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SOUHRN 

Kachexie je neúmyslný úbytek 5 % z původní hmotnosti pacienta bez otoků vzniklý během 3–12 měsíců 
v kombinaci s typickými symptomy za přítomnosti chronického onemocnění. Prevalence kardiální kachexie 
u chronického srdečního selhání je 5–15 %, roční mortalita 20–30 %. Jde o ztrátu libové tělesné hmoty 
(kosterního svalstva), tělesného tuku a v menší míře i kostní tkáně. Z pohledu patofyziologie jsou přítomny 
komplexní změny v neurohumorálním a imunologickém stavu, převažuje katabolismus nad anabolis-
mem, jsou aktivovány prozánětlivé cytokiny s klíčovou pozicí tumor nekrotizujícího faktoru  (TNF ). 
Předpokládá se, že prozánětlivou odpověď indukuje redukce krevního zásobení střeva a edém střevní 
stěny při kongesci. To usnadňuje permeabilitu pro bakterie a endotoxiny do cirkulace. Je indukován po-
kles perfuze kosterního svalu, jeho atrofi e a abnormální metabolismus myocytů charakterizovaný deplecí 
sloučenin bohatých na energii (úbytek adenosintrifosfátu, kreatinu a glykogenu), nadbytkem vody, lak-
tátu a poruchou oxidačního metabolismu. Výzkum na úrovni atrofující svalové buňky se v současnosti 
zaměřuje na ubikvitin-proteasomový systém, růstový diferenciační faktor 15, myostatin a další regulační 
proteiny svalové buňky. Mezi nejnovější biochemické markery kardiální kachexie, anabolismu/katabolismu 
a stavu kosterního svalstva patří ghrelin, adiponectin, C-terminální fragment agrinu, růstový diferenciační 
faktor 15, N-terminální propeptid prokolagenu typu III, myostatin a diluční metoda s D(3)-kreatinem. 
V léčbě kachexie se za velmi nadějné považují agonisté ghrelinových receptorů (anamorelin), selektivní 
modulátory androgenních receptorů (enobosarm), některé beta-blokátory (espindolol), probíhá výzkum 
antagonistů myostatinu. Je prokázán pozitivní vliv aerobní zátěže. Nutriční podpora je doporučována, ale 
zatím postrádá silná data.

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

ABSTRACT

Cachexia is defi ned 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-infl ammatory cytokines, with the key role played by 
TNF- . The pro-infl ammatory 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 

Klíčová slova: 
Biomarkery
Chronické srdeční selhání 
Kardiální kachexie 
Nutriční podpora

Tento článek prosím citujte takto: M. Gřiva, Cardiac cachexia – Up-to-date 2015, Cor et Vasa 58 (2016) e431–e438, jak vyšel v online verzi Cor et Vasa 
na http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S001086501500082X

479_486_Prehledovy clanek Griva.indd   479 18.8.2016   9:27:50



480 Kardiální kachexie – up-to-date 2015

Keywords:
Biomarkers
Cardiac cachexia
Chronic heart failure
Nutritional support

Defi nice a základní souvislosti

Kachexie byla poprvé popsána již Hippokratem [1]. Podle 
konsensu z roku 2008 jde o neúmyslný úbytek alespoň 
5% původní hmotnosti (bez otoků) během 3-12 měsíců 
charakterizovaný ztrátou svalové hmoty se ztrátou tuku 
či bez ní. Je spojen s chronickým onemocněním a jsou pří-
tomny typické symptomy (obr. 1) [2]. V kardiologii je za 
výchozí považována průměrná hmotnost před vznikem 
chronického srdečního selhání [3].

Kachexie doprovází závažná chronická onemocně-
ní (malignity, chronické srdeční selhání, chronickou ob-
strukční plicní nemoc, chronické selhání ledvin, rozsáhlé 
popáleniny, neurologická onemocnění a další) a je dů-
sledkem převahy katabolických procesů. Na rozdíl od 
toho sarkopenie je úbytek svalové hmoty během stárnutí 
jako důsledek přirozeného útlumu anabolických pochodů 
[4]. Předpokládá se, že globální prevalence kachexie bez 
ohledu na příčinu je okolo 1 % všech pacientů, tedy asi 
devět milionů lidí na světě [5]. Průměrné náklady na péči 
o jednoho pacienta s kachexií jsou v USA odhadovány na 
10 000 dolarů [6]. Prevalence kardiální kachexie je 5–15 
% [7–9]. Pacienti s chronickým srdečním selháním a ka-
chexií mají dva- až třikrát horší prognózu než pacienti 
s chronickým srdečním selháním bez kachexie bez ohle-
du na funkční třídu, věk, toleranci zátěže a ejekční frakci 

levé komory (EFLK) [10–12]. Roční mortalita je 20–30 % 
[9]. Ačkoliv má kardiální kachexie závažné důsledky pro 
pacienta, je poddiagnostikována a často rozeznána až 
v pozdních stadiích. 

