BIOCHEMIA | BIOFIZYKA
CW 2

Weglowodany c.d. i ttuszcze

1. Glukoneogeneza

Nie jest prostym odwrdceniem glikolizy

Miejsce: watroba (90%) i kora nerki (10%)
Glukokortykoidy oraz glukagon pobudzajg ten proces
Insulina hamuje glukoneogeneze
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Zachodzi w cytoplazmie oraz w mitochondriach i retikulum
endoplazmatycznym

Zachodzi w watrobie i nerkach, w mniejszym stopniu natomiast w mézgu
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Glukoneogeneza
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2. Szlak pentozofosforanowy

Nastepuje w nim rozktad glukozy; zlokalizowany jest w cytozolu
Niezwigzany bezposrednio z potrzebami energetycznymi komorki
Jego enzymy wykazujg najwiekszg aktywnos¢ w watrobie, tkance
ttuszczowej, gruczole mlecznym, korze nadnerczy, tarczycy i jadrach
Dostarcza zredukowanego NADPG - dawca elektrondw i protonow w
reakcjach biosyntezy np. kwaséw ttuszczowych, cholesterolu,
neurotransmiteréw, nukleotydow

Zrédto rybozo - 5 - fosforanu — sktadnika nukleotydéw

Cytoplazma komoérki — faza OKSYDACYJNA

Utlenienie glukozo - 6 — fosforanu w rybulozo — 6 — fosforan z
wytworzeniem 2 NADPH
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3. Bilans szlaku pentozofosforanowego
e 6 glukozo-6-fosforan + 12 NADP++ 7H20 - 5 glukozo-6-fosforan + 6CO2+
12 NADPH+ 12H++ Pi
e NADPH
o Udziatw procesach biosyntezy kwasow ttuszczowych i steroidéw
o Udziatw redukcji nadtlenku wodoru (no peroksydaza
glutationowa / rektuktaza glutationowa)
o Udziatw reakcjach detoksykacji np. hydroksylaciji
o Udziatw procesach fagocytozy (oksydaza NADPH)
e Niedob6r NADPH
o Spowodowany wrodzonym niedoborem dehydrogenezy glukozo-
6-fosforanowej.
o Krwinki pozbawione NADPH sg podatne na hemolize, ze wzgledu
na obnizong zdolnos¢ neutralizacji RTF (reaktywne formy tlenu)
4. Gospodarka weglowodanami w organizmie

stezenie
cukru we krwi
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Normy mierzone na czczo

POZIOM GLUKOzZY

INTERPRETACJA

0Od 70 do 99 mg/dL(od 3.9d0 5.5
mmol/L)

Prawidtowy poziom glukozy

Od 100 do 125 mg/dL(od 5.6 do 6.9
mmol/L)

Nieprawidtowy poziom glukozy na
czczo (stan przedcukrzycowy)

Co najmniej 126 mg/dL (7.0 mmol/L) w
co najmniej dwéch pomiarach

Cukrzyca

5. Regulacja metaboliczna stezenia glukozy

e Trzustka
o A-glukagon
o B-insulina

o D -somatostatyna —hamuje wydzielanie soku zotgdkowego,

trzustkowego i zétci

o F-trzustkowy polipeptyd zmniejsza wydzielanie trzustkowe i

pobudza wydzielanie zotgdkowe, a takze opdznia oprdznianie

zotadka

e Insulina-obniza poziom glukozy we krwi

o Zwigksza wychwyt aminokwaséw i magazynowanie biatka przez

komorki

o Zwieksza wychwyt glukozy i jej magazynowanie w postaci

glikogenu w miesniach i w watrobie

o Pobudza lipogeneze i magazynowanie tréjglicerydow

o Hamuje lipolize

e Glukagon - podwyzsza poziom glukozy we krwi

o Aktywuje proteolize w miesniach, a uwolnione aminokwasy

zostajg wykorzystane do syntezy glukozy
Pobudza glikogenolize oraz glukoneogeneze w hepatocytach
W adipocytach wzmaga lipolize i uwalnianie FFA ktére sg

nastepnie metabolizowane w watrobie




6. Cukrzyca
e Efekt niedoboru insuliny lub zmniejszonej wrazliwosci tkanek na dziatanie
tego hormonu
e Cukrzyca typu | — brak insuliny jako efekt autoimmunologicznego procesu
uszkadzajgcego wyspy Langerhansa trzustki
e Cukrzyca typu Il - zmniejszona wrazliwos¢ tkanek na insuling; przyczyny
genetyczne lub uwarunkowane srodowiskowo
e Objawy:
o Podwyzszony poziom glukozy we krwi
7. Test doustnego obcigzenia glukozg (OGTT)
e Druga probka jest pobierana po 2h od spozycia ptynu z 75g glukozy

