
Souhrn: Tyto doporučené postupy podávají doporučení založená na důkazech pro použití ente-
rální výživy (EV) u pacientů s chronickým srdečním selháním a s chronickou obstrukční plicní
nemocí (CHOPN). Byly vyvinuty interdisciplinární skupinou expertů v souladu s oficiálně přijatými
standardy a jsou založeny na všech relevantních publikacích od roku 1985. Byly diskutovány a při-
jaty v konsensus-konferenci.
EV cestou perorálních nutričních doplňků (PND) nebo sondové výživy umožňuje udržet nebo zvý-
šit nutriční příjem, není-li normální perorální příjem adekvátní.
Žádná data, která by se týkala efektu EV na kachexii u chronického srdečního selhání, nejsou
zatím dostupná. EV je však doporučována, aby zastavila nebo zvrátila váhový úbytek, protože to
je fyziologicky možné. U pacientů s CHOPN může kombinace EV, cvičení a anabolik zlepšit nut-
riční stav a funkce. K zábraně postprandiální dyspnoe a plnosti a ke zlepšení kompliance mají
přednost častá malá množství PND.

Plná verze tohoto článku je dostupná na www.espen.org.
© 2006 Evropská společnost klinické výživy a metabolismu. Všechna práva vyhrazena.

ESPEN Doporučené postupy
pro enterální výživu: Kardiologie
a pneumologie

Klíčová slova: doporučený postup; klinická
praxe; založený na důkazech; enterální vý-
živa (EV); sondová výživa; perorální nutrič-
ní doplňky



Chronické srdeční selhání

Úvod: Chronickým srdečním selháním trpí přibližně 1 %
populace1, s průměrným 5–ti letým přežitím asi 50 %.1

V příštích několika letech povede všeobecné prodlou-
žení předpokládané délky života, lepší léčba akutních
srdečních příhod a zlepšení diagnostických a terapeu-
tických postupů u samotného chronického srdečního
selhání k lepšímu přežití, a tím k vyšší prevalenci toho-
to onemocnění mezi starší populací, zejména v pokro-
čilé formě. Vzhledem k tomu, že kardiální kachexie
bude v budoucnu častější, je pravděpodobné, že EV se
více uplatní v kardiologické praxi.

1.1 Má chronické srdeční selhání vliv na nutriční
stav, energetický a substrátový metabolismus?
Prevalence kardiální kachexie definovaná jako
váhový úbytek 6 % nebo více během alespoň 6

měsíců se odhaduje asi u 12–15 % pacientů s tří-
dou NYHA II-IV (New York Heart Association).
Incidence váhového úbytku > 6 % u chronického
srdečního selhání u pacientů s třídou NYHA III/IV je
přibližně 10 % za rok (IIb).
Chronické srdeční selhání ovlivňuje nutriční stav,
energetický a substrátový metabolismus.

Komentář: Chronické srdeční selhání je spojeno
s komplexními změnami v neurohumorálním a imu-
nologickém stavu pacienta včetně progredujícího
katabolismu.2 Nebyly shledány žádné signifikantní
rozdíly v srdečních funkcích u pacientů s váhovým
úbytkem a bez váhového úbytku. U pacientů v NYHA
třídě II a III bez celkového váhového úbytku byla po-
zorována svalová atrofie na dolních končetinách až
v 50 %.3 Kardiální kachexie, která postihuje 12–15 %
pacientů s chronickým srdečním selháním,5,8 může být

2 ESPEN Doporučené postupy pro enterální výživu: Kardiologie a pneumologie

Souhrn prohlášení: Chronické srdeční selhání

Subjekt Doporučení Stupeň68 Číslo

Indikace EV je doporučena u kardiální kachexie, aby zastavila C 1.3
nebo zvrátila váhový úbytek, protože to je fyziologicky možné.
Není žádná indikace pro EV v profylaxi kardiální kachexie. 1.4

Kontraindikace Zvláštní kontraindikace nejsou. Vyhnout se přetížení tekutinami. 1.6

Stupeň: Stupeň doporučení; Číslo odpovídá číslu v textu.

