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Kachexie je neimyslny Ubytek 5 % z puvodni hmotnosti pacienta bez otok( vznikly béhem 3-12 mésicu
v kombinaci s typickymi symptomy za pfitomnosti chronického onemocnéni. Prevalence kardidlni kachexie
u chronického srde¢niho selhani je 5-15 %, ro¢ni mortalita 20-30 %. Jde o ztratu libové télesné hmoty
(kosterniho svalstva), télesného tuku a v mensi mife i kostni tkané. Z pohledu patofyziologie jsou pfitomny
komplexni zmény v neurohumoralnim a imunologickém stavu, pfevazuje katabolismus nad anabolis-
mem, jsou aktivovany prozéanétlivé cytokiny s klicovou pozici tumor nekrotizujiciho faktoru a (TNFa).
Predpoklada se, ze prozanétlivou odpovéd indukuje redukce krevniho zasobeni stieva a edém stievni
stény pfi kongesci. To usnadriuje permeabilitu pro bakterie a endotoxiny do cirkulace. Je indukovan po-
kles perfuze kosterniho svalu, jeho atrofie a abnormalni metabolismus myocytd charakterizovany depleci
slouCenin bohatych na energii (Ubytek adenosintrifosfatu, kreatinu a glykogenu), nadbytkem vody, lak-
tatu a poruchou oxida¢niho metabolismu. Vyzkum na Grovni atrofujici svalové buriky se v soucasnosti
zamérfuje na ubikvitin-proteasomovy systém, rustovy diferenciacni faktor 15, myostatin a dal3i regulacni
proteiny svalové buriky. Mezi nejnovéjsi biochemické markery kardialni kachexie, anabolismu/katabolismu
a stavu kosterniho svalstva patfi ghrelin, adiponectin, C-terminalni fragment agrinu, rdstovy diferencia¢ni
faktor 15, N-terminalni propeptid prokolagenu typu Ill, myostatin a dilu¢ni metoda s D(3)-kreatinem.
V lécbé kachexie se za velmi nadéjné povazuji agonisté ghrelinovych receptord (anamorelin), selektivni
moduldtory androgennich receptortd (enobosarm), nékteré beta-blokatory (espindolol), probiha vyzkum
antagonistl myostatinu. Je prokazan pozitivni vliv aerobni zatéze. Nutri¢ni podpora je doporucovana, ale
zatim postrada silna data.

© 2015 Published by Elsevier Sp. z 0.0. on behalf of the Czech Society of Cardiology.

ABSTRACT

Cachexia is defined as unintended loss of 5% of the original body weight of a patient with edema within
3-12 months in combination with typical symptoms of a chronic disease. Prevalence of cardiac cachexia (CC)
in chronic heart failure (CHF) is 5-15%, with an annual mortality rate of 20-30%. The condition involves loss
of lean body mass (skeletal muscle), body fat, and, to a lesser extent, also bone tissue. In pathophysiological
terms, cachexia is associated with complex alterations in neurohormonal and immunological status, catabo-
lism prevailing over anabolism, and activation of pro-inflammatory cytokines, with the key role played by
TNF-a.. The pro-inflammatory response is believed to be induced by reduced blood supply to the intestine
and intestinal wall edema in the presence of congestion facilitating entry of bacteria and endotoxins into
the circulation. Other processes include reduced perfusion of the skeletal muscle, its atrophy, and abnor-
mal myocyte metabolism characterized by depletion of energy-rich substances (loss of ATP, creatine, and
glycogen), excess of water and lactate, as well as impaired oxidative metabolism. Research at the level of
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the "atrophising” muscle cell has focused on the ubiquitin—proteasome system, growth differentiation fac-
tor-15, myostatin, and other muscle cell regulatory proteins. Novel biomarkers of CC, anabolism/catabolism,
and skeletal muscle status include ghrelin, adiponectin, C-terminal agrin fragment, growth differentiation
factor-15, N-terminal propeptide of type Il procollagen, myostatin, and D3-creatine estimated using the
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dilution method. Promising results in the treatment of cachexia have been reported with ghrelin recep-
tor agonists (anamorelin), selective androgen receptor modulators (enobosarm), and some betablockers
(espindolol); research into myostatin antagonists is under way. Aerobic exercise has been shown to have
a beneficial effect. Though recommended, no hard data are currently available to document the value of

