
PPAR = Peroxisome proliferator-ac�vated receptor - Receptory aktywowane przez proliferatory peroksysomów 
mTOR = Mammalian target of rapamycin - ssaczy cel rapamycyny. 
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Zwiększenie poziomu wolnych kwasów tłuszczowych i wielonienasyconych kwasów tłuszczowych → wpływ na PPARα; 

Zwiększona ekspresja białka rozprzę�ające�o (UCP) → neuroprotekcja; 

Działanie przeciwzapalne; 

Stabilizacja błony neuronalnej; 

Wpływ na stężenia neuroprzekaźników/aminokwasów; 

Wpływ na cykl �lutaminianowo-�lutaminowy; 

Zmniejszona �likoliza za pośrednictwem ketozy → stymulacja kanałów KATP → hiperpolaryzacja błony; 

Zwiększony stosunek NADH / NAD za pośrednictwem ketozy; 

Stymulacja kinazy AMP za pośrednictwem ketozy → hamowanie szlaku mTOR; 

Zwiększone ATP/adenozyna → ? działanie na receptor A1 → hamowanie neuronów/działanie przeciwdr�awkowe; 

Działanie przeciwdr�awkowe same�o acetonu; 

Zwiększenie poziomu norepinefryny ze zwiększonym tonem hamującym w obwodach padaczkowych; 

Zmniejszenie poziomu leptyny przy zwiększonym neuropeptydzie Y i �alaninie → zmniejszona podatność na napady padaczkowe; 

Zwiększenie poziomu kwasu arachidonowe�o i kwasu dokozaheksaenowe�o; 

Wpływ na kanały sodowe i wapniowe; 

Modyfikacja składu błony komórkowej neuronu. 

Postulowane mechanizmy działania diety ketogennej2:

Zmodyfikowano na podstawie: R. Mubarak, et al., Therapeu�c Effects of Ketogenic Diet in the Treatment of Epilepsy. In: Journal of Health and Medical Sciences, Vol.3, No.3, 358-369.
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