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Predmluva

Na zasedani védeckych rad I¢kaiskych fakult a univerzit, v grantovych agenturach
¢i pfi obhajobach doktorskych disertacnich praci obCas prob&hne vasniva dis-
kuse o tom, zda je praktickd medicina véda ¢i uméni. Spor je to do zna¢né miry
akademicky, byt ma fadu praktickych dopadut, které se tykaji naptiklad nazvi
doktorskych studijnich programii nebo habilitacnich obort. Sdm se domnivam, ze
medicina je praktické povolani se striktné védeckymi podklady. Lékatska véda tvoii
v kazdém pfipad¢ jeden z mocnych piliti mediciny, mezi stejné dtlezité pilite pak
patii Iékarska etika. Jejim praktickym dusledkem v 1ékarském povolani je nasazeni
ve prospéch nemocného, v intenzivni péci kdykoliv, ¢asto v noci, mnohdy v pod-
minkach fyzického, psychického i emocniho stresu.

Lékarska véda v poslednich desetiletich postoupila od stale jemnéjSich fyzio-
logickych poznatkii k aplikované molekularni genetice ¢i podrobné biochemii buii-
ky a jednotlivych jejich organel. Posun ke stale drobnéjSimu detailu piedstavuje
praktickou aplikaci kartezianského modelu mysleni. Jeho rizikem je zabiednuti
do detailu a neschopnost vnimat celek. Za téchto okolnosti vyziva a metabolismus
predstavuji dalezity faktor integrace a vyznamny zdroj schopnosti vnimat potieby
organizmu z celkového hlediska. Stale vice rozumime energetickému metabolizmu
jednotlivych bunék ¢i jejich zapojeni do vzajemné orchestrace bunék a organi pii
ziskavani ATP za bazalnich podminek, postprandialné ¢i ve vyrazném katabolizmu,
ktery charakterizuje t€zké onemocnéni. Pritom prave tvorba ATP v kazdé jednotlivé
bunce predstavuje spole¢ny zaklad zakladd funkce celého organizmu. Proto pocho-
peni zakonitosti energetického i1 dalSiho intermedialniho metabolizmu na jedné
stran¢ sjednocuje lékafe raznych odbornosti a na stran¢ druhé umoziuje nutri¢ni
a metabolickou podporu, kterd vyznamné piispiva ke sniZzeni umrtnosti v mnoha
lékatskych oborech a pii mnoha chirurgickych vykonech, predevsim vsak zlepsuje
zivotni vyhlidky i kvalitu Zivota mnoha tisici nemocnych v nas$i zemi a miliont
pacienttl na celém svéte.

Monografie publikovana zralym autorem s dlouhou zkuSenosti pfinasi nutné
i osobni hledisko spojené s pozorovanim osudd vlastnich nemocnych. Proto je
pohled, ktery je soucasn¢ také ohlédnutim, tolik cenny. Pokud ma autor cenné
mezinarodni zkuSenosti z Ucasti na kongresech a z Clenstvi ve vyborech mezina-
rodnich organizaci ¢i je-li autorem publikaci v mezinarodné uznavanych kvalitnich
Casopisech, je to jednoznacné z jeho dila patrné. Monografie profesora Zadaka tak
napliiuje vSe pozitivni, co Ize od knihy autora tak zkuSeného cekat. Odvolava se
na fyziologické zaklady oboru, které podava jak s patficnym detailem, tak také
s dulezitym nadhledem. Védecky zaklad naseho povolani, tedy jeho status quo,
vyzaiuje z kazdé kapitoly. Je dilezity pro praktické navody a postupy. Ty jsou
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Casto doprovazeny kritickou uvahou ukazujici na oteviené problémy a zaleZitosti,
ve kterych stale panuji nejednotné nazory. Mezi fadky pak jesté probleskuje dulezity
podklad naSeho pfistupu, totiz eticky zaklad mediciny. Pfijem nutri¢nich substrati
a tekutin totiz patfi k tomu nejstarSimu a soucasné stale velmi aktualnimu, co nasi
nemocni potfebuji. V evropskych i naSich nemocnicich doposud nema adekvatni
nutri¢ni pfisun zajisténo okolo tficeti procent nemocnych.