Souhrn prohlášení: Chronická obstrukční plicní nemoc (CHOPN)

Subjekt Doporučení Stupeň68 Číslo

Indikace Existují pouze omezené důkazy o tom, že pacienti s CHOPN B 2.3
profitují z EV jako takové.
Kombinace EV, cvičení a anabolik může zlepšit nutriční stav 2.3
a funkce.

Podávání K zábraně postprandiální dyspnoe a plnosti a ke zlepšení B 2.5
kompliance mají přednost častá malá množství PND.

Typ přípravku U stabilní CHOPN není patrná zvláštní výhoda v podávání PND B 2.5
specifických pro nemoc- s nízkým obsahem sacharidů a vysokým 
obsahem tuků ve srovnání se standardními vysokoproteinovými 
nebo vysokoenergetickými PND.

Stupeň: Stupeň doporučení; Číslo odpovídá číslu v textu.



diagnostikována, je-li za 6 měsíců váhový úbytek více
než 6,0 % (pokud nejsou přítomny otoky) ve srovnání
s normální váhou před onemocněním.4 Tato definice
byla validována ve studijních populacích v SOLVD
a V-HeFT-II.5 Generalizovaná svalová atrofie na konče-
tinách a signifikantní ztráta tukové tkáně jsou u kar-
diální kachexie běžné,6 ale osteoporóza je vzácná.7

Výše zmíněná definice kardiální kachexie musí být
ještě studována u pacientů se srdečním selháváním
podstupujících chirurgický výkon.
Pacienti s kardiální kachexií mají zvýšený klidový ener-
getický výdej,9 ačkoliv vzhledem k omezení celkové
aktivity je jejich celkový energetický výdej snížen
o 10–20 % proti selhávajícím pacientům bez kachexie.10

Změna rovnováhy mezi anabolismem a katabolismem
je u těchto pacientů podmíněna neuroendokrinními
a imunologickými poruchami4 se zvýšenými plazma-
tickými hladinami katecholaminů, kortizolu, aldoste-
ronu a reninu,11 s rezistencí ke steroidním hormonům
a růstovému hormonu,12,13 a aktivací cytokinů.14,15

Malabsorpce proteinů nehraje ve vývoji kardiální
kachexie roli,16 ale malabsorpce tuků může být důleži-
tá.17 Odhaduje se, že ztráta chuti k jídlu (anorexie),
hraje významnou roli pouze v 10–20 % všech případů
kardiální kachexie.4 Podrobné studie příjmu stravy
a apetitu však chybí. Současná studie ukázala zajíma-
vost, že neobézní, nezávisle žijící pacienti se stálou
hmotností, klinicky stabilním kardiálním selháváním
a body mass indexem (BMI) menším než 25 kg/m2, měli
nižší příjem kalorií a proteinu a vydali méně energie na
fyzickou aktivitu.18 Toto téma je třeba více zkoumat.

1.2 Má nutriční stav prognostický význam?

Chronicky selhávající pacienti s kardiální kachexií
mají dvakrát až třikrát vyšší mortalitu než pacienti
s chronickým srdečním selháním bez kachexie (IIb).

Komentář: Nezávisle na ostatních zavedených pro-
gnostických markerech u kardiálního selhávání, jako je
nejvyšší spotřeba kyslíku, plazmatická koncentrace
sodíku, ejekční frakce levé srdeční komory a funkční
třída NYHA, předpovídá přítomnost kardiální kachexie
horší prognózu.5,8 (IIb). Vzhledem k tomu, že nejsou
žádné vhodné studie o EV v těchto podmínkách, není
možno vydat prohlášení o efektu takové terapie na
výsledný stav. Nejsou publikována žádná epidemiolo-
gická data, která by ukázala, že vzestup hmotnosti
dosažený jakýmkoli způsobem, zlepšuje výsledky
u této skupiny pacientů. Na nedávném setkání Ame-
rické kardiologické společnosti v Dallasu, USA (listo-
pad 2005) však referoval Anker, že ve studii COMET
s 3000 pacienty s chronickým srdečním selháním
v NYHA třídě II-IV, kteří byli všichni léčeni 5 let jedním
ze dvou beta-blokátorů, bylo zvýšení hmotnosti nezá-
visle asociováno se signifikantně lepším přežitím a niž-
ším počtem hospitalizací (Anker SD, osobní sdělení).

