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Souhrn: Tyto doporucené postupy podavaji doporuceni zaloZzena na dikazech pro pouziti ente-
ralni vyzivy (EV) u pacientd s chronickym srde¢nim selhanim a s chronickou obstrukéni plicni
nemoci (CHOPN). Byly vyvinuty interdisciplinarni skupinou expertl v souladu s oficialné pfijatymi
standardy a jsou zalozeny na vsech relevantnich publikacich od roku 1985. Byly diskutovany a pfi-
jaty v konsensus-konferenci.

EV cestou peroralnich nutri¢nich doplnkl (PND) nebo sondové vyZivy umozZnuje udrZet nebo zvy-
Sit nutricni pfijem, neni-li normalni peroralni ptijem adekvatni.

Zadna data, kterd by se tykala efektu EV na kachexii u chronického srde¢niho selhéni, nejsou
zatim dostupna. EV je vSak doporucovana, aby zastavila nebo zvratila vahovy Ubytek, protoze to
je fyziologicky mozné. U pacientli s CHOPN muze kombinace EV, cviceni a anabolik zlepsit nut-
ricni stav a funkce. K zdbrané postprandialni dyspnoe a plnosti a ke zlepSeni kompliance maji
prednost casta mala mnozstvi PND.

PIna verze tohoto clanku je dostupna na www.espen.org.
© 2006 Evropska spolecnost klinické vyzivy a metabolismu. Vsechna prava vyhrazena.
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Chronické srdec¢ni selhani

Uvod: Chronickym srde¢nim selhdnim trpi ptiblizné 1 %
populace s prdmérnym 5-ti letym prezitim asi 50 %."
V pfistich nékolika letech povede vieobecné prodlou-
Zeni predpokladané délky Zivota, lepsi Iécba akutnich
srdecnich pfihod a zlepseni diagnostickych a terapeu-
tickych postupd u samotného chronického srdeé¢niho
selhani k lepSimu preZiti, a tim k vy3si prevalenci toho-
to onemocnéni mezi starsi populaci, zejména v pokro-
¢ilé formé. Vzhledem k tomu, Ze kardialni kachexie

Vv

vice uplatni v kardiologické praxi.

1.1 Ma chronické srdecni selhani vliv na nutri¢ni
stav, energeticky a substratovy metabolismus?

Prevalence kardiadlni kachexie definovand jako
vahovy ubytek 6 % nebo vice béhem alespon 6

mésicl se odhaduje asi u 12-15 % pacientl s tfi-
dou NYHA 1I-IV (New York Heart Association).
Incidence vahového Ubytku > 6 % u chronického
srde¢niho selhani u pacientl s tfidou NYHA 1II/1V je
priblizné 10 % za rok (llb).

Chronické srdecni selhani ovliviuje nutricni stav,
energeticky a substratovy metabolismus.

Komentaf: Chronické srdecni selhani je spojeno
s komplexnimi zménami v neurohumoralnim a imu-
nologickém stavu pacienta vcetné progredujiciho
katabolismu.? Nebyly shledany zadné signifikantni
rozdily v srde¢nich funkcich u pacientl s vahovym
Ubytkem a bez vahového Ubytku. U pacientl v NYHA
tiidé 1l a Il bez celkového vahového ubytku byla po-
zorovana svalova atrofie na dolnich koncetindch az
v 50 %.3 Kardialni kachexie, ktera postihuje 12-15 %
pacientl s chronickym srde¢nim selhanim,>® maze byt
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diagnostikovana, je-li za 6 mésici vahovy Ubytek vice
nez 6,0 % (pokud nejsou pfitomny otoky) ve srovnani
s normalni vahou pfed onemocnénim.* Tato definice
byla validovana ve studijnich populacich v SOLVD
a V-HeFT-II.> Generalizovana svalova atrofie na konce-
tinach a signifikantni ztrata tukové tkané jsou u kar-
dialni kachexie bézné,® ale osteopordza je vzacna.’
Vyse zminéna definice kardidlni kachexie musi byt
jesté studovana u pacientd se srdeénim selhavanim
podstupujicich chirurgicky vykon.