U kardiální kachexie jde hlavně o ztrátu libové těles-
né hmoty a tělesného tuku [13]. Některé práce proka-
zují, že ztráta tělesného tuku predikuje horší prognózu, 
ztráta libové tělesné hmoty vede k horší kvalitě života 
[14–16]. Ztráta libové tělesné hmoty, jakkoliv v koneč-
ném důsledku škodlivá, je původně protektivním mecha-
nismem, jelikož se snižováním konsumpce kyslíku v měk-
kých tkáních a redukcí volumu cirkulujících tekutin se 
snižují nároky na selhávající myokard [17]. Kardiální ka-
chexie se dělí na dva typy: 1. klasická – u pacientů s těž-
kým srdečním selháním a 2. nosokomiální – u pooperač-
ních stavů [18].

Nutriční aspekty

Úbytek hmotnosti vedoucí ke kachexii může vzniknout 
z kombinace neadekvátního příjmu proteinů, nesprávné 
enterální resorpce živin, katabolických procesů vedoucích 
k excesivním ztrátám dusíku, neadekvátního anabolismu 
a fyzické inaktivity [19]. Nedostatečný proteino-energe-
tický příjem sám o sobě zřídka vyvolá rozvoj kachexie, ale 
kombinovaný defi cit mikro- a makronutrientů se spolu-
podílí na progresi onemocnění [20,21].

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 III procollagen, myostatin, and D3-creatine estimated using the 
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 benefi cial effect. Though recommended, no hard data are currently available to document the value of 
nutritional support.

Obr. 2 – Srovnání denního energetického výdeje (kcal/den) u zdra-
vých kontrol, pacientů s chronickým srdečním selháním bez kache-
xie a s chronickým srdečním selháním s kachexií [24]. CHF – chronic-
ké srdeční selhání. 

Obr. 1 – Diagnostická kritéria pro kachexii [2]
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Obecně u zdravého jedince platí, že celkový energetic-
ký výdej (energy expenditure, EE) je součtem klidového 
energetického výdeje (resting energy expenditure, REE) 
a energetického výdeje indukovaného fyzickou aktivitou 
(physical activity energy expenditure, PAEE). Faktor tělesné 
teploty v souvislosti s chronickým srdečním selháním nehraje 
zásadní roli, a proto jej můžeme v dalších úvahách vynechat.

EE = REE + PAEE

Ve srovnání se zdravými jedinci je u pacientů s chronic-
kým srdečním selháním nejdříve díky hypermetabolismu 
zvýšen klidový energetický výdej (zvýšení REE o cca 10 
%). To se pravděpodobně v úvodu podílí na hmotnost-
ním úbytku [22, 23]. Začíná se snižovat fyzická aktivita. 
V pozdějším období, kdy už je přítomna kachexie, klido-
vý energetický výdej klesá pod hodnoty zdravých jedinců 
a zároveň je výrazně omezena fyzická aktivita. To vede 
k redukci celkového denního energetického výdeje o 25 
% ve srovnání se zdravými jedinci a o 20 % ve srovnání 
s pacienty s chronickým srdečním selháním bez kachexie 
(obr. 2, tabulka 1) [24]. 

Monitorováním sedmidenního jídelníčku neobézních 
pacientů s chronickým srdečním selháním (BMI < 25) byl 
prokázán neadekvátní energetický příjem. Energetická 
dostupnost (= příjem energie – klidový energetický výdej) 
byla o 41 % nižší než u zdravých kontrol [25]. Dle pozděj-
ší práce stejného týmu byly výsledky upřesněny; opět byl 
potvrzen vyšší celkový energetický výdej pacientů s chro-
nickým srdečním selháním ve srovnání s kontrolami (ta-
bulka 2) [26].