Definice a zakladni souvislosti

Kachexie byla poprvé popsdna jiz Hippokratem [1]. Podle
konsensu z roku 2008 jde o neumyslny uUbytek alespon
5% pavodni hmotnosti (bez otokl) béhem 3-12 mésicl
charakterizovany ztratou svalové hmoty se ztratou tuku
¢i bez ni. Je spojen s chronickym onemocnénim a jsou pfi-
tomny typické symptomy (obr. 1) [2]. V kardiologii je za
vychozi povazovana primérnd hmotnost pred vznikem
chronického srde¢niho selhani [3].

Kachexie doprovazi zavazna chronickd onemocné-
ni (malignity, chronické srde¢ni selhani, chronickou ob-
struk¢ni plicni nemoc, chronické selhani ledvin, rozsahlé
popdleniny, neurologickd onemocnéni a dalsi) a je da-
sledkem prevahy katabolickych procest. Na rozdil od
toho sarkopenie je Ubytek svalové hmoty béhem starnuti
jako dUsledek pfirozeného utlumu anabolickych pochodd
[4]. Pfedpoklada se, Zze globalni prevalence kachexie bez
ohledu na pficinu je okolo 1 % vsech pacientd, tedy asi
devét miliond lidi na svété [5]. Primérné néklady na péci
o jednoho pacienta s kachexii jsou v USA odhadovany na
10 000 dolarl [6]. Prevalence kardiadlni kachexie je 5-15
% [7-9]. Pacienti s chronickym srde¢nim selhanim a ka-
chexii maji dva- az trikrat horsi prognézu nez pacienti
s chronickym srde¢nim selhdnim bez kachexie bez ohle-
du na funkéni tfidu, vék, toleranci zatéze a ejekéni frakci
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Obr. 1 - Diagnosticka kritéria pro kachexii [2]
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Obr. 2 - Srovnani denniho energetického vydeje (kcal/den) u zdra-
vych kontrol, pacientl s chronickym srde¢nim selhanim bez kache-
xie a s chronickym srdecnim selhanim s kachexii [24]. CHF - chronic-
ké srdecni selhani.

levé komory (EFLK) [10-12]. Ro¢ni mortalita je 20-30 %
[9]. Ackoliv ma kardidlni kachexie zdvazné dUsledky pro
pacienta, je poddiagnostikovdna a casto rozeznana az
v pozdnich stadiich.

U kardialni kachexie jde hlavné o ztratu libové téles-
né hmoty a télesného tuku [13]. Nékteré prace proka-
zuji, Ze ztrata télesného tuku predikuje horsi prognézu,
ztrata libové télesné hmoty vede k horsi kvalité Zivota
[14-16]. Ztrata libové télesné hmoty, jakkoliv v kone¢-
ném dusledku Skodliva, je pavodné protektivnim mecha-
nismem, jelikoz se snizovanim konsumpce kysliku v mék-
kych tkanich a redukci volumu cirkulujicich tekutin se
snizuji naroky na selhdvajici myokard [17]. Kardialni ka-
chexie se déli na dva typy: 1. klasicka — u pacientl s téz-
kym srdecnim selhanim a 2. nosokomidlni — u pooperac-
nich stavud [18].

Nutri¢ni aspekty

Ubytek hmotnosti vedouci ke kachexii maze vzniknout
z kombinace neadekvatniho pfijmu proteinl, nespravné
enteralni resorpce Zivin, katabolickych procest vedoucich
k excesivnim ztratam dusiku, neadekvatniho anabolismu
a fyzické inaktivity [19]. Nedostatecny proteino-energe-
ticky prijem sdm o sobé zfidka vyvola rozvoj kachexie, ale
kombinovany deficit mikro- a makronutrientl se spolu-
podili na progresi onemocnéni [20,21].
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Tabulka 1 - Srovnani energetického vydeje pacientt s chronickym srdecnim selhdnim s kachexii, bez kachexie a zdravych kontrol [24]

