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1   Úvod 

         Dle světových údajů bylo v roce 2002 zjištěno 1,35 miliónu případů bronchogenního 

karcinomu a zemřelo na něj 1,18 miliónu obyvatel naší planety. I když v některých 

vyspělejších zemích jeho incidence začala klesat, ve světovém měřítku se očekává další 

nárůst. V roce 2030 vyšplhá z devátého místa na místo šesté nejčastějších příčin úmrtí. 

Poměr mužů a žen se udává kolem 3:1. Česká republika se přibližuje trendu 

nejvyspělejších zemí a mezi zeměmi se spolehlivými údaji o karcinomu plic se pohybuje 

na 6. až 7. místě. Bronchogenní karcinom bývá diagnostikován od věku 35 let, avšak 

nejčastější výskyt je mezi 55. – 80. rokem života (Kolek, 2010). 

        Součástí jeho klinické manifestace je i kachexie jejíž základním rysem je významná 

ztráta hmotnosti. Kachexie významně přispívá k úmrtnosti u pacientů s nádorovým 

onemocněním. Je spojena s příznaky jako je únava, slabost, špatná fyzická výkonnost a tím 

vede k nižšímu sebehodnocení kvality života. Pacienti se stálou ztrátou hmotnosti a 

zároveň s paliativní chemoterapií měli sníženou kvalitu života a funkční skóre ve srovnání 

s těmi, jejichž úbytek hmotnosti stabilizuje (Donohoe et al., 2011). 

       Obecně platí, že úbytek hmotnosti je možno považovat za narušení energetické 

bilance, vyplývající ze snížení příjmu energie, zvýšení energetického výdeje, nebo 

kombinací obou z nich. Většina zahraničních studií se shoduje, že zvýšený klidový 

energetický výdej se často vyskytuje u pacientů s plicním karcinomem (Staal-van den 

Brekel et al., 1994). 
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2   Zadání rigorózní práce - cíl práce  

       Cílem této rigorózní práce bylo vyhodnotit klidový energetický výdej u pacientů 

s pokročilým bronchogenním nemalobuněčným karcinomem (stadium III a IV) na vyšším 

počtu pacientů a tak navázat na moji diplomovou práci. Zjistit jaký je klidový energetický 

výdej u těchto nádorových pacientů a jak se mění v průběhu chemoterapie. Současně 

rozšířit rešerži v této oblasti a zjistit, zda existují nové poznatky, které se touto 

problematikou zabývají od uplynutí mé diplomové práce.  
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Teoretická část 

3   Karcinom plic 

          Karcinom plic (bronchogenní karcinom, plicní rakovina) představuje jak nádory 

průdušek, tak rovněž nádory, které v plicním parenchymu vznikají. Rakovina plic je 

většinou heterogenní nádor, který obsahuje maligní buňky v různém stupni diferenciace 

nebo rozdílné histologické typy (Skřičková, 2010). 

          V České republice (ČR) jsou zhoubné novotvary (ZN) a novotvary in situ povinně 

hlášeny do Národního onkologického registru ČR (NOR). V roce 2010 patřily zhoubné 

nádory průdušnice, průdušek a plic mezi nejpočetnější diagnózy ZN. Celkem bylo hlášeno 

v roce 2010 v ČR 6532 případů ZN průdušnice, průdušek a plic, což bylo přibližně o 1,5 % 

více než v roce 2009.  

U mužů výskyt tohoto typu nádoru převažuje (4641 případů, tj. 89,9 případů na 100 

tisíc mužů) ve srovnání s výskytem u žen (1891 případů, tj. 35,3 případů na 100 tisíc žen) 

za rok 2010. Incidence u mužů v ČR dlouhodobě klesá, zatímco u žen je tento trend  

opačný, v posledních třech letech incidence u žen stagnuje. Zhoubné nádory plic v rámci 

onkologických diagnóz zůstávají u mužů nejčastější příčinou smrti (ÚZIS ČR, 2013). 

 

 

3.1  Příčiny vzniku karcinomu plic 

          Rakovina plic je onemocnění s komplexní multifaktoriální etiologií. Rozhodující 

úloha se přičítá kouření cigaret, avšak význam ostatních faktorů nelze opomíjet, protože 

vedle jejich samostatného působení se projevují v mnoha případech potenciací účinků 

kouření (Petruželka, Zatloukal et al., 2001). 

          Kouření jako rizikový faktor pro vznik rakoviny plic byl zkoumán v Kalifornii 

napříč etnických a rasových rozdílů mezi Afroameričany, Havajany, bělochy, americkými 

Japonci a Latinskými Američany. Byly zjištěny významné rozdíly v asociaci mezi 

kouřením a vznikem plicní rakoviny u výše jmenované populace. Riziko bylo 

modifikováno počtem vykouřených cigaret za den. Afroameričané a Havajané, kteří 

vykouřili ne více než 30 (21-30) cigaret denně, měli významně vyšší riziko vzniku 

bronchogenního karcinomu než ostatní skupiny. Nicméně, v množstvích překračujících 
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více než 30 cigaret denně nebyly tyto rozdíly významně převýšeny. Tento výzkum 

poskytuje údaje pro další studie, které by hodnotily jaký je vliv vzniku rakoviny plic 

v závislosti na metabolismu nikotinu a tabákových karcinogenů napříč rasových a 

etnických rozdílů populace (Haiman et al., 2006).          

