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“改良的阿特金斯饮食”的疗效与其副作用

邓宇虹　综述　　易咏红　审校
广州医学院神经科学研究所（广东省重点实验室，神经遗传与离子通道病省部共建教育部重点实验室），

广州医学院第二附属医院神经内科，广东省广州市　５１０２６０

摘　要：改良的阿特金斯饮食（ＭＡＤ）是近年才发展起来的，与生酮饮食类似的一种脂肪比例较低的饮食疗法。它与生
酮饮食的疗效类似，但更易耐受，是一种更易实施的癫痫治疗新疗法，值得推广。本文综述了近年来有关 ＭＡＤ的临床研

究，重点关注其疗效、不良反应和实施方案，为该疗法在国内的进一步实施提供参考。

关键词：生酮饮食；改良的阿特金斯饮食；癫痫

　　“阿特金斯饮食（Ａｔｋｉｎｓｄｉｅｔ）”原是一种采用
高脂饮食的减肥方法，由美国 ＲｏｂｅｒｔＡｔｋｉｎｓ医生发
明。２０世纪 ９０年代中期，一种与其相似的生酮饮
食被作为一种治疗难治性癫痫的有效疗法被重新

发现后，ＲｏｂｅｒｔＡｔｋｉｎｓ医生曾指出生酮饮食与他的

“阿特金斯饮食”有相似之处。生酮饮食是一种高

脂低碳水化合物的饮食疗法，它对治疗难治性癫痫

的肯定疗效已得到了公认。尽管疗效显著，但饮食

限制的严格性和高脂饮食产生的不良反应是导致

患者退出的主要原因。近 ２０年来，随着生酮饮食
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的广泛应用，在患者成功使用生酮饮食一段时间

后，医生和患者都发现降低脂肪比例也可以很好的

控制癫痫，于是医生开始探索给一些儿童使用脂肪

比例更低的生酮饮食，鉴于它与阿特金斯饮食的相

似性：同样能产生酮症，同样是高脂低碳水化合物

的饮食，故称之为“改良的阿特金斯饮食（ｍｏｄｉｆｉｅｄ
Ａｔｋｉｎｓｄｉｅｔ，ＭＡＤ）”。２００３年约翰·霍普金斯医院
的 Ｋｏｓｓｏｆｆ医生首次采用 ＭＡＤ治疗了 ６例癫痫患
者，其中有一半的患者至少减少了 ５０％的发作［１］。

此后共有四个国家的 ８篇文献对这种疗法进行了
报道［２８，１２］。目前全世界有超过 １００例的儿童和成
人癫痫患者使用了此类方法，由于它比生酮饮食更

易耐受和实施，因此，被认为是一种很有发展前景

的治疗癫痫的新疗法。

１　ＭＡＤ的实施
一般饮食中的脂肪

"

（蛋白质 ＋碳水化合物）
的比值约为 ０．３∶１；生酮饮食为４∶１，ＭＡＤ则为１∶１或
２∶１。ＭＡＤ与传统的阿特金斯饮食的主要不同在于一

开始进食更少的碳水化合物，阿特金斯饮食一般开始为

２０ｇ／ｄ，而改良的阿特金斯饮食的儿童常以 １０ｇ／ｄ开
始，１～３月后逐渐增加到１５ｇ／ｄ，然后视发作情况可增
加到２０～３０ｇ／ｄ。成人则可以从１５ｇ／ｄ开始，一月后逐
渐增加到２０～３０ｇ／ｄ。由于它不要求住院和禁食，也没
有热量、蛋白和液体的限制，患者甚至可以食用饭店里

的一些低碳水化合物食物，显然它比传统的生酮饮食更

容易接受，这对于成人和青少年来说尤为重要。约翰·

霍普金斯医院采用的具体操作方法见表１。
２　疗效

第一个前瞻性的ＭＡＤ开放试验是由Ｋｏｓｓｏｆｆ医生进
行的，该试验选择了２０例每日发作的难治性癫痫儿童，
结果显示６个月时有６５％的患者能减少＞５０％的发作，
３５％的患者减少 ＞９０％的发作［２］。另一个相似的试验

是由Ｋａｎｇ医生针对１４例２～１２岁儿童的难治性癫痫患
者进行的，其中４３％的患者能减少 ＞５０％的发作，３６％
减少＞９０％的发作［４］。

表１　约翰·霍普金斯医院采用的改良的阿特金斯饮食操作方法［９］

１．获得低碳食物计算书籍和提供基于网络的低碳食谱
２．在第一个月内将碳水化合物限制在１０ｇ／ｄ（成人１５ｇ／ｄ）
３．鼓励进食高脂食物
４．补充低碳水化合物的多种维生素，钙片
５．记录每天的发作次数，每周２次验尿酮，每周１次验体重
６．在第１个月内不改变药物治疗方案
７．在第１个月的时候不鼓励低碳水化合物的成品制品，以后可以慢慢增加
８．在１个月、３个月、６个月时电话随访
９．１月后碳水化合物可每月增加５ｇ／ｄ，最高可至３０ｇ／ｄ，此外可逐渐试用低碳水化合物的成品制品，减少药物（每次一种）
１０．在一开始、３个月和６个月时完成血液检查。