Pacienti s kardialni kachexii maji zvySeny klidovy ener-
geticky vydej,® ackoliv vzhledem k omezeni celkové
aktivity je jejich celkovy energeticky vydej snizen
0 10-20 % proti selhavajicim pacientim bez kachexie."®
Zména rovnovahy mezi anabolismem a katabolismem
je u téchto pacientd podminéna neuroendokrinnimi
a imunologickymi poruchami* se zvysenymi plazma-
tickymi hladinami katecholamind, kortizolu, aldoste-
ronu a reninu,"" s rezistenci ke steroidnim hormonim
a rastovému hormonu,'?'3 a aktivaci cytokinG.'#1>
Malabsorpce proteind nehraje ve vyvoji kardialni
kachexie roli,'® ale malabsorpce tukd mize byt dilezi-
t3."”” Odhaduje se, Ze ztrata chuti k jidlu (anorexie),
hraje vyznamnou roli pouze v 10-20 % vsech pfipadd
kardiadlni kachexie.* Podrobné studie pfFijmu stravy
a apetitu vsak chybi. Soucasna studie ukazala zajima-
hmotnosti, klinicky stabilnim kardialnim selhavanim
a body mass indexem (BMI) mensim nez 25 kg/m?, méli
nizsi prijem kalorii a proteinu a vydali méné energie na
fyzickou aktivitu.'® Toto téma je tfeba vice zkoumat.

1.2 Ma nutri¢ni stav prognosticky vyznam?

Chronicky selhavajici pacienti s kardialni kachexii
maji dvakrat az tfikrat vy$si mortalitu nez pacienti
s chronickym srde¢nim selhanim bez kachexie (IIb).

Komentar: Nezavisle na ostatnich zavedenych pro-
gnostickych markerech u kardialniho selhavani, jako je
nejvyssi spotieba kysliku, plazmaticka koncentrace
sodiku, ejekcni frakce levé srdecni komory a funkcni
tiida NYHA, predpovida pfitomnost kardialni kachexie
horsi prognézu.>® (IIb). Vzhledem k tomu, Ze nejsou
zadné vhodné studie o EV v téchto podminkach, neni
mozno vydat prohlaseni o efektu takové terapie na
vysledny stav. Nejsou publikovana zadna epidemiolo-
gicka data, ktera by ukazala, ze vzestup hmotnosti
dosazeny jakymkoli zplisobem, zlepsuje vysledky
u této skupiny pacientd. Na neddvném setkani Ame-
rické kardiologické spole¢nosti v Dallasu, USA (listo-
pad 2005) vsak referoval Anker, ze ve studii COMET
s 3000 pacienty s chronickym srdecnim selhdnim
v NYHA tfidé II-1V, ktefi byli vSichni [éCeni 5 let jednim
ze dvou beta-blokatord, bylo zvyseni hmotnosti neza-
visle asociovano se signifikantné lepsim prezitim a niz-
sim poctem hospitalizaci (Anker SD, osobni sdéleni).

1.3 Je néjaka indikace pro EV v lécbé kardialni
kachexie?

Ackoliv neni zadny dlikaz dostupny z dobfe desig-
novanych studii, je EV doporucena k zastaveni
nebo zvraceni vdhového Ubytku na zakladé toho,
Ze to zlepsuje vysledny stav za jinych podminek
a Ze pro to existuje vérohodny fyziologicky argu-
ment (C).

Komentafi: Pro absenci dobrych dikazl vznika
urgentni pozadavek na kontrolované studie s nutri¢ni
lé¢bou v téchto podminkach*'°-2' (IV) zaméfené na
zlepseni funkce zvysenym pFivodem nutrient( a ener-
gie. Dalsim cilem takové lécby by mohlo byt doplnit
dalsi terapie, naptiklad podavat bilkoviny navic béhem
lé¢by anabolickymi steroidy, rdstovymi faktory nebo
cvicenim.