Za zmínku stojí podíl deplece mikronutrientů na vzni-
ku kardiální kachexie. Jejich devítiměsíční suplementace 
(kalciem, magneziem, železem, zinkem, mědí, selenem, 
vitaminem A, thiaminem, ribofl avinem, vitaminem B6, ky-
selinou listovou, vitaminem B12, vitaminem C, vitaminem 
E, vitaminem D, koenzymem Q10 a karnitinem) vedla 
ke zlepšení objemů levé komory srdeční, zlepšení ejekč-

ní frakce a zlepšení kvality života. Nedošlo ke zlepšení 
funkční zdatnosti (test šestiminutovou chůzí) ani ke sní-
žení koncentrací cytokinů [27]. Jiné práce potvrzují pro-
tektivní účinek antioxidantů (vitaminů C, E a beta-karo-
tenu) na cévní systém, redukci koncentrace homocysteinu 
a snížení oxidačního stresu vlivem suplementace vitaminy 
B6, B12 a kyselinou listovou. Suplementace L-karnitinem, 
koenzymem Q10 a kreatinem dokonce zlepšila v někte-
rých pracích zátěžovou kapacitu pacientů s chronickým 
srdečním selháním [28].

Patofyziologie

Kachexie se manifestuje generalizovanou svalovou atro-
fi í na končetinách s redukovanou kapilární sítí [29], sig-
nifi kantní ztrátou tukové tkáně [30] a vzácněji i úbytkem 
kostní tkáně [31]. To je způsobeno komplexními změ-
nami v neurohumorálním a imunologickém stavu [19]. 
Převažuje katabolismus nad anabolismem – jsou zvýše-
né plazmatické koncentrace katecholaminů, kortizolu, 
aldosteronu a reninu, vzniká rezistence vůči steroidním 
hormonům a růstovému hormonu [32], jsou aktivovány 
některé cytokiny s klíčovou pozicí tumor nekrotizujícího 
faktoru alfa (TNF ). Předpokládá se, že prozánětlivou 
odpověď indukuje hypoxie gastrointestinálního traktu. 
Zdrojem může být i samotný selhávající myokard [33–
35]. Redukce krevního průtoku truncus coeliacus, arterie 
mesenterica superior et inferior může přispívat k růstu 
juxtamukózně žijících střevních bakterií a následně ke 
vzniku nepříjemných gastrointestinálních symptomů pa-
cientů s těžkým chronickým srdečním selháním, dochází 
k malabsorpci tuků [36-38]. Edém střevní stěny při kon-
gesci usnadňuje permeabilitu pro bakterie a endotoxiny 
do cirkulace s aktivací prozánětlivých cytokinů. Zvýšení 
koncentrace TNF nejlépe koreluje s hmotnostním úbyt-
kem pacientů s chronickým srdečním selháním [39,40]. 
Zajímavé je zjištění, že nízká sérová koncentrace celko-
vého cholesterolu nezávisle koreluje s horší prognózou. 
Vyšší sérové koncentrace cholesterolu souvisejí s nižší 
mortalitou pacientů s pokročilým chronickým srdečním 
selháním bez ohledu na přítomnost kachexie. Lipopro-
teiny obsažené v séru totiž mohou vázat a pufrovat li-
popolysacharidy (endotoxiny) a přispívat tak k ochraně 
endoteliálních buněk a oslabení indukce zánětlivé od-
povědi [41–43]. 

Tabulka 1 – Srovnání energetického výdeje pacientů s chronickým srdečním selháním s kachexií, bez kachexie a zdravých kontrol [24]

Celkový denní energetický výdej kachektických pacientů, s chronickým srdečním selháním 1 870 ± 347 kcal/den

Celkový denní energetický výdej nekachektických pacientů s chronickým srdečním selháním 2 349 ± 545 kcal/den

Celkový denní energetický výdej zdravých kontrol 2 543 ± 449 kcal/den

Fyzickou aktivitou indukovaný energetický výdej kachektických pacientů s chronickým srdečním selháním 269 ± 307 kcal/den

Fyzickou aktivitou indukovaný energetický výdej nekachektických pacientů s chronickým srdečním selháním 416 ± 361 kcal/den

Fyzickou aktivitou indukovaný energetický výdej zdravých kontrol 728 ± 374 kcal/den

Klidový energetický výdej kachektických pacientů s chronickým srdečním selháním 1 414 ± 210 kcal/den

Klidový energetický výdej nekachektických pacientů s chronickým srdečním selháním 1 698 ± 252 kcal/den

Klidový energetický výdej zdravých kontrol 1 561 ± 223 kcal/den

Tabulka 2 – Denní defi cit energie a proteinů neobézních 
pacientů s chronickým srdečním selháním [26]