POZIOM GLUKOZY INTERPRETACJA

Ponizej 140 mg/dL(7.8 mmol/L) Prawidlowatolerancja glukozy
Od 140 do 200 mg/dL(od 7.8 do 11.1 | Nieprawidtowatolerancja glukozy
mmol/L) (stan przedcukrzycowy)

Powyzej 200 mg/dL(11.1 mmol/L) w Cukrzyca

co najmniej dwodch pomiarach

e Poliuria (wielomocz) - ponad 3 litry moczu ha dobe
e Polidypsja-zwiekszone pobieranie ptynéw
e Glukoza obecna we krwi, przy braku insuliny, nie moze przedostawac sie
do tkanek = dochodzi do niedozywienia organizmu pomimo
podwyzszonego stezenia glukozy we krwi
e Uczucie ostabienia/ zmeczenia
e Zmniejszona ostros¢ widzenia
e Trudno gojace sie rany
8. Indeks Glikemiczny - 1G
o Klasyfikuje zywnos¢ w zaleznosci od tempa wchtaniania cukru do krwi,
czyli obrazuje jak szybko rosnie stezenie cukru we krwi po zjedzeniu
danego produktu
e Zywno$é podzielono na produkty
o O matymIG <50
o O s8rednimIG 51-75
o OduzymlIG>75
¢ Produkty o wysokim IG szybciej ulegajg strawieniu, czego efektem jest
gwattowny wzrost, a nastepnie szybki spadek poziomu cukru we krwi.
Produkty o niskim i srednim IG nie powodujg tak duzych wahan glikemii



IG Przyktady
maty (<50) | warzywa, chudy nabiat, orzechy i nasiona, migso, ryby, jaja, wigkszos¢ surowych owocdw,

straczki
Sredni (51- | razowy chleb na zakwasie, razowy makaron, grube kasze, ptatki owsiane, ryz petnoziarnisty,
75) niekidre gotowane warzywa: bob, dynia, kukurydza, ziemniaki

duzy (>75) | chlebi pieczywo biate, biaty ryz, kasza manna, lody, stodycze, miéd, mleko ttuste, platki
kukurydziane, napoje, frytki

9. tadunek glikemiczny to zaleznos¢ miedzy indeksem glikemicznym a rzeczywista
zawartoscig weglowodanow w porcji
e W zaleznosci od wielkoscitadunku glikemicznego produkty podzielono na

10. Fruktoza - cukier prosty naturalnie wystepujgcy w owocach i miodzie. Jej Zrodtem

3 grupy

o O matym tadunku glikemicznym (<10)
o O srednimtadunku glikemicznym 11-19

o O duzym tadunku glikemicznym (=20)

Surowa marchew ma IG 71, poréwnywalny z jasnym chlebem. Poniewaz

marchew zawiera tylko 4% weglowodandéw, tadunek glikemiczny jedjne;j jej

porcji to 4, wartos¢ ktérg mozna pominac

w diecie jest takze dwucukier sacharoza, ztozony z fruktozy i glukozy oraz syrop

glukozowo - fruktozowy

e Stopien stodkosci wzorcowego roztworu sacharozy wynosi 100, glukozy
65, a fruktozy az 112. Pomimo to wartosc¢ kaloryczna fruktozy jest taka
sama jak reszty weglowodanow i wynosi 4kcal/g

e Fruktoza przyjmowana z dietg moze powodowac zaburzenia lipidowe
ujawniajgce sie pod postacig hiperlipidemii

e Wozrost catkowitego stezenia troéjgliceryddw oraz wzrost stezenia frakcji
lipoprotein o bardzo matej gestosci (VLDL)

e Wysokie spozycie fruktozy moze powodowac wzrost catkowitego stezenia

cholesterolu

Alkohol
Zaburzenla hematologiczne
Zaburzenia elektrolitow
Nadcisnienie
Powigkszenie serca
Kardiomiopatie
Dyslipidemia
Zapalenie trzustki
Otylos¢ (insulinoopornosc)
Niedozywienie