Celkovy denni energeticky vydej kachektickych pacientd, s chronickym srdecnim selhdnim 1 870 + 347 kcal/den

Celkovy denni energeticky vydej nekachektickych pacientt s chronickym srde¢nim selhanim 2 349 + 545 kcal/den

Celkovy denni energeticky vydej zdravych kontrol 2 543 + 449 kcal/den

Fyzickou aktivitou indukovany energeticky vydej kachektickych pacientu s chronickym srde¢nim selhanim 269 + 307 kcal/den

Fyzickou aktivitou indukovany energeticky vydej nekachektickych pacientl s chronickym srde¢nim selhdnim 416 + 361 kcal/den

Fyzickou aktivitou indukovany energeticky vydej zdravych kontrol 728 + 374 kcal/den

Klidovy energeticky vydej kachektickych pacientl s chronickym srde¢nim selhdnim 1 414 + 210 kcal/den

Klidovy energeticky vydej nekachektickych pacientt s chronickym srde¢nim selhdnim 1 698 + 252 kcal/den

Klidovy energeticky vydej zdravych kontrol 1 561 + 223 kcal/den

Tabulka 2 - Denni deficit energie a proteinti neobéznich

pacientt s chronickym srdecnim selhanim [26]
-186 = 40 kcal/den

Denni energeticky deficit
Denni negativni bilance dusiku -1,7 £ 0,4 g/den

Denni negativni bilance proteint -10,6 £ 2,5 g/den

Obecné u zdravého jedince plati, Ze celkovy energetic-
ky vydej (energy expenditure, EE) je sou¢tem klidového
energetického vydeje (resting energy expenditure, REE)
a energetického vydeje indukovaného fyzickou aktivitou
(physical activity energy expenditure, PAEE). Faktor télesné
teploty v souvislosti s chronickym srde¢nim selhanim nehraje
zasadni roli, a proto jej mdZeme v dalSich tivahach vynechat.

EE = REE + PAEE

Ve srovnani se zdravymi jedinci je u pacientt s chronic-
kym srdecnim selhanim nejdfive diky hypermetabolismu
zvysen klidovy energeticky vydej (zvyseni REE o cca 10
%). To se pravdépodobné v uvodu podili na hmotnost-
nim Ubytku [22, 23]. Zacina se snizovat fyzicka aktivita.
V pozdéjsim obdobi, kdy uz je pfitomna kachexie, klido-
vy energeticky vydej klesd pod hodnoty zdravych jedinct
a zaroven je vyrazné omezena fyzickd aktivita. To vede
k redukci celkového denniho energetického vydeje o 25
% ve srovnani se zdravymi jedinci a o 20 % ve srovnani
s pacienty s chronickym srde¢nim selhanim bez kachexie
(obr. 2, tabulka 1) [24].

Monitorovanim sedmidenniho jidelnicku neobéznich
pacientt s chronickym srde¢nim selhdnim (BMI < 25) byl
prokdzadn neadekvatni energeticky pfijem. Energeticka
dostupnost (= pfijem energie — klidovy energeticky vydej)
byla 0 41 % nizsi nez u zdravych kontrol [25]. Dle pozdéj-
$i prace stejného tymu byly vysledky upfesnény; opét byl
potvrzen vyssi celkovy energeticky vydej pacientl s chro-
nickym srde¢nim selhanim ve srovnani s kontrolami (ta-
bulka 2) [26].

Za zminku stoji podil deplece mikronutrientd na vzni-
ku kardidlni kachexie. Jejich devitimési¢ni suplementace
(kalciem, magneziem, Zelezem, zinkem, médi, selenem,
vitaminem A, thiaminem, riboflavinem, vitaminem B, ky-
selinou listovou, vitaminem B,,, vitaminem C, vitaminem
E, vitaminem D, koenzymem Q10 a karnitinem) vedla
ke zlepseni objem( levé komory srdecni, zlepseni ejek¢-

ni frakce a zlepseni kvality Zivota. Nedoslo ke zlepseni
funk¢ni zdatnosti (test sestiminutovou chizi) ani ke sni-
Zeni koncentraci cytokind [27]. Jiné prace potvrzuji pro-
tektivni Uc¢inek antioxidantd (vitamint C, E a beta-karo-
tenu) na cévni systém, redukci koncentrace homocysteinu
a snizeni oxida¢niho stresu vlivem suplementace vitaminy
B¢, B, a kyselinou listovou. Suplementace L-karnitinem,
koenzymem Q10 a kreatinem dokonce zlepsila v nékte-
rych pracich zatéZzovou kapacitu pacient s chronickym
srde¢nim selhanim [28].