Denní energetický defi cit –186 ± 40 kcal/den

Denní negativní bilance dusíku –1,7 ± 0,4 g/den

Denní negativní bilance proteinů –10,6 ± 2,5 g/den
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Výše uvedené systémové změny indukují změny v kos-
terním svalstvu. Dochází k poklesu perfuze při zvýšené 
vaskulární rezistenci, je snížena utilizace kyslíku ve svalu 
[44], rozvíjí se atrofi e [29] a vnitřní metabolické změny 
myocytů vedoucí k depleci sloučenin bohatých na energii 
(úbytek adenosintrifosfátu, kreatinu a glykogenu), je pro-
kázán nadbytek vody, laktátu a porucha oxidačního me-
tabolismu [45,46]. Ubývá myofi bril a mění se zastoupení 
jednotlivých typů svalových vláken. Mezi hlavní buněčné 
mechanismy degradace proteinů během atrofi zace svalu 
patří ubikvitin-proteasomový systém a autofágie [4]. Na 
regulaci katabolických procesů ve svalu se podílí růstový 
diferenciační faktor 15, myostatin a další [47]. Důsledkem 
je zmenšení svalové hmoty a snížení svalové síly. Je pozo-
ruhodné, že svalová únava a rozsah výše uvedených změn 
neodpovídají srdeční funkci ani nutričnímu stavu pacienta 
s chronickým srdečním selháním [48].

Biomarkery

V posledních letech byl učiněn velký pokrok na poli vý-
zkumu biomarkerů kardiální kachexie a stavu kosterní 
svaloviny. Některé z nich představují zároveň slibný cíl pro 
terapeutické ovlivnění [49].

 
• Ghrelin – peptid stimulující chuť k jídlu – hor-

mon vznikající v endokrinních buňkách žaludeční 
a střevní sliznice účinkující v hypothalamu a hypo-
fýze, stimuluje chuť k jídlu a uvolňování růstového 
hormonu, inhibuje apoptózu kardiomyocytů a en-
doteliálních buněk [50], zlepšuje funkci levé komory 
a zvyšuje tělesnou hmotnost u pacientů s chronic-
kým srdečním selháním [51]. Rezistence k tomuto 
peptidu u nemocných s chronickým srdečním se-
lháním může být jedním z faktorů vzniku kardiální 
kachexie. Pacienti s chronickým srdečním selháním 
a kachexií mají vyšší koncentraci ghrelinu než pa-
cienti bez kachexie nebo zdravé kontroly [52]. Kro-
mě regulace příjmu potravy a snižování energetic-
kého výdeje cestou hypothalamických mediátorů 
účinkujících centrálně i periferně ghrelin podporuje 
i růst kosterního svalstva cestou neuroendokrinních 
a zánětlivých signálních molekul.

• Adiponectin – hormon tukové tkáně podílející se na 
regulaci energetického metabolismu. Koncentrace 
v plazmě je vyšší u pacientů s kardiální kachexií ve 
srovnání s pacienty s chronickým srdečním selháním 
bez kachexie. Koreluje negativně s indexem tělesné 
hmotnosti (BMI), procentem tělesného tuku, obvo-
dem pasu a inzulinovou rezistencí, pozitivně kore-
luje s natriuretickým peptidem typu B (BNP) a TNF . 
Je nezávislým indikátorem vyšší mortality u pacientů 
s chronickým srdečním selháním [53]. Předpokládá se, 
že adiponectin může sám hrát roli v patofyziologii 
kardiální kachexie [54].

• Leptin – pacienti s chronickým srdečním selháním 
a kachexií mají nižší plazmatické koncentrace leptinu 
než pacienti s chronickým srdečním selháním bez ka-
chexie [55,56].

• C-terminální fragment agrinu (C-terminal agrin frag-
ment, CAF) – část bílkoviny agrin – předpokládaný 
marker svalové kachexie. Nachází se na neuromusku-
lárních synapsích [47]. Jako cirkulující biomarker vy-
povídá o neuromuskulární remodelaci svalu [57].
 

• Růstový diferenciační faktor 15 (growth differentiation 
factor 15, GDF-15) – protein patřící mezi transformující 
růstové faktory beta, reguluje zánět a apoptózu, indu-
kuje úbytek hmotnosti, svalové i tukové hmoty [47].

• Atriální natriuretický peptid (atrial natriuretic pep-
tide, ANP) – hodnoty korelují se závažností kardiální 
kachexie [58].