Jiné formy nutri¢ni podpory byly testovany na malych
skupinach pacientd s kardialni kachexii, zvlasté na
téch, ktefi podstupovali kardiochirurgicky vykon,
u nichZ predoperacni vyziva snizila vyskyt komplikaci,
mortality a délku pobytu v nemocnici po operaci???3
(). Nevyhodou téchto studii s nutri¢cni podporou
u kardialniho selhavani vsak je, Ze byly viechny prova-
dény v éfe pfed moderni standardni |écbou inhibitory
angiotensin konvertujiciho enzymu a betablokator(.
Betablokatory prokazaly antikatabolicky efekt?* u kar-
dialniho selhavani. Existuje dikaz, Ze inhibitory angi-
otensin konvertujicitho enzymu zabranuji vahovému
Ubytku.®

1.4 Je néjaka indikace pro EV v profylaxi kardialni
kachexie?

V soucasné dobé neni Zadna indikace pro EV v pro-
fylaxi kardialni kachexie.

Komentar: Kontrolované studie, které by odpovédély
na tuto otazku, jsou zadany. Tyto studie by mély zahr-
novat podrobné analyzy slozeni téla.

1.5 Existuje néjaky znamy udinek EV na progresi
choroby, pfeziti a morbiditu pacientt s chronic-
kym srde¢nim selhavanim?

Neni mozné dat odpovéd na tuto otazku, protoze
nejsou dostupné zadné studie.

Komentar: Pouze jedna klinicka studie zatim hodno-
tila vliv EV na fyzické funkce pacientl s pokrocilym
srde¢nim selhanim.?> Vysledkem EV podavané 24
tydnd (srovnavano se skupinou bez EV) bylo vétsi
zlepseni ve cvicebni kapacité (neposkytnuta hladina
vyznamnosti p) a signifikantnim zvyseni libové télesné
hmotnosti (LBM, lean body mass) (p= 0,03) u pacien-
th s chronickym selhdnim srdce v NYHA ttidé lI/IV.
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Védecka spolehlivost této zpravy vsak nemuze byt sto-
procentné zhodnocena nasi skupinou, nebot prace
byla publikovédna v rustiné. V této oblasti je akutné
tfeba vice dat.

1.6 Existuje néjaké kontraindikace EV u pacientd
s chronickym kardiadlnim selhavanim?

Nejsou zadné specifické kontraindikace EV u pa-
cientd s chronickym kardialnim selhavanim. Pfe-
tizeni tekutinami musi byt zabranéno.

2. Chronicka obstrukéni plicni nemoc
(CHOPN)

2.1 Ma CHOPN néjaky vliv na nutri¢ni stav, energe-
ticky a substratovy metabolismus?

25-40 % pacientld s pokrocilou CHOPN je podvyzZi-
venych.

Komentar: Klinicky vyznamny vahovy ubytek (5 %
aktudlni hmotnosti za 3 mésice nebo 10 % za 6 mési-
cd) nachazime u 25-40 % vsech pfipadd tézkého
poskozeni plicnich funkci (FEV, < 50 %). Ztrata svald
definovana jako index beztukové hmoty (FFMI, fat-
free mass index) < 16 kg/m? (u muzd) a < 15 kg/m?
(u Zen) vidime u 25 % pacienti v GOLD stadiu 2 a 3
a az ve 35 % pfipadl s téZkou chorobou (GOLD stadi-
um 4).2627 Francouzsky kfizovy prizkum u 300 ambu-
lantnich pacientd s CHOPN nalezl depleci LBM u 38 %
pacientd, zatimco BMI byl nizky (< 20 kg/m?) pouze
u 17 % pacient(.?® Libova télesna hmota (LBM) je
proto povaZzovana za nejcitlivéjsi nastroj k odhaleni
podvyZivy u pacientd s CHOPN. U téchto pacientd
byla také pozorovana vysoka prevalence osteoporoé-
zy.2°