Patofyziologie

Kachexie se manifestuje generalizovanou svalovou atro-
fii na koncetinach s redukovanou kapilarni siti [29], sig-
nifikantni ztratou tukové tkané [30] a vzacnéji i ubytkem
kostni tkané [31]. To je zpUsobeno komplexnimi zmé-
nami v neurohumordlnim a imunologickém stavu [19].
Prevazuje katabolismus nad anabolismem - jsou zvyse-
né plazmatické koncentrace katecholamind, kortizolu,
aldosteronu a reninu, vznika rezistence vudi steroidnim
hormondm a ristovému hormonu [32], jsou aktivovany
nékteré cytokiny s klicovou pozici tumor nekrotizujiciho
faktoru alfa (TNFa). Predpokladd se, Zze prozanétlivou
odpovéd indukuje hypoxie gastrointestinalniho traktu.
Zdrojem muze byt i samotny selhdvajici myokard [33-
35]. Redukce krevniho pratoku truncus coeliacus, arterie
mesenterica superior et inferior muze prispivat k rastu
juxtamukoézné Zijicich stfevnich bakterii a nasledné ke
vzniku neptijemnych gastrointestinalnich symptomu pa-
cientd s tézkym chronickym srde¢nim selhanim, dochazi
k malabsorpci tukd [36-38]. Edém stfevni stény pfi kon-
gesci usnadnuje permeabilitu pro bakterie a endotoxiny
do cirkulace s aktivaci prozanétlivych cytokind. Zvyseni
koncentrace TNFa nejlépe koreluje s hmotnostnim ubyt-
kem pacientl s chronickym srde¢nim selhanim [39,40].
Zajimavé je zjisténi, Ze nizka sérova koncentrace celko-
vého cholesterolu nezavisle koreluje s horsi prognézou.
Vys3i sérové koncentrace cholesterolu souviseji s nizsi
mortalitou pacientd s pokrocilym chronickym srde¢nim
selhdnim bez ohledu na pfitomnost kachexie. Lipopro-
teiny obsazené v séru totiz mohou vazat a pufrovat li-
popolysacharidy (endotoxiny) a prispivat tak k ochrané
endotelidlnich bunék a oslabeni indukce zanétlivé od-
povédi [41-43].
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Vyse uvedené systémové zmény indukuji zmény v kos-
ternim svalstvu. Dochdzi k poklesu perfuze pfi zvySené
vaskuldrni rezistenci, je snizena utilizace kysliku ve svalu
[44], rozviji se atrofie [29] a vnitini metabolické zmény
myocytd vedouci k depleci sloucenin bohatych na energii
(ubytek adenosintrifosfatu, kreatinu a glykogenu), je pro-
kdzan nadbytek vody, laktatu a porucha oxida¢niho me-
tabolismu [45,46]. Ubyva myofibril a méni se zastoupeni
jednotlivych typU svalovych vlaken. Mezi hlavni bunécné
mechanismy degradace proteini béhem atrofizace svalu
patii ubikvitin-proteasomovy systém a autofagie [4]. Na
regulaci katabolickych procest ve svalu se podili ristovy
diferenciacni faktor 15, myostatin a dalsi [47]. Dasledkem
je zmenseni svalové hmoty a sniZzeni svalové sily. Je pozo-
ruhodné, Ze svalova Unava a rozsah vyse uvedenych zmén
neodpovidaji srde¢ni funkci ani nutri¢nimu stavu pacienta
s chronickym srde¢nim selhanim [48].