1.3 Je nějaká indikace pro EV v léčbě kardiální
kachexie?

Ačkoliv není žádný důkaz dostupný z dobře desig-
novaných studií, je EV doporučena k zastavení
nebo zvrácení váhového úbytku na základě toho,
že to zlepšuje výsledný stav za jiných podmínek
a že pro to existuje věrohodný fyziologický argu-
ment (C).

Komentář: Pro absenci dobrých důkazů vzniká
urgentní požadavek na kontrolované studie s nutriční
léčbou v těchto podmínkách4,19–21 (IV) zaměřené na
zlepšení funkce zvýšeným přívodem nutrientů a ener-
gie. Dalším cílem takové léčby by mohlo být doplnit
další terapie, například podávat bílkoviny navíc během
léčby anabolickými steroidy, růstovými faktory nebo
cvičením.
Jiné formy nutriční podpory byly testovány na malých
skupinách pacientů s kardiální kachexií, zvláště na
těch, kteří podstupovali kardiochirurgický výkon,
u nichž předoperační výživa snížila výskyt komplikací,
mortality a délku pobytu v nemocnici po operaci22,23

(III). Nevýhodou těchto studií s nutriční podporou
u kardiálního selhávání však je, že byly všechny prová-
děny v éře před moderní standardní léčbou inhibitory
angiotensin konvertujícího enzymu a betablokátorů.
Betablokátory prokázaly antikatabolický efekt24 u kar-
diálního selhávání. Existuje důkaz, že inhibitory angi-
otensin konvertujícího enzymu zabraňují váhovému
úbytku.5

1.4 Je nějaká indikace pro EV v profylaxi kardiální
kachexie?

V současné době není žádná indikace pro EV v pro-
fylaxi kardiální kachexie.

Komentář: Kontrolované studie, které by odpověděly
na tuto otázku, jsou žádány. Tyto studie by měly zahr-
novat podrobné analýzy složení těla.

1.5 Existuje nějaký známý účinek EV na progresi
choroby, přežití a morbiditu pacientů s chronic-
kým srdečním selháváním?

Není možné dát odpově� na tuto otázku, protože
nejsou dostupné žádné studie.

Komentář: Pouze jedna klinická studie zatím hodno-
tila vliv EV na fyzické funkce pacientů s pokročilým
srdečním selháním.25 Výsledkem EV podávané 24
týdnů (srovnáváno se skupinou bez EV) bylo větší
zlepšení ve cvičební kapacitě (neposkytnuta hladina
významnosti p) a signifikantním zvýšení libové tělesné
hmotnosti (LBM, lean body mass) (p= 0,03) u pacien-
tů s chronickým selháním srdce v NYHA třídě III/IV.
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Vědecká spolehlivost této zprávy však nemůže být sto-
procentně zhodnocena naší skupinou, nebo	 práce
byla publikována v ruštině. V této oblasti je akutně
třeba více dat.

1.6 Existuje nějaké kontraindikace EV u pacientů
s chronickým kardiálním selháváním?

Nejsou žádné specifické kontraindikace EV u pa-
cientů s chronickým kardiálním selháváním. Pře-
tížení tekutinami musí být zabráněno.

2. Chronická obstrukční plicní nemoc
(CHOPN)

2.1 Má CHOPN nějaký vliv na nutriční stav, energe-
tický a substrátový metabolismus?

25–40 % pacientů s pokročilou CHOPN je podvyži-
vených.