Parcialni a globalni respira¢ni insuficience maze byt
zpusobena mnozstvim rdznych nezhoubnych chorob.
CHOPN, astma, plicni fibréza, pneumokoniézy, aler-
gicka alveolitis a sarkoidéza vedouci k progresivnimu
poskozeni plicnich funkci v pokrocilych stadiich.
Nejcastéjsi pricinou chronické respiracni insuficience
je CHOPN z koufeni cigaret, kterd postihuje vice nez
1 % celé populace.3%3! Informace o nutriénim stavu
a metabolickych abnormalitach u jinych respiracnich
nemoci nez u CHOPN jsou omezené.

Priciny kachexie u CHOPN jsou multifaktorialni a zahr-
nuji tkdnovou hypoxii, starnuti, télesné cviceni, zvyse-
ny klidovy energeticky vydej, chronické zanétlivé
procesy,3? urcité léky, vedouci spole¢né ke katabolis-
mu.3334 Endogenni protektivni anabolické mechanis-
my jsou insuficientni moZna pro ptiznaky hormonalni
rezistence.?®

Vyslovena ztrata chuti k jidlu (anorexie) a snizeny pfi-
jem stravy jsou Ustfednim bodem pro ztratu hmot-

nosti spojenou s CHOPN.3> 36 To je zvlasté zietelné
béhem akutni exacerbace a mize byt spusténo obti-
Zemi pii kousani a polykani, které jsou sekundarni ke
zménéné mechanice dychani, ackoliv hypoxie by
mohla byt také zodpovédna za ztratu chuti k jidlu pro-
stfednictvim neurohumoralniho plsobeni leptinu
a cytokin(.37-3?

Klidovy energeticky vydej se podstatné zvysuje u pa-
cientd s CHOPN, ale neni ve vztahu k celkovému vyde-
ji energie indukovanému aktivitou. Specificky vzestup
aktivitou indukovaného energetického vydeje byl také
oznacen za spoustéci mechanismus vahového ubytku
u CHOPN.#0

Ve spojeni s absolutni nebo relativni ztratou beztuko-
vé hmoty jsou popsany abnormality v metabolismu
télesnych a svalovych bilkovin a aminokyselin, stejné
jako snizend lipolytickd odpovéd' téla na beta-adre-
nergni stimulaci.*' Ztrata svall, sekundarni ke snize-
nému pfijmu vyzZivy, zvysena spotfeba energie a 1écba
steroidy*?#3 také ovliviuji dychaci svalstvo, jehoz
nasledna slabost dale prohlubuje respiracni selhani,
brani odpojeni od ventildtoru a zhorsuje vysledky
lécby béhem akutnich exacerbaci.

2.2 Ma nutricni stav vliv na prognézu?

Podvaha a nizkd beztukova hmota jsou nezavisle
asociovany se $patnou prognézou u pacientd
s chronickou respirac¢ni insuficienci, zvlasté
u CHOPN (llb).