Zaburzenia czynno$ci watroby (alkoholowe
sttuszczenie watroby)

Alkoholowy zespot plodowy (FAS)

Uzaleznienie

Fruktoza

Nadcisnienie (kwas moczowy)

Zawal serca (dyslipidemia, insulinoopornosc)
Dyslipidemia (neolipogeneza)

Zapalenie trzustki (hipertrojglicerydemia)
Otytos¢ (insulinoopornosc)

Niedozywienie (otylos¢)

Zaburzenia czynnosci watroby (niealkoholowe
sttuszczenie watroby)

Przyzwyczajenie lub uzaleznienie

www.fzm.viamedica.pl



11. Metabolizm Fruktozy
o Stanowi 14-30% cukrow spozywanych przez cztowieka
o Metabolizowana w watrobie, nerce i scianie jelita cienkiego;
metabolizm nie jest zalezny od insuliny
o Witaczanie fruktozy do glikolizy

fruktoza
ATP

fruktokinaza (
> ADP
fruktozo-1-fosforan

|

aldehyd glicerynowy + fosfodihydroksyaceton

; : ATP
kinaza specyficzna C
dla trioz ~ ADP

aldolaza
fruktozo-1-fosforanowa

o aldehyd-3-fosfoglicerynowy
1. Zaburzenia
a. Samoistna fruktozuria — wrodzony niedobér
fruktokinazy w watrobie — wiekszo$¢ fruktozy
przechodzi do moczu, nie wymaga leczenia
b. Wrodzona nietolerancja fruktozy — niedobér aldolazy;
nadmiar fruktozo-1-fosforanu ma dziatanie toksyczne
na tkanki, dodatkowo hamuje uwalnianie glukozy z
glikogenu; leczenie — eliminacja fruktozy z diety
12. Metabolizm galaktozy
¢ Niewielkie znaczenie bioenergetyczne; jezeli w ogdle to drogg posrednia
poprzez izomeryzacje do glukozy
e Udziatw biosyntezie glikoprotein i glikolipidow
e Przemiana galaktozy nie jest regulowana przez insuline

galaktozaﬂ @

7galaktozo»1-fosforanr

|

Urydynodwufosfoglukoza
(UDPG)

[y

fosfogalak
Glukozo-1-fosforan Urydyno?g;:éac:)gaa toza

o [glikolipidy| [glikoproteidy | |wielocukry |
e Zaburzenia
o Galaktozemia —wrodzony niedobdr galaktokinazy;
nagromadzenie wolnej galaktozy i powstanie galaktytolu
wywotujgcego zacme
o Niedobor urydylotransferazy galaktozo 1 - fosforanowej;
gromadzenie toksycznego galaktozo — 1 —fosforanu w tkankach,
marskos$¢ narzgddw, zahamowanie wzrostu, uszkodzenia nerek,

niedorozwadj umystowy, zaéma



13. Glikogen (wigzania alfa 1,6 i 1,4 glikozydowe)
e /budowany podobnie do amylopektyny, ale bardziej rozgateziony
e Zapasowy materiat energetyczny (miesnie 400g, watroba 100g)
e Biosynteza glikogenu

o Glikogenogeneza - cytozol
1. Konieczny starter w postaci krétkiego taricucha

oligosacharydowego

Glukoza

Glukokinaza (waltroba)
Heksokindza (wezystkio tkanki)

2

GLUKAGON

Glukozo 6-fosforan

reso in
sy Fosfoglukomutaza

Glukozo 1-fosforan

A o I_"‘“-\ Urydylitotransferaza
e Gfuirozu 1-fosforanowa
LoP-giakazy)

difosfonukleczydowa) UDP-glukI)ZEI
Glikogenina
Syntaza glikogenu
upp Glikogen (nierozgateziony)
Enzym rozgaleziajacy
Glikogen (rozgaleziony)