Komentář: Klinicky významný váhový úbytek (5 %
aktuální hmotnosti za 3 měsíce nebo 10 % za 6 měsí-
ců) nacházíme u 25–40 % všech případů těžkého
poškození plicních funkcí (FEV1 < 50 %). Ztráta svalů
definovaná jako index beztukové hmoty (FFMI, fat-
free mass index) < 16 kg/m2 (u mužů) a < 15 kg/m2

(u žen) vidíme u 25 % pacientů v GOLD stádiu 2 a 3
a až ve 35 % případů s těžkou chorobou (GOLD stádi-
um 4).26,27 Francouzský křížový průzkum u 300 ambu-
lantních pacientů s CHOPN nalezl depleci LBM u 38 %
pacientů, zatímco BMI byl nízký (< 20 kg/m2) pouze
u 17 % pacientů.28 Libová tělesná hmota (LBM) je
proto považována za nejcitlivější nástroj k odhalení
podvýživy u pacientů s CHOPN. U těchto pacientů
byla také pozorována vysoká prevalence osteoporó-
zy.29

Parciální a globální respirační insuficience může být
způsobena množstvím různých nezhoubných chorob.
CHOPN, astma, plicní fibróza, pneumokoniózy, aler-
gická alveolitis a sarkoidóza vedoucí k progresivnímu
poškození plicních funkcí v pokročilých stadiích.
Nejčastější příčinou chronické respirační insuficience
je CHOPN z kouření cigaret, která postihuje více než
1 % celé populace.30,31 Informace o nutričním stavu
a metabolických abnormalitách u jiných respiračních
nemocí než u CHOPN jsou omezené.
Příčiny kachexie u CHOPN jsou multifaktoriální a zahr-
nují tkáňovou hypoxii, stárnutí, tělesné cvičení, zvýše-
ný klidový energetický výdej, chronické zánětlivé
procesy,32 určité léky, vedoucí společně ke katabolis-
mu.33,34 Endogenní protektivní anabolické mechanis-
my jsou insuficientní možná pro příznaky hormonální
rezistence.35

Vyslovená ztráta chuti k jídlu (anorexie) a snížený pří-
jem stravy jsou ústředním bodem pro ztrátu hmot-

nosti spojenou s CHOPN.35, 36 To je zvláště zřetelné
během akutní exacerbace a může být spuštěno obtí-
žemi při kousání a polykání, které jsou sekundární ke
změněné mechanice dýchání, ačkoliv hypoxie by
mohla být také zodpovědná za ztrátu chuti k jídlu pro-
střednictvím neurohumorálního působení leptinu
a cytokinů.37–39

Klidový energetický výdej se podstatně zvyšuje u pa-
cientů s CHOPN, ale není ve vztahu k celkovému výde-
ji energie indukovanému aktivitou. Specifický vzestup
aktivitou indukovaného energetického výdeje byl také
označen za spouštěcí mechanismus váhového úbytku
u CHOPN.40

Ve spojení s absolutní nebo relativní ztrátou beztuko-
vé hmoty jsou popsány abnormality v metabolismu
tělesných a svalových bílkovin a aminokyselin, stejně
jako snížená lipolytická odpově� těla na beta-adre-
nergní stimulaci.41 Ztráta svalů, sekundární ke sníže-
nému příjmu výživy, zvýšená spotřeba energie a léčba
steroidy42,43 také ovlivňují dýchací svalstvo, jehož
následná slabost dále prohlubuje respirační selhání,
brání odpojení od ventilátoru a zhoršuje výsledky
léčby během akutních exacerbací.

2.2 Má nutriční stav vliv na prognózu?

Podváha a nízká beztuková hmota jsou nezávisle
asociovány se špatnou prognózou u pacientů
s chronickou respirační insuficiencí, zvláště
u CHOPN (IIb).