 
• N-terminální propeptid prokolagenu typu III (N-termi-

nal propeptide of type III procollagen, P3NP) – odráží 
stav kosterního svalstva, resp. jeho strukturální remo-
delaci nebo anabolismus [57]. Je uvolňován do cirku-
lace během syntézy kolagenu v kosterním svalstvu. 
Jde o časný prediktivní biomarker anabolické odpově-
di kosterního svalstva na léčbu [59].

• Epitop na N-terminální globulární doméně kolagenu VI 
(type VI collagen N-terminal globular domain epitope) 
– degradační fragment kolagenu VI – biomarker změny 
svalové hmoty a anabolické odpovědi u mužů [60].

 
• Myostatin (tzv. růstový a diferenciační faktor 8) – pa-

tří mezi ligandy transformujícího růstového faktoru 
beta (TGF ); jde o endogenní negativní regulátor růs-
tu svalu [47].

 
• D(3)-kreatin – stanovení množství celkového těles-

ného kreatinu (a tím celkového množství kosterního 
svalstva) pomocí diluční metody s kreatinem znače-
ným deuteriem [61].

Terapie

U pacientů s kachexií nebo u nichž hrozí její rozvoj, je tře-
ba urychleně zahájit léčbu, která zvýší množství svalové 
hmoty, nebo aspoň zpomalí její depleci, zachová tělesnou 
hmotnost, zvýší sílu a funkční kapacitu a prodlouží život. 
Bohužel tato léčba dosud není standardizována, ačkoliv 
probíhá intenzivní výzkum [34]. Studie s protizánětlivou 
léčbou byly zklamáním [62–64]. Výsledky prací zkoumají-
cí využití rekombinantního lidského růstového hormonu 
jsou sporné. Ačkoliv některé malé práce vyznívají opti-
misticky [65,66], další přinesly zklamání [67]. Vzhledem 
k rezistenci k růstovému hormonu u pacientů s kachexií 
by snad byla nutná kombinace vysokých dávek růstového 
hormonu a inzulinu podobného růstového faktoru (insu-
lin-like growth factor-1, IGF-1). 

Zdá se, že pozitivní vliv mohou 
mít následující léčiva: 
Ghrelin – podrobněji popsán výše. Za velmi nadějné jsou 
považováni agonisté ghrelinových receptorů (anamorelin) 
[47]. Zatím je zkoumán vliv na kachexii při nemalobuněč-
ném karcinomu plic. Anamorelin vede ke zvýšení celkové 
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hmotnosti i svalové síly [55,68]. Testosteron zvýšil toleran-
ci zátěže u pacientů s chronickým srdečním selháním bez 
kachexie, avšak pro významné nežádoucí účinky je prak-
ticky nepoužitelný [69]. Jsou vyvíjeny selektivní modulá-
tory androgenních receptorů (např. enobosarm) s dobrým 
účinkem na nárůst svalové hmoty a fyzické síly bez nežá-
doucích androgenních účinků. Opět zatím testováno u ka-
chexie při nemalobuněčném karcinomu plic [70]. Antago-
nisté myostatinu – u myší zvyšují množství svalové hmoty 
a sílu [71]. Začíná výzkum u člověka, data jsou očekávána 
[72]. Růstový diferenciační faktor 15 (GDF-15) – monoklo-
nální protilátky proti tomuto cytokinu se zdají být slibným 
cílem pro terapeutické ovlivnění kachexie [47]. Některé 
deubikvitinázy – zastavují degradaci myofi bril a způsobu-
jí hypertrofi i svalu [73]. Beta-blokátory – obecně vedou 
k poklesu tepové frekvence a snížení klidového energe-
tického výdeje, tedy snížení hypermetabolismu a zároveň 
k zastavení katabolismu proteinů kosterního svalstva (pro-
kázáno např. u dětí s rozsáhlými popáleninami) [74]. Léč-
ba beta-blokátory brání hmotnostnímu úbytku [75]. Zdá 
se, že mohou dokonce částečně zvrátit kardiální kachexii. 
Pacienti s chronickým srdečním selháním a kachexií léčení 
carvedilolem nebo metoprololem měli signifi kantně vyšší 
hmotnostní přírůstek než pacienti s chronickým srdečním 
selháním bez kachexie [76]. Dále inhibují lipolýzu [34]. 
Zdá se, že nejde o class-efekt, jednotlivé beta-blokátory 
se v tomto smyslu liší [77]. Espindolol – agens transformu-
jící katabolismus-anabolismus – zlepšení srdeční funkce 
u myší s nádorovou kachexií spojenou se zhoršením sr-
deční funkce [78]. U lidí s kachexií při nemalobuněčném 
karcinomu plic a kolorektálním karcinomu vedlo podávání 
vyšších dávek espindololu k nárůstu libové tělesné hmoty 
i tělesného tuku [79]. ACE inhibitory a sartany – angio-
tensin způsobuje cestou down-regulace IGF-1 svalovou 
proteolýzu a tak sekundárně indukuje kachexii. Inhibitory 
angiotensin-konvertujícího enzymu (ACEI) snižují oxidační 
stres a zlepšují nutriční stav svaloviny – prevence apoptó-
zy. Je prokázáno, že enalapril snižuje rozvoj hmotnost-
ního úbytku u pacientů s chronickým srdečním selháním 
[80]. Blokáda angiotensinových receptorů aktivuje systém 
IGF-1 v kosterním svalstvu a tím je potlačena kachektiza-
ce [81]. Enalapril napomáhá k zachování integrity střevní 
stěny, čímž redukuje bakteriální translokaci a přispívá tak 
k ochranné funkci střeva (na zvířecím modelu) [82].

