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Znaczenie dietetyczne lipidow
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Rye. 16-6. Transport i losy gtownych substratéw i metabolitéw lipidowych. WKT — wolne kwasy ttuszczowe, LPL — lipaza lipoproteino-
wa, MG — monoacyloglicerol, TG - triacyloglicerol, VLDL — lipoproteiny o bardzo matej gestosci.
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Wydzielanie insuliny u zdrowego czlowieka
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Badanie poziomu glukozy we krwi




Wptyw adrenaliny na przemiany
biochemiczne

Uaktywnia rozpad glikogenu i uwalnia glukoze do krwi -
zatem podnosi stezenie glukozy we Krwi;

Przyspiesza przebieg glikolizy;

Uaktywnia rozpad ttuszczow w tkance ttuszczowej -

zatem podnosi stezenie kwasow ttuszczowych we krwi |
tym samym zwieksza ich dostepnosc¢ dla innych tkanek

Jest hormonem — pochodng aminokwasow,
produkowana w rdzeniu nadnerczy, dziata szybko, ale
krotko. Okres poftrwania wynosi 30 sekund!
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Przewlekly stres prowadzi do wydzielania hormonu kory nadnerczy,
kortyzolu, ktory powoduje podwyzszenie poziomu cukru we krwi
oraz zwigksza metabolizm. Zmiany te pomagaja organizmowi
utrzymac diugotrwata aktywnos¢ kosztem zmniejszenia aktywnosci
uktadu immunologicznego.



Skutki zaburzen metabolicznych

Niedotlenienie miesni — nadprodukcia kwasu mlekoweqgo

- WATROBA

~ Glukozo-6-fosforan ~~ Glikogen

Mocznik , -
A Pirogronian <————> Mieczan

Ryc. 20-4. Cykl kwasu miekowego (Cori) i cykl glukozowo-alaninowy.



Skutki zaburzen metabolicznych
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6-6. Transport i losy gtéwnych substratéw i metabolitéw lipidowych. WKT — wolne kwasy tiuszczowe, LPL — lipaza lipoproteino
wa, MG — monoacyloglicerol, TG - triacyloglicerol, VLDL - lipoproteiny o bardzo matej gestosci
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Ryc. 16-6. Transport i losy giéwnych substratow i metabolitéw lipidowych. WKT — wolne kwasy ttuszczowe, LPL - lipaza lipoproteino
wa, MG — monoacyloglicerol, TG - triacyloglicerol, VLDL - lipoproteiny o bardzo matej gestosci
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