Shrnuto nakonec — kniha profesora Zadaka, vychazejici nyni jiz ve druhém, aktua-
lizovaném a rozsifeném, vydani, je ¢tenim, kterym ziskaji mnohé jak jeji Ctenari, tak
nepochybné i mnozi nemocni. Pfedstavuje vynikajici nastroj integrace ve vnitinim
lékatstvi i v celé medicing. Je dilem zral¢ho autora, ktery je po fadu desetileti svého
produktivniho Zivota spojen se svym tématem. Je nepochybnym vkladem do fondu
kvalitnich ¢eskych lékarskych monografii. Proto pfani, aby byla tak Gspésna jako jeji
prvni vydani, je témét zbytecné.

Florencie, béhem sjezdu Evropské spolecnosti pro parenteralni a enteralni vyzivu,
zati 2008

Michal Andél
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Uvod

Medicina udélala v poslednich desetiletich vyznamny pokrok, zejména v hlubsim
poznani mechanizmt metabolickych déjti na molekularni Grovni. Zatimco diive kli-
nicky zaméteny lékar potieboval hlavné znalost faktl a schopnost jejich praktické
aplikace, je dnes zcela nepostradatelné, aby kazdy Gispésné pracujici 1ékaf v kterém-
koliv klinickém oboru chapal podstatu metabolickych déji na molekularni irovni
a umeél je spojovat s praktickymi disledky v klinickych situacich. Pokud klinik
kterékoliv trovné nechape, ,,jak mechanizmy funguji, ziistavd mu v klinické medi-
ciné mnoho i Casto se vyskytujicich jevii zdhadou. Neumi na n¢ adekvatné reagovat,
protoze pii soucasné explozi poznatkli v mediciné neni mozné memorovat vSechny
klinické situace, které mohou vzniknout. Jedinym feSenim je hluboké pochopeni
molekularnich a patofyziologickych zakladi chorob a moZnosti jejich ovliv-
novani terapeutickymi prostiredky. Proto si tato knizka klade v prvé fadé za cil
vysvétlovat na zakladé teoretickych znalosti situace a jevy, se kterymi se Iékat setka
ve své kazdodenni praxi, a naucit se tyto teoretické znalosti spravn¢ aplikovat.

Lékarska praxe je nemyslitelnd bez znalosti a respektovani mechanizmi meta-
bolizmu a vyzivy. Organizmus funguje jako termodynamicky systém, ktery ziskava
energii z chemickych vazeb latek obsazenych v potravé a pfeménuje ji na mechanic-
kou, elektrickou a tepelnou energii.

V poslednich 30 letech vyrazné stoupl zdjem o problematiku tvorby a vymény
energie v organizmu. Tento zajem byl iniciovan zvySovanim znalosti mechanizmu
ziskavani energie a také moznosti méfit energetickou vyménu v organizmu pomoci
indirektni energometrie. Soucasné byla zjisténa dilezitost u¢inného ziskavani ener-
gie v prubehu patologickych déjii, zejména pti postizeni zakladnich zivotnich funk-
ci. Patologické procesy maji za nésledek vyrazné zmény v metabolizmu energetic-
kych substratii a podstatné je ovlivnén i proces ukladani a mobilizace energetickych
zdroju.

Lidsky organizmus zavisi energeticky na bunéénych organelach — mitochond-
riich, které generuji energii potfebnou pro udrzeni tepla a preCerpavani iontll proti
koncentracnim spadiim a energii potfebnou pro pohyb, vytvaieni bioelektrickych
potenciall a biosyntéz v organizmu. VSechny tyto formy energie jsou ziskavany oxi-
daci zivin. Zdrojem energie v nutri¢nich substratech je chemicky potencial charak-
terizovany velkou hustotou elektrond. Elektrony jsou v prub&hu oxidace transpor-
tovany podél proteinovych fetézct zakotvenych ve vnitini membrané mitochondrii
neprostupné pro ionty. Takto ziskana energie je zachycena a konzervovana v makro-
ergnich vazbach fosforylovanych nukleotidi (ATP). Uchovani vétsiho mnozstvi
energic v ATP (a ostatnich makroergnich fosfatech) je nemozné, protoze energie
obsazena ve 14 kg télesného tuku odpovida 9000 kg ATP. Z toho je zfejmé, Ze
ATP a ostatni makroergni fosfaty se nehodi k ukladani energie. Velmi podstatné
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se méni metabolizmus nutri¢nich substrati a ziskavani energie v patologickych
situacich (pooperacni stav, trauma, sepse atd.). Zmény metabolizmu v uvedenych
patologickych stavech jsou natolik charakteristické, Ze umoziuji prizptisobit kvalitu
a kvantitu nutri¢nich substratti konkrétni potiebé nemocného a v nékterych pripa-
dech 1 vyuzit farmakologickych a regula¢nich u€inkl nutrientd k 1é€bé zavaznych
poruch metabolizmu a vyzivy.
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1  Metabolizmus pri akutnich onemocnénich —
reakce na Kriticky stav