Biomarkery

V poslednich letech byl u¢inén velky pokrok na poli vy-
zkumu biomarkera kardidlni kachexie a stavu kosterni
svaloviny. Nékteré z nich predstavuji zaroven slibny cil pro
terapeutické ovlivnéni [49].

e Ghrelin - peptid stimulujici chut k jidlu - hor-
mon vznikajici v endokrinnich bunkach zaludecni
a stfevni sliznice ucinkujici v hypothalamu a hypo-
fyze, stimuluje chut k jidlu a uvolfovani rlstového
hormonu, inhibuje apoptézu kardiomyocytl a en-
dotelidlnich bunék [50], zlep3uje funkci levé komory
a zvysuje télesnou hmotnost u pacientl s chronic-
kym srde¢nim selhanim [51]. Rezistence k tomuto
peptidu u nemocnych s chronickym srdecnim se-
lhanim maze byt jednim z faktorl vzniku kardialni
kachexie. Pacienti s chronickym srde¢nim selhanim
a kachexii maji vyssi koncentraci ghrelinu nez pa-
cienti bez kachexie nebo zdravé kontroly [52]. Kro-
mé regulace pfijmu potravy a sniZzovani energetic-
kého vydeje cestou hypothalamickych mediatora
ucinkujicich centrdlné i periferné ghrelin podporuje
i rast kosterniho svalstva cestou neuroendokrinnich
a zanétlivych signalnich molekul.

e Adiponectin — hormon tukové tkané podilejici se na
regulaci energetického metabolismu. Koncentrace
v plazmé je vyssi u pacientt s kardialni kachexii ve
srovnani s pacienty s chronickym srde¢nim selhanim
bez kachexie. Koreluje negativné s indexem télesné
hmotnosti (BMI), procentem télesného tuku, obvo-
dem pasu a inzulinovou rezistenci, pozitivné kore-
luje s natriuretickym peptidem typu B (BNP) a TNFa.
Je nezavislym indikatorem vyssi mortality u pacientd
s chronickym srde¢nim selhanim [53]. Pfredpoklada se,
Ze adiponectin mlze sdm hrat roli v patofyziologii
kardialni kachexie [54].

e Leptin — pacienti s chronickym srde¢nim selhanim
a kachexii maji nizsi plazmatické koncentrace leptinu
nez pacienti s chronickym srde¢nim selhanim bez ka-
chexie [55,56].

e  C-terminalni fragment agrinu (C-terminal agrin frag-
ment, CAF) — ¢ast bilkoviny agrin — predpokladany
marker svalové kachexie. Nachdazi se na neuromusku-
larnich synapsich [47]. Jako cirkulujici biomarker vy-
povida o neuromuskuladrni remodelaci svalu [57].

¢ Rustovy diferenciacni faktor 15 (growth differentiation
factor 15, GDF-15) — protein patfici mezi transformujici
rastové faktory beta, reguluje zanét a apoptézu, indu-
kuje ubytek hmotnosti, svalové i tukové hmoty [47].

e Atridlni natriureticky peptid (atrial natriuretic pep-
tide, ANP) — hodnoty koreluji se zavaznosti kardidlni
kachexie [58].

¢ N-terminalni propeptid prokolagenu typu Il (N-termi-
nal propeptide of type lll procollagen, P3NP) — odrazi
stav kosterniho svalstva, resp. jeho strukturdlni remo-
delaci nebo anabolismus [57]. Je uvolriovan do cirku-
lace béhem syntézy kolagenu v kosternim svalstvu.
Jde o ¢asny prediktivni biomarker anabolické odpové-
di kosterniho svalstva na lé¢bu [59].

e  Epitop na N-termindlni globuldrni doméné kolagenu VI
(type VI collagen N-terminal globular domain epitope)
— degradacni fragment kolagenu VI — biomarker zmény
svalové hmoty a anabolické odpovédi u muzu [60].

e Myostatin (tzv. ristovy a diferenciacni faktor 8) — pa-
tfi mezi ligandy transformujiciho rlstového faktoru
beta (TGFp); jde o endogenni negativni reguldtor rds-
tu svalu [47].

e D(3)-kreatin — stanoveni mnozstvi celkového téles-
ného kreatinu (a tim celkového mnozstvi kosterniho
svalstva) pomoci dilu¢ni metody s kreatinem znace-
nym deuteriem [61].