Komentář: Nezávisle na dalších faktorech předpovídá
váhový úbytek a nízký BMI špatné přežití u pacientů
s CHOPN.44–46 Průměrné přežití u pacientů s součas-
nou kachexií a FEV1< 50 % je přibližně 2–4 roky,
významně kratší než u těch bez kachexie (IV).
Prevalence a prognostická důležitost změn hmotnosti
u neselektovaných subjektů s CHOPN byla sledována
ve studii Copenhagen City Heart Study47. Pacienti
podstoupili dvě vyšetření v časovém rozpětí 5 let a byli
sledováni 14 let. Po přepočtu na věk, kouření, výchozí
BMI a plicní funkce, byl pokles hmotnosti spojen
s vyšší mortalitou u osob s CHOPN a bez CHOPN
(poměr počtu (RR- rate ratio) pro váhový úbytek > 3
jednotky BMI 1,71 (95 % konfidenční interval (CI):
1,32–2,23) respektive 1,63 (95 % CI 1,38–1,92)). Sig-
nifikantní efekt na riziko byl u těžké CHOPN patrný
z výchozího BMI a změny hmotnosti: u podváhy a nor-
málních (BMI <25kg/m2), bylo nejlepší přežití u těch,
jejichž hmotnost se zvýšila, zatímco u nadváhy a obéz-
ních (BMI ˙25 kg/m2) bylo nejlepší přežití pozorováno,
pokud zůstala hmotnost stabilní. Současné studie
označují FFMI za nezávislý prediktor mortality
u CHOPN bez vztahu k FM.48–51 To může souviset
s vedlejším účinkem nízké FFM na funkce kosterního
svalstva,52 kapacity ke cvičení53 a zdravotní stav54, což
zvyšuje frekvenci a tíži akutních exacerbací.
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2.3 Vykazuje EV nějaký prospěch v léčbě pacientů
s pokročilým nemaligním plicním onemocněním?

Existují pouze omezené důkazy o tom, že pacienti
s CHOPN profitují z EV, ačkoliv v kombinaci se cvi-
čením a anabolickou farmakoterapií se může zlep-
šit nutriční stav a funkce (B).

Komentář: Hlavním cílem léčby je dosáhnout vypočí-
tané nutriční nároky a zabránit váhovému úbytku. Na
druhé straně může EV hrát roli jako součást integrova-
ného plicního rehabilitačního programu (cvičení), aby
pokryla zvýšené energetické nároky nebo aby podpoři-
la jinou léčbu (např. suplementace proteinem během
léčby anabolickými steroidy nebo růstovými faktory).
Zatímco několik studií ukázalo, že vzestup hmotnosti
může být indukován kalorickou podporou za kontro-
lovaných klinických podmínek a v některých ambu-
lantních zařízeních, současný přehled Cochrane
review55 o kalorické suplementaci trvající alespoň 2
týdny u pacientů se stabilní CHOPN uzavírá, že „není
žádný důkaz o tom, že jednoduchá nutriční suple-
mentace pomáhá lidem s CHOPN“. Bohužel tento pře-
hled nerozlišoval mezi nesprávnou léčbou a selháním
léčby. V některých pracích, na nichž byla metaanalýza
založena, brali pacienti předepsané nutriční doplňky
místo pravidelného jídla a nedostávali je navíc, takže
intervence nevyústila ve zvýšený energetický příjem,
a tudíž nebylo možno očekávat zvýšení hmotnosti. Ve
studiích, kde dosáhli zvýšení energetického příjmu,
bylo pozorováno také funkční zlepšení.
Studie, které by sledovaly dlouhodobý efekt nutriční
podpory na hmotnost, tělesné složení, funkci a mor-
talitu, jsou potřebné k posouzení, zda je EV bez pří-
datného anabolického stimulu indikována a které
faktory56–58 mohou limitovat terapeutický efekt.
Všechny studie, které sledovaly nutriční podporu jako
začleněnou součást řízené plicní rehabilitace, ukázaly
pozitivní vliv na zvýšení hmotnosti.59–62 Pouze jedna
z těchto studií59 byla zatím zahrnuta do přehledu
Cochrane review.