Nutriční podpora 
Je doporučována jako součást komplexní léčby. Zatím 
postrádá přesvědčivá data. Velké práce nejsou dostupné, 
menší práce přinášejí různé výsledky [48,83–85], někte-
ré jsou z doby, kdy nebyly součástí léčby beta-blokátory, 
ACEI a spironolacton. Roli hraje též otázka compliance. 
Každopádně nutriční podpora pacientů s kardiální ka-
chexií před kardiochirurgickým výkonem vedla k signifi -
kantnímu poklesu incidence pooperačního respiračního 
selhání a operační mortality [86]. Zatím není jasné, jakým 
mechanismem by mohla nutriční podpora zastavit pokra-
čující atrofi i svalu. Recentně byly prezentovány výzkumy 
potvrzující zásah tradičního japonského přírodního léku 
rikkunshito (extrakt z osmi rostlin) přímo do patofyzio-
logie kachexie. Rikkunshito potencuje sekreci ghrelinu 
a senzitizuje jeho receptory, tím dochází ke zmírnění ano-
rexie a kachexie [87]. Pro standardní enterální či parente-

rální výživu zatím podobná data nejsou k dispozici. Tak-
též není důkaz podporující preventivní podávání nutriční 
podpory pacientům s chronickým srdečním selháním [3].

Je prokázán pozitivní vliv fyzické zátěže na zlepšení 
metabolických abnormalit a atrofi e svalstva, stejně tak na 
zlepšení poškozeného krevního průtoku a neurohormonál-
ních abnormalit [88]. Fyzický trénink má potenciál reduko-
vat množství cytokinů ve svalech, zvýšit anti-apoptotické 
a anabolické faktory a zvýšit aktivitu cytochrom-c oxidázy 
[89]. Studie HF-ACTION prokazuje mírné snížení mortali-
ty a rehospitalizací, ale významné zlepšení kvality života 
u skupiny s řízeným tréninkem [90,91].

U pacientů aktuálně neschopných rehabilitovat může 
být alternativou fyzické zátěže neuromuskulární elek-
trická stimulace svalů stehna. Je prokázán nárůst svalové 
hmoty i síly a zlepšení kvality života [92–94].

Bohužel většina výše uvedených postupů je zatím na 
úrovni výzkumu a možnosti léčby kardiální kachexie jsou 
v běžné denní praxi výrazně omezené. V případě zjiště-
ní kardiální kachexie je na prvním místě potřeba využít 
všechny dostupné možnosti farmakologické i nefarmako-
logické terapie srdečního selhání dle platných doporuče-
ných postupů. Současně je nutné maximálně motivovat 
pacienta k fyzické aktivitě. Optimální by byl řízený trénink 
za spolupráce kardiologa a fyzioterapeuta. Jako racionál-
ní se jeví také využití nutriční podpory při průkazu protei-
noenergetické malnutrice.  

Závěr

Intenzivní výzkum zaměřený na kardiální kachexii v po-
sledních letech přinesl plody v lepším pochopení pato-
fyziologie onemocnění i v objevu nových biomarkerů, 
z nichž některé mají velký potenciál k terapeutickému vy-
užití. Význam nutriční podpory zatím není doložen daty 
z větších klinických studií, ačkoliv se obecně předpokládá 
její prospěšnost. 
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