Komentar: Nezavisle na dalSich faktorech predpovida
vahovy Ubytek a nizky BMI Spatné preziti u pacientd
s CHOPN.#446 Prmérné pfreZiti u pacientd s soucas-
nou kachexii a FEV,< 50 % je pfiblizné 2-4 roky,
vyznamné kratsi nez u téch bez kachexie (IV).
Prevalence a prognosticka ddlezitost zmén hmotnosti
u neselektovanych subjektd s CHOPN byla sledovana
ve studii Copenhagen City Heart Study*’. Pacienti
podstoupili dvé vysetfeni v casovém rozpéti 5 let a byli
sledovani 14 let. Po prepoctu na vék, koureni, vychozi
BMI a plicni funkce, byl pokles hmotnosti spojen
s vys$s$i mortalitou u osob s CHOPN a bez CHOPN
(pomér poctu (RR- rate ratio) pro vahovy Ubytek > 3
jednotky BMI 1,71 (95 % konfidencni interval (Cl):
1,32-2,23) respektive 1,63 (95 % Cl 1,38-1,92)). Sig-
nifikantni efekt na riziko byl u tézké CHOPN patrny
z vychoziho BMI a zmény hmotnosti: u podvahy a nor-
malnich (BMI <25kg/m?), bylo nejlepsi pFeziti u téch,
jejichz hmotnost se zvysila, zatimco u nadvahy a obéz-
nich (BMI " 25 kg/m?) bylo nejlepsi pfeZiti pozorovano,
pokud zUstala hmotnost stabilni. Soucéasné studie
oznacuji FFMI za nezavisly prediktor mortality
u CHOPN bez vztahu k FM.%>" To mUzZe souviset
s vedlejsim ucinkem nizké FFM na funkce kosterniho
svalstva,°? kapacity ke cvic¢eni®? a zdravotni stav®*, coz
zvysuje frekvenci a tizi akutnich exacerbaci.
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2.3 Vykazuje EV néjaky prospéch v 1é¢bé pacientt
s pokrocilym nemalignim plicnim onemocnénim?

Existuji pouze omezené dlkazy o tom, Ze pacienti
s CHOPN profituji z EV, ackoliv v kombinaci se cvi-
¢enim a anabolickou farmakoterapii se mize zlep-
Sit nutri¢ni stav a funkce (B).

Komentai: Hlavnim cilem lécby je dosahnout vypoci-
tané nutri¢ni naroky a zabranit vahovému ubytku. Na
druhé strané muze EV hrat roli jako soucast integrova-
ného plicniho rehabilitacniho programu (cviceni), aby
pokryla zvysené energetické naroky nebo aby podpofi-
la jinou lécbu (napf. suplementace proteinem béhem
lé¢by anabolickymi steroidy nebo rdstovymi faktory).
Zatimco nékolik studii ukazalo, ze vzestup hmotnosti
muze byt indukovan kalorickou podporou za kontro-
lovanych klinickych podminek a v nékterych ambu-
lantnich zafizenich, soucasny prehled Cochrane
review>> o kalorické suplementaci trvajici alespon 2
tydny u pacientl se stabilni CHOPN uzavira, ze ,neni
zadny dlikaz o tom, Ze jednoducha nutri¢ni suple-
mentace pomaha lidem s CHOPN”. Bohuzel tento pre-
hled nerozlisoval mezi nespravnou lécbou a selhanim
lécby. V nékterych pracich, na nichz byla metaanalyza
zalozena, brali pacienti predepsané nutri¢ni dopliky
misto pravidelného jidla a nedostavali je navic, takZze
intervence nevyustila ve zvySeny energeticky pfijem,
a tudiz nebylo mozno ocekavat zvyseni hmotnosti. Ve
studiich, kde dosahli zvyseni energetického pfijmu,
bylo pozorovano také funkcni zlepseni.

Studie, které by sledovaly dlouhodoby efekt nutri¢ni
podpory na hmotnost, télesné slozeni, funkci a mor-
talitu, jsou potrebné k posouzeni, zda je EV bez pfi-
datného anabolického stimulu indikovana a které
faktory>6->8 mohou limitovat terapeuticky efekt.
Vsechny studie, které sledovaly nutri¢ni podporu jako
zaclenénou soucast fizené plicni rehabilitace, ukazaly
pozitivni vliv na zvySeni hmotnosti.>®>%? Pouze jedna
z téchto studii®® byla zatim zahrnuta do pfehledu
Cochrane review.

2.4 Ovliviuje EV progresi choroby, preziti a morta-
litu u pacientd s CHOPN?

Ztrata télesné hmotnosti koreluje se zvySenou
morbiditou a mortalitou. Pro nedostatek studii
o vlivu EV vsak neni moZno dat jasné doporuceni.