2.4 Ovlivňuje EV progresi choroby, přežití a morta-
litu u pacientů s CHOPN?

Ztráta tělesné hmotnosti koreluje se zvýšenou
morbiditou a mortalitou. Pro nedostatek studií
o vlivu EV však není možno dát jasné doporučení.

Komentář: Žádná kontrolovaná data týkající se efektu
dlouhodobé nutriční podpory na progresi choroby
nebo prognózu u pokročilé CHOPN nejsou dostupná.
V jedné studii bylo krátkodobé zvýšení hmotnosti (> 2
kg za 8 týdnů) spojeno s lepším přežitím.46 Je třeba pro-
vést dlouhodobé studie s vyrovnanou EV u kachektic-
kých pacientů s CHOPN v dvojitě slepém uspořádání.
Vedlejší účinky samotné deplece FFM na mortalitu,
dokonce i u váhově stabilních pacientů s CHOPN, uka-

zují, že FFM, zejména svalová hmota, je důležitým
terapeutickým cílem u těchto pacientů. Nutriční pod-
pora pak může být užita nejen k udržení stálé tělesné
hmotnosti, ale mohla by také přispět k indukci svalo-
vého anabolismu, a	 samotná nebo v kombinaci se
cvičením a/nebo farmakologickou intervencí.

2.5 Jaký typ přípravku má být užit?

U pacientů se stabilní CHOPN není patrná zvláštní
výhoda v podávání PND s nízkým obsahem sacha-
ridů a vysokým obsahem tuků nad standardními
nebo vysokoproteinovými či vysokoenergetickými
PND (B). K zábraně postprandiální dyspnoe a plnos-
ti a ke zlepšení kompliance mají přednost častá
malá množství PND (B).

Komentář: Působení EV u CHOPN může být limitová-
no postprandiální dyspneou, pocity plnosti a vedlejší-
mi účinky nálože energie a nutrientů na dýchací
systém. Výživa a dýchání spolu naprosto přirozeně
souvisí, protože pro optimální využití energie je nutný
kyslík. Bylo poukázáno na to, že by standardní formu-
le, které jsou obvykle bohaté na sacharidy (50–60 %),
mohly způsobovat vyšší ventilační nároky pro vysoký
respirační kvocient. Několik randomizovaných kontro-
lovaných studií porovnávalo přímý efekt vysokého
množství (50–100 energetických %) a nízkého množ-
ství sacharidů (30 energetických %) na okamžitý post-
prandiální energetický metabolismus v klidu a během
cvičení u klinicky stabilních pacientů s CHOPN.63–66

Vedlejší účinky byly opravdu demonstrovány u vyso-
kosacharidových formulí, ale pouze ve studiích, které
užívaly PND (916 kcal), které překročily energetický
obsah normálního jídla a bylo by je tudíž obtížné
začlenit do denního režimu příjmu stravy, aniž by byl
narušen spontánní příjem jídla. PND by mohly mít
také přímý vedlejší účinek na příjem normálního jídla
zpomalením vyprazdňování žaludku. Jedna studie
skutečně ukázala nežádoucí účinek PND s vysokým
obsahem tuků na vyprazdňování žaludku ve srovnání
se standardním PND67 a jiná studie ukázala rostoucí
postprandiální dyspnoe po 250 kcal podaných v PND
s vysokým obsahem tuků ve srovnání se standardním
PND s vysokým obsahem sacharidů, ale o stejném
obsahu energie63. Recentnější studie ukázala pozitivní
efekt malé dávky PND bohatého na sacharidy a prote-
iny na vzestup hmotnosti po 8 týdnech v porovnání
s normálním množstvím suplementů o podobném slo-
žení makronutientů58 (IIb).
Podle dostupných důkazů uzavíráme, že u klinicky sta-
bilních pacientů s CHOPN je optimální efektivity PND
dosaženo nikoli manipulací se složením makronutre-
intů, ale podáváním EV v malých častých dávkách,
čímž se vyhneme komplikacím a zlepšíme komplianci.
Syndrom akutní respirační nemoci viz. kapitola dopo-
ručených postupů Intenzívní péče.
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