Metabolické reakce na akutni onemocnéni a kriticky stav jsou charakterizovany cel-
kovym zrychlenim télesného metabolizmu. Tento jev, nazyvany hypermetaboliz-
mus, je zcela obecny a vyskytuje se prakticky u vSech akutnich chorob. Je zalozen
na kombinaci humoralnich, nervovych i zevnich vlivli a mechanizmi a je umérny
tizi akutniho onemocnéni. Soucasti této reakce je mobilizace energetickych rezerv
vyuzitim glukézy, aminokyselin a tuku s cilem zajistit dostate¢nou energii pro
obranné reakce a také dostupnost slozek dilezitych pro obranu pied patogennim
inzultem a pro regeneraci poSkozenych tkani. Soucasti této reakce je presun nezbyt-
nych komponent z riznych oblasti organizmu do mista pos§kozeni. Typickym piipa-
dem takovéto reakce je hypermetabolizmus pfi zanétu a dramaticky pfesun bilkovin
z visceralni oblasti do proteinti akutni faze (reaktantt akutni faze). Pti dlouhém trvani
tohoto hypermetabolického stavu a pokracujici mobilizaci energetickych a zejména
proteinovych rezerv a esencidlnich slozek (vitamint, stopovych prvkd, esencialnich
mastnych kyselin) dochazi k oslabovani obranné reakce a zpomalovani reparace
poskozenych tkani. Pfi postupném vycerpani zasob organizmu dochazi k depleci
esencialnich proteind, tukli a dalSich dualezitych souc¢asti organizmu a vysledkem je
selhani imunnich funkci, svalovych funkei a selhdvani organti, zejména srdce, plic,
gastrointestinalniho systému a ledvin. K rychlejSimu vycerpani rezerv a zhorSeni
organovych funkei dochazi, jestlize pted vznikem onemocnéni piedchazela malnu-
trice nebo pietrvava pisobeni infekce, pfipadné jiné patogenni noxy.

Metabolicka odezva na stresovou zatéz byla studovana v minulém stoleti sirem
Davisem Cuthbersonem z Glasgow, ktery v roce 1942 definoval hypometabolické
a hypermetabolické obdobi v priibéhu akutniho onemocnéni. Bezprostfedné po tira-
zu nebo jiné akutni situaci vznika faze snizené obc¢hovée aktivity spojené s hypometa-
bolizmem a snizenou metabolickou aktivitou tkani, ktera trva 24—48 hodin (ebb faze
soku), v ptiznivém piipad¢ pak prechazi do stadia se zvySenou cirkulaci, zvySenou
spotiebou kysliku a s hypermetabolickym stavem jako obrazem tspésSné aktivace
obrannych a reparac¢nich procesi v organizmu (flow faze Soku).

Odpoved’ na rozsahlé traumatické poskozeni nebo popaleni, ktera vede k masiv-
nimu uvolnéni prozénétlivych cytokinli mechanizmy obrany proti inzultu, se nazyva
systémova zanétliva odpovéd’ (SIRS — systemic inflammatory response syndrome).
Dochazi k aktivaci desti¢ek a makrofagi, ktera navazuje na uvolnéni mediatort sku-
piny interleukin® (TNF-a, IL-6, IL-8). Interleukiny maji regulacni ucinek a zajist'uji
rovnovahu ve smyslu stimulace, ale také potlacuji excesivni zanétlivé a imunitni
odpovédi. Cytokiny IL-4 a IL-10 a receptorovy antagonista IL-1 se zvySuji pii
rozsahlém rozpadu tkani a v systémové cirkulaci vedou k relativni supresi prestre-
lené imunitni reakce. Vytvari se tak ochrana proti excesivnimu a prodlouzenému
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plsobeni jak proinflamatornich, tak antiinflamatornich cytokint, predstavujici pro
nemocného riziko, které zvySuje mortalitu. Tato vyrovnavaci reakce se oznacuje
jako syndrom kompenzatorni protizanétlivé odpovédi (CARS — compensatory
antiinflammatory response syndrome).