Terapie

U pacientl s kachexii nebo u nichz hrozi jeji rozvoj, je tre-
ba urychlené zahajit 1écbu, kterd zvysi mnozZstvi svalové
hmoty, nebo aspor zpomali jeji depleci, zachova télesnou
hmotnost, zvysi silu a funk¢ni kapacitu a prodlouzi Zivot.
Bohuzel tato lé¢ba dosud neni standardizovana, ackoliv
probiha intenzivni vyzkum [34]. Studie s protizéanétlivou
lé¢bou byly zklamanim [62-64]. Vysledky praci zkoumaji-
ci vyuziti rekombinantniho lidského rastového hormonu
jsou sporné. Ackoliv nékteré malé prace vyznivaji opti-
misticky [65,66], dalsi pfinesly zklamani [67]. Vzhledem
k rezistenci k rdstovému hormonu u pacientl s kachexii
by snad byla nutna kombinace vysokych davek ristového
hormonu a inzulinu podobného rastového faktoru (insu-
lin-like growth factor-1, IGF-1).

Zda se, ze pozitivni vliv mohou

mit nasledujici léciva:

Ghrelin — podrobnéji popsan vyse. Za velmi nadéjné jsou
povazovani agonisté ghrelinovych receptort (anamorelin)
[47]. Zatim je zkouman vliv na kachexii pfi nemalobunéc-
ném karcinomu plic. Anamorelin vede ke zvyseni celkové
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hmotnosti i svalové sily [55,68]. Testosteron zvysil toleran-
Ci zatéZe u pacientl s chronickym srde¢nim selhanim bez
kachexie, avsak pro vyznamné nezadouci ucinky je prak-
ticky nepouzitelny [69]. Jsou vyvijeny selektivni modula-
tory androgennich receptord (napf. enobosarm) s dobrym
ucinkem na narUst svalové hmoty a fyzické sily bez neza-
doucich androgennich ucinkd. Opét zatim testovano u ka-
chexie pfi nemalobunécném karcinomu plic [70]. Antago-
nisté myostatinu — u mysi zvySuji mnozstvi svalové hmoty
a silu [71]. Zac¢ina vyzkum u ¢lovéka, data jsou ocekavana
[72]. Rastovy diferenciacni faktor 15 (GDF-15) — monoklo-
nalni protilatky proti tomuto cytokinu se zdaji byt slibnym
cilem pro terapeutické ovlivnéni kachexie [47]. Nékteré
deubikvitinazy - zastavuji degradaci myofibril a zpUsobu-
ji hypertrofii svalu [73]. Beta-blokatory — obecné vedou
k poklesu tepové frekvence a snizeni klidového energe-
tického vydeje, tedy snizeni hypermetabolismu a zaroven
k zastaveni katabolismu proteina kosterniho svalstva (pro-
kdzano napf. u déti s rozsdhlymi popaleninami) [74]. Lé¢-
ba beta-blokatory brani hmotnostnimu ubytku [75]. Zda
se, ze mohou dokonce ¢astecné zvratit kardialni kachexii.
Pacienti s chronickym srde¢nim selhanim a kachexii léceni
carvedilolem nebo metoprololem méli signifikantné vyssi
hmotnostni pfirGstek nez pacienti s chronickym srde¢nim
selhanim bez kachexie [76]. Déle inhibuji lipolyzu [34].
Zda se, ze nejde o class-efekt, jednotlivé beta-blokatory
se v tomto smyslu lisi [77]. Espindolol — agens transformu-
jici katabolismus-anabolismus - zlepseni srde¢ni funkce
u mysi s nddorovou kachexii spojenou se zhorsenim sr-
decni funkce [78]. U lidi s kachexii pfi nemalobunéc¢ném
karcinomu plic a kolorektdlnim karcinomu vedlo podavani
vyssich davek espindololu k nardstu libové télesné hmoty
i télesného tuku [79]. ACE inhibitory a sartany - angio-
tensin zpUsobuje cestou down-regulace IGF-1 svalovou
proteolyzu a tak sekundarné indukuje kachexii. Inhibitory
angiotensin-konvertujiciho enzymu (ACEI) snizuji oxidac¢ni
stres a zlepsuji nutri¢ni stav svaloviny — prevence apopté-
zy. Je prokazano, ze enalapril snizuje rozvoj hmotnost-
niho ubytku u pacientd s chronickym srde¢nim selhanim
[80]. Blokada angiotensinovych receptorl aktivuje systém
IGF-1 v kosternim svalstvu a tim je potlacena kachektiza-
ce [81]. Enalapril napomaha k zachovani integrity stfevni
stény, ¢imz redukuje bakteridlni translokaci a pfispiva tak
k ochranné funkci stfeva (na zvifecim modelu) [82].

