(β-гидроксибутирата и ацетоацетата). Стоит отметить, 
что потребление энергии при этом все равно было 
выше, поскольку кетоновые тела, вовлекаясь в общие 
пути катаболизма через цикл Кребса, повышают про-
дукцию аденозинтрифосфата, обеспечивающего ней-
роны энергией. Примечательна работа L. Boguszewicz 
и соавт. (2019) [5], где центральной гипотезой было 
наличие при эпилепсии «уникальной химической под-
писи (сигнатуры)», возникающей вследствие естест-
венных процессов и метаболических процессов в го-
ловном мозге. В исследовании принимали участие  
48 пациентов, разделенных на 2 группы: пациенты  
с установленным диагнозом эпилепсии (n = 28)  
и контрольная группа (n = 20). В свою очередь, группа 
пациентов с эпилепсией была разделена на 2 подгруп-
пы: пациенты с пароксизмами (n = 12) и пациенты  
с достигнутым контролем над приступами. У всех па-
циентов с установленным диагнозом эпилепсии опре-
деляли концентрацию вальпроевой кислоты в сыворот-
ке крови (она была в пределах фармакокинетического 
диапазона), у всех из них были сохранены функции 
печени и почек, в том числе отмечались нормальные 
уровни трансаминаз. Все дети, включенные в исследо-
вание, не имели очаговой неврологической симптома-
тики, задержки развития или хронических заболева-
ний. Полученные данные показали, что пациенты  
с эпилепсией имели повышенные уровни N-ацетил-
глутамата, лактата, креатина, глицина и липидов, тог-
да как уровни цитрата и холина были снижены по 
сравнению с контрольной группой. Были выявлены 
значимые метаболомические различия между детьми 
с резистентной эпилепсией и контрольными пациен-
тами без эпилепсии в возрасте 2–48 мес. Данное ис-
следование показывает, что метаболомические разли-
чия есть не только у здоровых людей и пациентов  
с эпилепсией, но также между группами пациентов  
с различным течением заболевания. Большое количе-
ство исследований концентрировалось на обмене жир-
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ных кислот, однако исследование T.H. Saleem и соавт. 
(2019) [31] указывает на связь между фармакорези-
стентной эпилепсией и метаболизмом аминокислот. 
В исследовании оценивали аминокислотный профиль 
плазмы крови у здоровых и пациентов с фармакорези-
стентной эпилепсией. Было выявлено повышение 
уровня таких аминокислот, как глутамат, аргинин, 
глицин, фенилаланин, лейцин и гамма-аминомасляная 
кислота. У пациентов с фармакорезистентной эпилеп-
сией также наблюдалось снижение уровней гистидина, 
изолейцина, лизина, треонина и таурина. По данным 
авторов, пациенты с повышенным профилем амино-
кислот с разветвленной боковой цепью более склонны 
к фармакорезистентному течению эпилепсии. 

Несколько исследований показали, что изменение 
уровня системных провоспалительных нейромедиаторов 
может служить маркером фармакорезистентной эпилеп-
сии. Так, например, в работе O. Ethemoglu и соавт. (2018) 
[10] оценивали уровни оксидантов и интерлейкинов  
у пациентов с эпилепсией (n = 59). Наблюдались повы-
шение уровня провоспалительных маркеров, увеличение 
ферментной активности оксидантов. Это позволяет пред-
положить, что нарушение метаболизма медиаторов вос-
паления можно связать с нейровоспалением, оксидатив-
ным стрессом и ускорением перехода эпилепсии  
в фармакорезистентное течение. J. Choi и соавт. (2009) [7] 
также наблюдали повышение уровней провоспалитель-
ных хемокинов CCL2, CCL3, CCL4 и CCL11, интерлей-
кинов 6, 8 и 1β, что позволило связать нейровоспаление 

с фармакорезистентностью. T.V. Sokolova и соавт. (2022) 
[34] измеряли уровни фактора некроза опухоли, интер-
лейкинов 4 и 7 в образцах крови (эти белки активируют 
путь апоптоза в области гиппокампа, височной доле),  
а также оценивали апоптоз олигодендроцитов, потеря 
которых была зафиксирована у пациентов с фармакоре-
зистентной эпилепсией. 

Обобщение результатов исследований метаболома 
при эпилепсии свидетельствует о формировании но-
вого подхода к пониманию процессов, играющих роль 
в возникновении и развитии заболевания. При этом 
следует признать, что данная проблема изучена пока 
недостаточно, особенно применительно к педиатри-
ческой группе пациентов.

Заключение
Таким образом, изучение роли метаболических 

процессов в эпилептогенезе является актуальным на-
учным направлением. Анализ метаболома открывает 
новые возможности для оценки биохимических меха-
низмов, связанных с развитием эпилепсии, ее этиоло-
гическими факторами и формированием клиническо-
го фенотипа, в том числе фармакорезистентности. 
Вероятно, дальнейшие исследования позволят выде-
лить новые биомаркеры, которые могут быть исполь-
зованы в процессе диагностического поиска, в опреде-
лении прогноза заболевания и персонификации 
терапии, а в перспективе и найдут применение в реаль-
ной клинической практике.
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