1.1 Hypometabolicka (ebb — odlivova) faze Soku

Hypometabolicka faze Soku je systémova reakce, ktera nasleduje po traumatu, ope-
raci nebo jiném zavazném onemocnéni, napt. krvaceni z gastrointestinalniho traktu,
endotoxinovém Soku a dalsich patologickych vlivech. Tato faze je charakterizovana
celkovym hypoxickym a toxickym potlacenim metabolické aktivity tkani, snizenou
spotiebou kysliku, snizenym minutovym srde¢nim objemem, vyraznou periferni
vazokonstrikci zptisobenou uvolnénim katecholamin® a permisivnim ucinkem stre-
sovych steroidil na efekt katecholaminti. T¢lesna teplota je snizena, je vyrazna akti-
vace sympatického nervového systému a vyrazna aktivace hypotalamicko-pituitarné
adrenalni osy. Dochazi ke zvysSeni glykemie a k rozvoji gluk6zové intolerance pfi
inzulinové rezistenci tkani.

Vzestup katecholaminli ma za nasledek aktivaci lipolyzy cestou hormonsenzitiv-
ni lipazy, dochazi k explozivnimu uvolnéni volnych mastnych kyselin, které nejsou
dostatecné rychle metabolizovany. Dusledkem je jejich vzestup v plazmé, ktery se
projevuje negativné ve vnitinim prostiedi. Vazokonstrikci, uzavienim systémového
feciste¢ vlivem uvolnénych katecholaminti a pii snizeném minutovém srdecnim obje-
mu dochazi ke hromadéni laktatu ve tkanich a posléze k jeho vzestupu v plazmé
s rozvojem metabolické acidozy.

Poskozeni kapilar vlivem hypoxie a hromadéni kyselych kataboliti vede k je-
jich zvysené permeabilit¢ a Casto enormni sekvestraci tekutin do intersticia. Tato
sekvestrace prodluzuje drahu mezi kapilarou a intraceluldrnim prostorem, coz ma
za nasledek zhorSeny transport kysliku a zivin do bunky a zhorSené odstranovani
katabolitli z intracelularniho prostoru. Pokracovanim tohoto déje je selhani energe-
tickych transportnich mechanizmli v bunééné membran¢ s naslednym pronikanim
natria intracelularné zvySenim vody a katabolitll uvnitt bunky a zvétSenim jejiho
objemu. Tento obraz energeticko-dynamického selhdni bunéného metabolizmu
(sick cell syndrome) byl morfologicky znam patologiim jiz pfed mnoha desitka-
mi let a byl nazyvan kalnym zdufenim (cloudy swelling). Mechanizmus téchto
patofyziologickych dé&jti musi byt dobfe znam kazdému, kdo 1é¢i kritické pacienty
a zabyva se metabolickou péci, protoze pieruseni tohoto fatalniho fetézce je cilem
1é¢by ebb faze Soku v prvnich hodinach postagresivniho stavu.

V soucasné dob¢ je znamo mnoho detaild, jak cely proces probiha na molekuldrni
urovni, vcetn¢ ulohy dilezitych mediatord téchto déju, napi. cytokint. To umoznilo
ucinné zasahovat do nej¢asnéjsi postresuscitacni a postagresivni (ebb) faze Soku, jejiz
v¢asné uspésné zvladnuti Casto rozhoduje o osudu nemocného.
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1.2  Hypermetabolicka (flow — prilivova) faze Soku

