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Reakcja organizmu na stres
reakcja naczyniowa
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Reakcja organizmu na stres

wzrost tempa metabolizmu
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Reakcja organizmu na stres
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uraz lub wyniszczenie
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Tab. 1. Zapotrzebowanie na bialko i energie w rdznych sytuacjach klinicznych (zmod. wg Koletzko B. w F wtrition)
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Lagodny stres Niedokrwistosc, gorgezka, lagodna infekeja, drobne 100-120 150180
zabiegi chirurgiczne

Sredni stres [zolowane urazy narzadu ruchu, przewlekle zapalenie 120-140
trzustki

Znaczjcy stres Ciezki uraz narzadu ruchu lub wielonarzadowy, 140-170 250-300
rozlegly zabieg chirurgiczny, np. w chirurgii

Krytyczny stres 1 ie ciezki uraz wielonarzadowy, ciezkie 70-20C 300-400
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Rola diety w wyniszczeniu nowotworowym
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Rola diety w wyniszczeniu nowotworowym
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Rola diety w wyniszczeniu nowotworowym
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Fizjologia

Glukoza

glikogenoliza
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Patofizjologia

Gl ukoza w ggodzeniu

Glukoneogeneza

Rozpad aminok Oksydacj)ja kwas:-w t¢

- alanina - glicerol
- glutamina - kwas mlekowy
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odnowa metabolizmu glukozy
anabolizm z wykorzystaniem ATP
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Przyczyny wyniszczenia
OCdl21Aye LINPIIFLIEtYS 8061 NI I yYyS
czynniki stresowe
iInterleukina 1 I interleukina 6
Interferon alfa I interferon beta
produkowane czynniki proteolityczne i lipolityczne
I F0dz2NI SYAl Nk ogy26F3IA K2NXN2Y I VY
serotoniny, adrenaliny)
LINI Sgf S1TOF 1dégl O2lF dzl OF Rdz 2R
2ZauNbe Flle g ogDUNRBOASU




Konsekwencje wyniszczenia
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Fats & Fatty Acids

Amounts Per Selected Serving

Total Fat

Saturated Fat
4:00

6:00

8:00

10:00

12:00

13:00

14:00

15:00

16:00

17:00

18:00

19:00

20:00

22:00
24:00:00
Monounsaturated Fat
14:01

15:01

100 g

86.5 g
0.0 mg
600 mg
7500 mg
5999 mg
44600 mg

-

16802 mg

—

8200 mg

2800 mg

-~

%DV
154%
432%

Polyunsaturated Fat
16:2 undifferentiated
18:2 undifferentiated
18:2n-6 c,c
18:2 ¢t
18:2t,c
18:2t,t
18:21i
18:2 t not further defined
18:03
18:3n-3, c,c,C
18:3 n-6, ¢c,c.c
18:4 undifferentiated
20:2n-6c,c
20:3 undifferentiated
20:3n-3
20:3 n-6
20:4 undifferentiated
20:4 n-3
20:4 n-6
20:5n-3
22:02
22:5n-3
22:6 n-3

Total trans fatty acids
Total trans-monoenoic fatty acids
Total trans-polyenoic fatty acids

Total Omega-3 fatty acids
Total Omega-6 fatty acids
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