Hepatocyt

2. @

14. Rozktad glikogenu
e Glikogenoliza - proces rozktadu glikogenu
o Do glukozy (w watrobie i nerkach)
o Lub glukozo - 6 - fosforanu (w miesniach szkieletowych)
Jest waznym procesem, ktory moze szybko dostarczy¢ organizmowi
glukoze lub jej fosforan w odpowiedzi na nagte zapotrzebowanie na

energie
DEGRADACJA GLIKOGENU (GLIKOGENOLIZA)

glikogen, + P; x:-:> glukozo—1 - P + glikogen,,

mutaza
fosfoglukozowa

fosforylaza
glikogenowa 9|Uk020 6-P
w mlesmach/ H,0 x:wqtrobie
P,

glukozo-s-l

glikoliza fosfataza glukoza
brak fosfatazy glukozo-6-P ﬂ
krew

Rozga?ezuema s3 usuwane przy udziale ,enzymoéw usuwajacych
od ienia: transferaza glukanowa i amyloa1,6glukozydaza

g4&

[ ]
15. Choroby spichrzania glikogenu
Choroba von Gierkego — wrodzony brak glukozo-6 fosfatazy; w watrobie

gromadzi sie glukozo-6 fosforan; zwickszenie stezenia pirogronianui
mleczanu we krwi oraz zwiekszenie ilosci glikogenu w watrobie;

uszkodzenie narzadu



Choroba Cori-wrodzony brak a-1,6-glukozydazy; w komérkach gromadzi
sie nadmiar czesciowo zdegradowanego glikogenu; nastepstwem jest
hipoglikemia

Choroba Andersena -wrodzony brak enzymu rozgateziajagcego (1,4-1,6-
transglukozydazy)-glikogen nieprawidtowo zbudowany, stabo
rozpuszczalny, uszkodzenie komorek

Choroba McArdle’a-wrodzony brak fosforylazy glikogenowej w miesniach
(w watrobie wystepuje). W czasie wysitku komorki miesniowe ulegaja
rozpadowi.

Choroba Hersa—Podobna do ww. jednostki, ale dotyczy watroby.
Nastepstwem jest hipoglikemia i uszkodzenie komadrek watroby.

16. ADI (dopuszczalne dzienne spozycie) — dla poszczegélnych dodatkéw do

zywnosci

Tabela 1. Substancje stodzace i ich oznaczenie numerem E oraz ADI

Substancja stodzgca Numer E ADI (mg/kg masy ciala)
Sorbitol E 420 Nieokreslone
Mannitol E 421 Nieokreslone
Acesulfam K E 950 0-15
Aspartam E 951 0-40
Cyklaminian sodu E 952 0-11

Izomalt E 953 Nieokreslone
Sacharyna E 954 0-5
Surkuloza E 955 0-15
Taumatyna E 957 Nieokreslone
Neohesperydyna DC E 959 -

Glizkozydy stweiolowe E 960 0-4

Neotam E 961 0-2

Sal aspartamu i acesulfamu E 962 -

Syrop poliglucitolowy E 964 Nieokreslone
Maltitol E 965 Nieokreslone
Laktitol E 966 Nieokreslone
Ksylitol E 967 Nieokreslone
Erytrytol E 968 Nieokreslone
Adwantam E 969 5

-

17. Aspartam (E 951) ester metylowy dipeptydu L — asparagino — L — fenyloaminy

Niskokaloryczny i okoto 200 razy stodszy od sacharozy

Pod wptywem wysokiej temperatury zostaje przeksztatcony do pie¢ razy
bardziej toksycznej diketopiperazyny

W organizmie cztowieka E 951 jest rozktadany do kwasu asparaginowego,
fenyloalaniny i metanolu

Metanol jest metabolizowany do aldehydu mréwkowego oraz
formaldehydu, ktére wykazuja dziatanie toksyczne

Ze wzgledu na obecnosé fenyloalaniny w swoim sktadzie, aspartam nie
moze by¢ stosowany przez chorych na fenyloketonurie