Po tuspésném piekonani hypometabolického obdobi nastava obdobi rezistence
a reparace, kdy organizmus dosahuje dlouhodobéjsi metabolické a energetické rov-
novahy, kterd mu umozni prezit zavazné poskozeni. Obvykle toto obdobi nastupuje
za 48 hodin po inzultu a plné byva tato faze u zadvaznych stavii rozvinuta na konci
prvého tydne po inzultu. Minutovy srde¢ni objem se vraci k normalnim nebo spise
zvy$enym hodnotam a ma tendenci stoupat. Objevuje se hyperkineticka cirkulace
s vazodilataci, zejména ve visceralni oblasti. ZvySuje se prokrveni ledvin a jater
a vlivem lokalnich mediatori i celkové humoralni reakce stoupa v poskozené (pora-
néné) oblasti metabolicky obrat. Pietrvava retence sodiku s hypervolemii a mnohdy
generalizovanym edémem. [ pfi vyrazngjSich ztratach svalového proteinu hyper-
katabolizmem a ztraté zasobnich energetickych substratl zistava télesna hmotnost
setrvald, ptipadné stoupa vlivem zadrzeni sodiku, a tim i vody. Spotieba kysliku je
zvysena a obvykle stoupa do druhého tydne od patologického inzultu, kdy zacina
vytvaret plato. S velmi proménlivym opozdénim dochazi ke zvySovani ztrat dusiku
jako vyrazu mnohdy excesivniho katabolizmu bilkovin a vyplavovani zadrzenych
dusikatych latek.

Faze hypermetabolizmu je charakterizovana zvySenou potiebou energetickych
substratt, které jsou mobilizovany ze zasob, a tak dochazi k rychlému spotiebo-
vavani zasob proteinl a po obnoveni oxidace mastnych kyselin i tukovych rezerv.
Béhem hypermetabolické faze dochazi k vzestupu plazmatickych hladin glukézy
jako dusledku gluk6zové intolerance a ¢astecné inzulinové rezistence (stresovy nebo
traumaticky diabetes). Postupné se vSak zvySuje periferni utilizace glukézy, ktera
stoupa zejména v poskozené — reparujici se oblasti organizmu. V obdobi rozvinuté
hypermetabolické faze byva az extrémné zvysena glukoneogeneze, kterou neni moz-
né suprimovat ani exogenn¢ piivadénou glukézou.

Charakteristickou znamkou dobfe postupujiciho navratu k normalnimu meta-
bolizmu je i mobilizace a oxidace mastnych kyselin, které zacinaji byt preferenc-
n¢ utilizovany pred aminokyselinami. Ve flow fazi vSak utilizace mastnych kyselin
nedosahuje zadoucich hodnot, jaké jsou bézné u nestresového hladovéni (la¢néni).
Metabolickou odezvu na hypometabolickou (ebb) a hypermetabolickou (flow) fazi
pri kritickém onemocnéni demonstruje tabulka 1.1.

Hypermetabolizmus a zvyseny energeticky vydej v hypermetabolické fazi Soku
vede k vysokym narokiim na cirkulaci, ke zvySeni tepové frekvence a minutové-
ho srde¢niho objemu. Typickym projevem hypermetabolické odpovédi je zvyseny
obrat mastnych kyselin a vytvareni cykli triacylglyceroly — mastné kyseliny a cyklu
glukdza — glukoneogeneze, které jsou neproduktivni a dosahuji nékdy zvyseni na
250-450 % ve srovnani se zdravymi jedinci.

Masivni uvolnéni mastnych kyselin vlivem katecholaminii nemusi byt vzdy
efektivné nasledovano jejich vychytavanim v jatrech a vazbou na albumin, takze
muze byt dosazeno jejich toxickych hladin s negativnim efektem volnych mastnych
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Tab. 1.1 Metabolicka reakce na kriticky stav

Hypometabolickd Hypermetabolickd
(ebb) faze (flow) faze
spotieba O, \’ )
télesna teplota J 0
periferni rezistence ) J
srde¢ni minutovy objem \2 )
odpad dusiku — T
glykemie ) 0
glukoneogeneze " T
laktat T -
volné mastné kyseliny ) ™
katecholaminy, glukagon, kortizol ™ )
inzulin \ T
inzulinova rezistence ) T
produkce cytokint ) 0
REE (klidova energeticka hodnota) J T

kyselin na neurony. Cyklicky reesterifikované mastné kyseliny vedou k ukladani
triacylglycerolt v jatrech, ktera vSak nejsou schopna dostatecné rychle transportovat
tuk ve form¢ lipoproteinti do ob¢hu, takze vznika steatdza jater. Na zménach meta-
bolickych a endokrinnich regulaci se podili jak vliv centralniho nervového systému,

tak ucinek zanétlivych mediatort (obrazek 1.1).

Hypermetabolicka faze je spojena i s vyraznym svalovym katabolizmem, rezul-
tuje v rychlém ubytku svalstva, ktery je mozné jen obtizné korigovat pouze nutri¢ni

podporou.