Komentai: Zadna kontrolovana data tykajici se efektu
dlouhodobé nutricni podpory na progresi choroby
nebo prognoézu u pokrocilé CHOPN nejsou dostupna.
V jedné studii bylo kratkodobé zvyseni hmotnosti (> 2
kg za 8 tydnd) spojeno s lepsim piezitim.*¢ Je tieba pro-
vést dlouhodobé studie s vyrovnanou EV u kachektic-
kych pacientd s CHOPN v dvoijité slepém usporadani.

Vedlejsi uc¢inky samotné deplece FFM na mortalitu,
dokonce i u vahové stabilnich pacientld s CHOPN, uka-

zuji, ze FFM, zejména svalovd hmota, je dllezitym
terapeutickym cilem u téchto pacient. Nutri¢ni pod-
pora pak mdze byt uZita nejen k udrzeni stalé télesné
hmotnosti, ale mohla by také pfispét k indukci svalo-
vého anabolismu, at samotnd nebo v kombinaci se
cvicenim a/nebo farmakologickou intervenci.

2.5 Jaky typ ptipravku ma byt uzit?

U pacientd se stabilni CHOPN neni patrna zvlastni
vyhoda v podavani PND s nizkym obsahem sacha-
ridd a vysokym obsahem tukl nad standardnimi
nebo vysokoproteinovymi ¢i vysokoenergetickymi
PND (B). Kzabrané postprandialni dyspnoe a plnos-
ti a ke zlepseni kompliance maji prednost casta
mald mnozstvi PND (B).

Komenta#: Plsobeni EV u CHOPN muze byt limitova-
no postprandialni dyspneou, pocity plnosti a vedlejsi-
mi G¢inky naloZe energie a nutrientd na dychaci
systém. Vyziva a dychani spolu naprosto pfirozené
souvisi, protoze pro optimalni vyuZiti energie je nutny
kyslik. Bylo poukazano na to, Ze by standardni formu-
le, které jsou obvykle bohaté na sacharidy (50-60 %),
mohly zplsobovat vyssi ventilaéni naroky pro vysoky
respiracni kvocient. Nékolik randomizovanych kontro-
lovanych studii porovnavalo pfimy efekt vysokého
mnozstvi (50-100 energetickych %) a nizkého mnoz-
stvi sacharidd (30 energetickych %) na okamzity post-
prandialni energeticky metabolismus v klidu a béhem
cvi¢eni u klinicky stabilnich pacientd s CHOPN.53-66
Vedlejsi ucinky byly opravdu demonstrovany u vyso-
kosacharidovych formuli, ale pouze ve studiich, které
uzivaly PND (916 kcal), které prekrocily energeticky
obsah normalniho jidla a bylo by je tudiz obtizné
zaclenit do denniho rezimu pi{jmu stravy, aniz by byl
narusen spontanni pfijem jidla. PND by mohly mit
také primy vedlejsi ucinek na piijem normalniho jidla
zpomalenim vyprazdiovani zaludku. Jedna studie
skutecné ukazala neZadouci Ucinek PND s vysokym
obsahem tukd na vyprazdnovani Zzaludku ve srovnani
se standardnim PND®’ a jina studie ukazala rostouci
postprandialni dyspnoe po 250 kcal podanych v PND
s vysokym obsahem tuk( ve srovnani se standardnim
PND s vysokym obsahem sacharidd, ale o stejném
obsahu energie®3. Recentné;si studie ukazala pozitivni
efekt malé davky PND bohatého na sacharidy a prote-
iny na vzestup hmotnosti po 8 tydnech v porovnani
s normalnim mnozstvim suplement( o podobném slo-
Zeni makronutientG>8 (llb).

Podle dostupnych dikazd uzavirame, ze u klinicky sta-
bilnich pacientd s CHOPN je optimalni efektivity PND
dosazeno nikoli manipulaci se sloZzenim makronutre-
intG, ale podavanim EV v malych ¢astych davkach,
¢imz se vyhneme komplikacim a zlepsime komplianci.
Syndrom akutni respiracni nemoci viz. kapitola dopo-
ru¢enych postupl Intenzivni péce.
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