Niekorzystne dziatanie metabolitow aspartamu:



o Nudnosci, wymioty, pokrzywka, obrzeki, béle gtowy, napady
padaczkowe, stany podniecenia, depresja, zaburzenia nastroju
Kwasica metaboliczna oraz ryzyko rozwoju guza mdzgu
E 951 moze zwieksza¢ koncentracje wapnia w ptucach, moézgu,
$ledzionie, nadnerczach i krwi

o Metanol bedacy metabolitem aspartam oraz jego dalszy
metabolit, formaldehyd, sg uznawane za przyczyne wzrostu
ryzyka rozwoju biataczek i chtoniakow

o Przyrost masy ciata poprzez zwigkszenie apetytu oraz zaburzenia
stezenia glukozy we krwi

o Dysbioza mikroflory jelitowej (zwiekszenie ilosci bakterii
Enetobacteriaceae, ktdére wywotujg zapalenie i insulinoopornosé)

o Nasilenie stresu oksydacyjnego w watrobie, najprawdopodobniej
w odpowiedzi na metanol— metabolit aspartam

18. Sacharyna (E 954) nie ulega przemianom w organizmie cztowieka i jest wydalana

W hiezmienionej postaci

300-500 razy stodsza od sacharoz

Do 2000r. sacharyna byta wymieniona jako karcynogen na liscie National
Toxicology Report od Carcinogens

Na podstawie badan przeprowadzonych na zwierzetach uznano, ze
nadmierne spozycie sacharyny moze przyczynia¢ sie do rozwoju raka
pecherze moczowego (nie potwierdzono takich przypadkdéw zachorowan u
ludzi, dlatego E 954 okresla sie jako zwigzek bezpieczny dla cztowieka)
Spozycie zbyt duzych dawek sacharyny moze wywota¢ biatkomocz,
podwyzszone stezenie mocznika we krwi oraz wystepowanie odczyndow
alergicznych

Nie zaleca sie stosowania sacharyny kobietom w cigzy ze wzgledu na
mozliwos¢ przejscia tej substancji przez tozysko i jak dotad niepoznany
wptyw na ptéd

Sacharyna moze powodowa¢ przyrost masy ciata poprzez zwiekszenie
iloSci spozywanego pozywienia

19. Ksylitol (E 967) — cukier brzozowy lub drzewny, nalezy do piecioweglowych

wielowodorowych alkoholi cukrowych tj. polioli (substanc;ji pétsyntetycznych)

Ma zblizong stodycz do sacharozy jednak dostarcza okoto 40% mniej
kalorii

Jest stabilny termicznie

E 967 jest metabolizowany w organizmie cztowieka bez udziatu insuliny
Moze by¢ stosowany jako substytut cukru u oséb z nadmierng masg ciata i
chorych na cukrzyce



Ksylitol wykazuje wtasciwosci przeciwproéchnicze, bierze udziat w
powstawaniu korzystnej flory bakteryjnej

Ksylitol jest prebiotykiem, opdznia oprdznianie zotgdka, dziatajac
podobnie jak btonnik pokarmowy

Nie ustalono ADI dla ksylitolu, przy czym jego nadmierne spozycie moze
objawiac sie bdlami brzucha, dyskomfortem, wzdeciami i biegunkami

20. Stewia to pochodzaca z Paragwaju bylina z rodziny astrowatych

Niska kalorycznosé, niski indeks glikemiczny rowny 0, stabilnos¢ w
temperaturze 200 st Ciw pH 3-9

Stodki smak tej rosliny wynika z obecnosci az 30 glikozydow
Hipoglikemizujace, insulinotropowe oraz glukagonostatyczne dziatania
stewiozydu

Ekstrakt stewii nasila diureze i dziata hipotensyjnie

Glikozydy stewiolowe wptywaja na zmniejszenie we krwi stezenia
triacylogliceroli, cholesterolu catkowitego i jego frakcji LDL oraz na
zwiekszenie frakcji HDL-C

Dziatanie przeciwzapalne i antyoksydacyjne, a takze przeciw-bakteryjne,
-wirusowe i -grzybiczne,