ZANET

PORANENI

CNS endokrinni odpovéd’
1 | katecholaminy

T 1 glukokortikoidy
1 androgeny
T ristovy hormon

systémova odpovéd’

medidtory T 1 energetické potieba

zanétu
1 teplota
T obrat glukézy

Obr. 1.1 Pocatecni faze zanétu, ktera vyusti do hypermetabolizmu
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Vedle proteinového katabolizmu je pro pieziti nejakutnéjsi fdze onemocnéni
vitalné dulezita i zvySena produkce proteint akutni faze, které maji prioritu pred
ostatnimi slozkami v energetické a proteinové bilanci. Proteiny akutni faze jsou
definovany jako ty slozky, jejichz koncentrace za normalnich okolnosti pti odpoveédi
na trauma a zan¢t stoupa i na ukor ostatnich visceralnich a somatickych proteini.
Hlavnimi reprezentanty téchto proteinti je C-reaktivni protein, sérovy amyloid A,
alfa-1-glykoprotein, alfa-1-antitrypsin, fibrinogen, haptoglobin a alfa-1-chymo-
trypsin. Mezi $irsi rodinu reaktant akutni faze patii i nékteré dalsi slozité proteiny,
jako je lipoprotein LDL a lipoprotein(a). Tyto proteinové frakce jsou syntetizovany
vyhradné v jatrech a hraji nezbytnou roli v reakci organizmu proti virim a bakte-
riim, ale upravuji i dalsi tkanové reakce, mezi néz patii proces hojeni a ochrana tkani
pted rozpadovymi produkty poskozenych nekrotickych tkani.

1.3  Adaptivni odpovéd’ na stres a hladovéni

Hladovéni (lacnéni) vede k ucelné reakci charakterizované mobilizaci tukovych
latek a ketolatek s cilem chranit proteinové zdsoby v organizmu, a to at’ uz visceral-
ni, nebo somaticky protein. I pomémné nezavazné onemocnéni nebo zranéni mize
vyustit v kriticky stav, jestlize pacient pfed timto onemocnénim trpél zjevnou nebo
latentni malnutrici. Pfi zatézi vedou katabolické hormony a mediatory k utlumu
vyuziti tukovych zasob a neucelnému kryti potieby energie z aminokyselin. V této
situaci zlstava tukova tkan nevyuzitd a potieba energie je hrazena aminokyselina-
mi z rychle odbouravanych bilkovin tkani, takze je timto zptisobem spotfebovano
300-400 gramt svalové tkan€ nebo jiného proteinu (visceralniho proteinu, plazma-
tického proteinu) denné. Tim se vyviji tzv. proteinova (kwashiorkor-like) malnutri-
ce, ktera je spojena s celou fadou pro nemocného negativnich projevi. O tomto typu
malnutrice bude pojednano dale.

Zatimco nemocny po leh¢i operaci nebo s mén¢ zavaznym onemocnénim, piipad-
n¢ zdravy jedinec, prekona celkem bez Skodlivych nasledkti dva az tfi dny hladovéni
a vznikly deficit rychle kompenzuje obnovenim normalni vyzivy, u t€zce nemocného
nebo kriticky nemocného je po této dobé situace od prostého hladovéni velmi odlisna.
Neschopnost vyuzivat tukové zdroje a tvofit ketolatky, které jsou ubikvitarnim zdro-
jem energie pro vSechny tkané téla, vede ke stupniovani proteinového katabolizmu
a zabranit ireverzibilnim Skoddm u zavazn¢ stresované¢ho nemocného neschopného
adaptivni reakce na hladovéni se dafi pouze agresivni nutricni podporou. Mimo to se
ukazuje, ze nékteti jedinci se geneticky odlisuji ve schopnosti ukladat a opét mobili-
zovat tuk v tukové tkani. Nejsou schopni rychle tvorit ketolatky z mastnych kyselin,
uchovavaji i pies vazny energeticky deficit tukové zasoby nevyuzité a enormné rychle
spotfebovavaji jako zdroj energie aminokyseliny, a to pfedevsim ketogenni amino-
kyseliny valin, leucin, izoleucin. Podrobnéji bude o dusledcich téchto mechanizmt
pojednano jesteé v souvislosti s rozdily mezi marantickou a stresovou malnutrici.
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