　　Ｋｏｓｓｏｆｆ医生还比较了 １０ｇ／ｄ与 ２０ｇ／ｄ碳水
化合物起始量的疗效，发现两者在 ３个月时疗效有
显著差异（减少 ＞５０％的发作人数前者为 ５０％，后
者为 １０％），而且前者在 １个月后碳水化合物量逐
渐增加到 ２０ｇ／ｄ并不会加重发作［３］。因此他认为

在第一个月内严格限制碳水化合物很重要。Ｋｏｓ
ｓｏｆｆ等［７］还进行了一个以 １５ｇ／ｄ开始、针对成人难
治性癫痫的试验，结果显示成人的退出率较高，在

３个月时有３３％的患者退出，但有效者中则起效迅
速，中位数为 ２周；在 ３个月时有 ４７％的患者能减
少 ＞５０％的发作，６月时为 ３３％，但仅有 １例为发
作消失。他们同时认为，对于青少年和成人如果 ２
月内无效，就可以停止该疗法。

Ｋｏｓｓｏｆ对目前文献报道的共 １００例患者进行了

Ｍｅｔａ分析，结果显示，约 ４５％的患者能减少 ５０％
～９０％发作，２８％的患者能减少 ＞９０％的发作［９］，

疗效似乎与传统的生酮饮食类似［１１］。

３　适应症
该疗法的适应症和禁忌症与生酮饮食基本一

致，主要为难治性癫痫。有激进的学者提出可否在

新诊断的患者使用药物前开始 ＭＡＤ治疗，作为癫
痫的一线治疗，当然这需要更多的研究。一般认

为，由于 ＭＡＤ的限制性更小，它更适用于青少年和
成人，然而对于儿童难治性癫痫患者而言，开始时

首选生酮饮食还是 ＭＡＤ还有争论。
对于一些成功使用生酮饮食数月或多年的儿

童患者可考虑逐渐转为 ＭＡＤ，如果发作增加则可
以重新回到生酮饮食。需要注意 ＭＡＤ并不能完全
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取代生酮饮食，对于一些严重的情况（如婴儿痉挛

症和癫痫持续状态）和容易全流质喂养的婴儿来

说，生酮饮食仍是首选，这好比对于严重的疾病我

们需要使用更大的剂量一样。当然，如果没有不良

反应，疗效未完全满意，我们也可尝试从 ＭＡＤ转换
为生酮饮食，这与相应地提高药物剂量一样，但其

疗效能提高多少尚不明确，关于两者之间的转化还

需要更多的研究。

该疗法还可以像生酮饮食一样试用于其他神

经系统疾病（如脑肿瘤、Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓ病、孤独症
等），其疗效有待于进一步研究。

４　机制
与生酮饮食一样，ＭＡＤ治疗癫痫的机制还未明

确。多数人认为酮体起了主要的作用。但目前为

止酮体水平与发作控制的确切相关性还没有得到

证实。Ｋａｎｇ等［４］发现，儿童的血酮波动少可以降

低更多的发作。但是 Ｋｏｓｓｏｆｆ［３］却没有发现酮体与 ３
月时的发作减少相关。

Ｋｏｓｓｏｆｆ［２］还发现，稳定的身体体重指数（ｂｏｄｙ
ｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）（在 ６个月内的改变 ＜０．３）与发
作减少相关，但与体重减轻不相关。这与我们以前

的经验认为体重减轻和热量控制有助于抗癫痫的

观点不符［１０］。然而也有研究发现在 ３个月和 １个
月时的 ＢＭＩ值下降与发作减少相关。因此关于热
量限制和体重减轻的影响也还有待阐明。

５　不良反应
目前，ＭＡＤ治疗刚开展数年，对其长期不良反

应的研究不多。但考虑到脂肪比例相对较低和蛋

白比例相对较高，其脂代谢紊乱、肾结石、生长障

碍和胃肠道不适应该少于生酮饮食。对成人和儿

童的研究［２，３，７］均发现总胆固醇的升高，而甘油三

脂不升高；血尿素氮升高，但肌酐不高，可能是由

于蛋白质的摄入增加所致。

６　结语
ＭＡＤ与生酮饮食类似但脂肪比例较低，是一种

更易坚持、疗效确切的治疗儿童和成人难治性癫痫

的新疗法，值得推广。由于它的开展才数年，在新

诊断癫痫患者中的应用和在其他神经系统疾病中

的应用有待研究。
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