Stewiozyd dziata immunostymulujgco, poprawia funkcje makrofagdw i
wptywa na proliferacje limfocytow Ti B

nie wykazuje dziatan genotoksycznych ani rakotwdrczych. ADI dla stewii
wynosi 0-4 mg/kg masy ciata/dzien w odniesieniu do ekwiwalentéw
stweiolowych

znajduje zastosowanie w produktach dla oséb otytych oraz chorych na
cukrzyce,

21.Taumatyna (E 957) to biatko roslinne wyizolowane z owocéw katemfe

Thaumatococcus daniellii

E 957 uwazana jest za najstodszg substancje stodzacg pochodzenia
naturalnego —2000-3000 razy stodsza od sacharozy, przy wartosci
energetycznej réwnej sacharozie, glukozie i maltozie

Substancja bezpieczna, ulegajgca catkowitemu strawieniu w organizmie
cztowieka

Jest jedyna dopuszczong w Polsce substancjg intensywnie stodzgca
niewymagajgca ustalenia poziomu tolerancji i nieposiadajgca
okreslonego ADI

Znalazta zastosowanie w zywieniu osob z nadwagag, otytoscig oraz z
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej, a takze w profilaktyce
préchnicy zebow



TLUSZCZE - BUDOWA | METABOLIZM
1. Funkcje
e Zrédto energii (1g ttuszczu = 9 kcal)
e Budulec bton komdérkowych i biatej istoty mézgu
e Dostarczajg NNKT jako substratéw do tworzenia hormondéw tkankowych
e Nosniki witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
e Hamuja skurcze zotadka i wydzielanie kwasnego soku zotadkowego
e Stabilizujg i ochraniajg nerki (ttuszcz okoto narzgdowy )
2. Fosfolipidy — hydrofobowy ,,ogon” ztozony z dwdch tancuchéw kwasu
ttuszczowego oraz hydrofilowa ,,gtowa” gdzie znajduje sie fosforan
3. Glikolipidy
e Asymetrycznosc¢ btony komorkowej
e Stabilizujg btone komdrkowa
e Sagreceptoramidla niektérych hormonéw peptydowych i toksyn
bakteryjnych
e Okreslaja grupy krwi (ABO)
4. Sterole - cholesterol jest podstawowym czynnikiem regulujgcym
przepuszczalnos¢ bton komaérkowych
5. Tkanka ttuszczowa
e Trzewna
o IL-6
o Receptory glikokortykosteroidéw, androgenow, beta 3
adrenergiczne
e Podskérna
o Leptyna
o Adiponektyna
6. Podziat ttuszczow Lipidy = ttuszczowce
e Ttuszcze proste
o Triglicerydy
1. Potaczenia glicerolu z trzema kwasami ttuszczowymi
o Woski
1. Potaczenia alkoholi jednowodorotlenowych z pojedynczym
kwasem ttuszczowym
e Ttuszcze ztozone
o Fosfolipidy
o Glikolipidy
o Sulfolipidy
e Sterole —np. cholesterol
e |zoprenoidy
e Tokoferole rodzina witaminy E



7. Wiagzanie estrowe — powstajg w wyniku reakcji alkoholi z kwasami organicznymi
lub nieorganicznymi

reszta wigzanie kwasy tluszczowe
glicerolu estrowe nasycone
l . /
CH— O CX (CH,),s—CH; | Kkwas tluszczowy
Cl)H ol oz 1) nienasycony
| '~ > (CH;);6— CH;4 l

—0
~
M CX\(CH,),— CH=CH— (CH,),—CH,

Budowa czasteczki ttuszczu wiasciwego.

e O wtasciwosciach biologicznych ttuszczu decydujg wchodzace w jego
sktad kwasy ttuszczowe: zwigzki organiczne o tancuchu weglowym réznej
dtugosci