Nutri¢ni podpora

Je doporucovana jako soucast komplexni lécby. Zatim
postradd presvédciva data. Velké prace nejsou dostupné,
mensi prace pfinaseji rGzné vysledky [48,83-85], nékte-
ré jsou z doby, kdy nebyly soucasti lécby beta-blokatory,
ACEI a spironolacton. Roli hraje téz otazka compliance.
Kazdopadné nutri¢ni podpora pacientd s kardidlni ka-
chexii pred kardiochirurgickym vykonem vedla k signifi-
kantnimu poklesu incidence pooperacniho respiracniho
selhdni a operacni mortality [86]. Zatim neni jasné, jakym
mechanismem by mohla nutri¢ni podpora zastavit pokra-
Cujici atrofii svalu. Recentné byly prezentovany vyzkumy
potvrzujici zdsah tradi¢niho japonského pfirodniho léku
rikkunshito (extrakt z osmi rostlin) pfimo do patofyzio-
logie kachexie. Rikkunshito potencuje sekreci ghrelinu
a senzitizuje jeho receptory, tim dochazi ke zmirnéni ano-
rexie a kachexie [87]. Pro standardni enterdlni ¢i parente-

ralni vyZzivu zatim podobnd data nejsou k dispozici. Tak-
téZ neni dikaz podporujici preventivni podavani nutri¢ni
podpory pacientiim s chronickym srde¢nim selhanim [3].

Je prokazan pozitivni viiv fyzické zatéZze na zlepseni
metabolickych abnormalit a atrofie svalstva, stejné tak na
zlepseni poskozeného krevniho pratoku a neurohormonal-
nich abnormalit [88]. Fyzicky trénink ma potencial reduko-
vat mnozstvi cytokinl ve svalech, zvysit anti-apoptotické
a anabolické faktory a zvysit aktivitu cytochrom-c oxidazy
[89]. Studie HF-ACTION prokazuje mirné snizeni mortali-
ty a rehospitalizaci, ale vyznamné zlepseni kvality Zivota
u skupiny s fizenym tréninkem [90,91].

U pacientl aktudlné neschopnych rehabilitovat mize
byt alternativou fyzické zatéze neuromuskularni elek-
trickd stimulace svalt stehna. Je prokazan narust svalové
hmoty i sily a zlepseni kvality Zivota [92-94].

Bohuzel vétsina vyse uvedenych postupl je zatim na
urovni vyzkumu a moznosti 1écby kardidlni kachexie jsou
v bézné denni praxi vyrazné omezené. V pripadé zjisté-
ni kardidlni kachexie je na prvnim misté potfeba vyuZzit
vsechny dostupné moznosti farmakologické i nefarmako-
logické terapie srde¢niho selhani dle platnych doporuce-
nych postupl. Soucasné je nutné maximalné motivovat
pacienta k fyzické aktivité. Optimalni by byl fizeny trénink
za spoluprace kardiologa a fyzioterapeuta. Jako raciondl-
ni se jevi také vyuZiti nutri¢ni podpory pfi prikazu protei-
noenergetické malnutrice.

Zavér

Intenzivni vyzkum zaméreny na kardialni kachexii v po-
slednich letech pfinesl plody v lepSim pochopeni pato-
fyziologie onemocnéni i v objevu novych biomarkeru,
z nichz nékteré maji velky potencial k terapeutickému vy-
uziti. Vyznam nutri¢ni podpory zatim neni doloZen daty
z vétsich klinickych studii, ac¢koliv se obecné predpoklada
jeji prospésnost.
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