8. Kwasy ttuszczowe

e Do 10 atomow C wtancuchu to krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe

e Powyzej 10 atomow C to kwasy ttuszczowe dtugotancuchowe

e Posiadajg charakter amfipatyczny: hydrofobowy taricuch weglowodorowy i
fragment hydrofilny (grupa karboksylowa zdolna do dysocjacji)

e Nierozpuszczalne w wodzie

o Wiekszos¢é wystepuje w postacitancuchdéw prostych (wyjatek kwas

fitanowy w mleku)
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9. Funkcje
e Kw. Ttuszczowe nasycone - funkcja energetyczna

e Kw. Ttuszczowe nienasycone —funkcja energetyczna i budulcowa



10. Konfiguracja przestrzenna
e Monoenowe (jednonienasycone)
e Polienowe (wielonienasycone)
e |zomeria potozeniowa: rézne potozenie w czgsteczce wigzania
podwadjnego liczgc od grupy metylowej

H H H
I | I | .
C—C=C—C C—Ellsc——?
| HlEsE | |
HiEsEE H H & H
. cis trans

11. Kwasy ttuszczowe — przyktady

LEZhanwigZar|

podwojRychiich!

NaZWapotoczng:

PoIoZENIE]

Kwasy jednonienasycone (monoenowe)

azwa potoczna Krotonowy 4 1, n-2
: Kaprolenowy 10 1, n-2
W CZgd5LlEecice
mastowy 4 Palmitooleinowy 16 1, n-7
kapronowy Oleinowy 18 1, n-9cis
Elaidyno 18 1, n-9trans
kaprylowy 8 ynowy
Wakcenowy 18 1, n-7
kaprynowy 10
Erukowy 22 1, n-9
laurynowy 12
Nerwonowy 24 1, n-9
mirystynowy 14 o .
Kwasy wielonienasycone (polienowe)
i 1
palmitynowy - Linolowy 18 2, n-6
stearynowy 18 Linolenowy 18 3, n-3
arachidowy 20 Linolenowy 18 3, n-6
behenowy 22 Arachidonowy 20 4, n-6
lignocerynowy 24 Timodonowy 20 5, n-3
cerotynowy 26 Klupadonowy 22 5, n-6

12. NNKT - niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe bo?

e Brak mozliwosci wytworzenia

e Budowa bton komérkowych

e Zapobiegajg zakrzepom krwi i nadcisnieniu

e Obnizajg stezenie cholesterolu we krwi

e Materiat wyjsciowy do produkcji eikozanoidéw (hormony tkankowe)

e Omega-9-zapobiegaja miazdzycy (niweluja zbyt wysoki poziom
cholesterolu catkowitego, ale takze podwyzszajg frakcje HDL; dziatanie
przeciwnowotworowe; oleje roslinne, orzechy i nasiona, oliwa z oliwej)

e |zomery cis kwasu linolowego (C18:2, n-6) LA

o Oleje stonecznikowy i sojowy
e Kwas alfa linolenowy (C18:3, n-3) ALA
o Oleje lniany | rzepakowy
o Kwasy-linolenowy - olej z wiesiotka



e prawidtowe proporcje pomiedzy tymi kwasami wielonienasyconymi
powinny wynosic¢ 1:5/6 (n-3:n-6) zbyt wysoki poziom omega-6 w stosunku
do omega-3 powoduje wypychanie tych drugich z ich szlakéw
metabolicznych i zaktéca pozytywne ich dziatanie

OMEGA-3 OMEGA-6 OMEGA-9

Kwas a-linolenowy Kwas linolowy Kwas oleinowy
(C18:3 n-3, ALA) (C18:2 n-6, LA) (C18:1 n-9)
] ]

[ A-6 desaturaza ]

l elongaza l
Y L -
I A-5 desaturaza |
— - =
Kwas eikozapentaenowy Kwas arachidonowy Kw“(gg.z; ::;nowy
(C20:5 n-3, EPA) (C20:4 n-6, ARA) Mead Acid, MA)
v

| L ]

Kwas dokozapentaenowy
(C22:5n-3, DPA)

Kwas dokozaheksaenowy

(C22:6 n-3, DHA) dalsze przemiany metaboliczne

13. Acyloglicerole
e Estryglicerolu i kwaséw ttuszczowych
e W zaleznosci od liczby reszt kwasow ttuszczowych wyréznia sie:
o Monoacyloglicerole
o diacyloglicerole
o triacyloglicerole
1. gtéwny rezerwuar energii
2. stanowig 60-90% tkanki ttuszczowej