         Mezi ostatní nejdůležitější faktory, uváděné v souvislosti s rizikem vzniku karcinomu 

plic patří: 

a) Pasivní kouření (vdechování tabákového kouře v prostředí) – Americká agentura 

pro ochranu prostředí (US Enviromental Protection Agency) v roce 1990 označila 

tabákový kouř v prostředí jako ověřený karcinogen pro lidi. Pasivní kouření může 

rovněž zvyšovat riziko bronchogenního karcinomu i u aktivních kuřáků. 

b) Profesionální expozice kancerogenním vlivům – nejvýznamnější z nich jsou 

radioaktivní látky a ionizující záření, azbest, chróm, nikl, arzén, vinylchlorid, 

polycyklické aromatické uhlovodíky aj.  

c) Znečištěné ovzduší – prokázat ovlivnění výskytu rakoviny plic se podařilo jen 

v případě extrémně vysokého lokálního znečištění ovzduší, např. v okolí hutního 

závodu u Krakova v Polsku anebo na několika územích v Číně, kde byl spalován 

druh uhlí produkující obzvláště velké množství dýmu. Uznává se obtížně 

definovatelný „městský faktor“, jenž je pravděpodobně komplexní povahy. 

d) Emise radioaktivních látek – pocházející z přirozených zdrojů a také některých 

stavebních materiálů. 

e) Nevhodné složení potravy – nadměrné množství živočišných tuků a nedostatečné 

množství „protektivních“ látek (hlavně v zelenině, ovoci). 

f)   Zánětlivá a fibrotická plicní onemocnění, chronická obstrukční plicní nemoc. 

g) Familiární a genetické aspekty patogenezy plicní rakoviny – více než 

dvojnásobné riziko vzniku rakoviny plic bylo pozorováno u příbuzných prvého 

stupně pacientů s plicní rakovinou (Petruželka, Zatloukal et al., 2001). 

          Jaký vliv má konzumace ovoce a zeleniny na vznik rakoviny plic bylo zkoumáno 

prospektivní studií, publikovanou v roce 2000. Ukazuje, že vyšší příjem ovoce a zeleniny 

je spojen s nižším rizikem vzniku plicního karcinomu u žen, ne však u mužů. Nicméně, 

celkový příjem ovoce a zeleniny byl protektivní u nekuřáků (mužů i žen). Ačkoli žádná 

jednotlivá potravina nebo skupina potravin nebyla primárně zodpovědná za nižší riziko 
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vzniku rakoviny plic u žen, jako nejvíce ochranná se zdá brukvovitá zelenina, citrusové 

plody a potraviny s vysokým obsahem celkových karotenoidů (Feskanich et al., 2000). 

        Bylo provedeno nemálo studií, které poukazují na riziko vzniku rakoviny plic spojené 

s chronickou obstrukční plicní nemocí (CHOPN). Studie pod vedením de Torres tuto 

hypotézu potvrdila. Navíc bylo poukázáno na nezávislé faktory, jež se podílení na vzniku 

bronchogenního karcinomu u pacientů s CHOPN. Riziko bylo významnější u pacientů 

s mírnou až středně závažnou obstrukcí, vyšším věkem a nízkým indexem tělesné 

hmotnosti (BMI) (de Torres et al., 2011). 

 

                                                                                                                                                                     

3.2  Klinická prezentace karcinomu plic  

Bronchogenní karcinom je onemocnění typické dlouhým asymptomatickým 

průběhem. Pro nemocného má zcela zásadní význam včasná diagnóza, neboť léčba 

karcinomu v časném stádiu má většinou jednodušší a lepší výsledky než terapie 

pokročilých stádií. Bohužel stanovení diagnózy na základě klinických obtíží je obvyklé u 

pozdních, lokálně pokročilých či generalizovaných nádorů. Nějaké klinické projevy má 

v době diagnózy většina nemocných.  

Sám nádor se může projevit příznaky z lokálního růstu, symptomy z regionální 

extenze, symptomatologií metastáz a dále paraneoplastickými jevy (viz tab. 1). 

Základním a nejčastějším projevem lokálního růstu rakoviny plic je kašel. Ten se 

objevuje asi u 40–70 % nemocných. Příčinou kašle u plicního karcinomu mohou být 

nadprodukce hlenu, invaze bronchiální sliznice, pneumonie za stenózou, rozpad tumoru či 

pleurální výpotek. Varujícím příznakem je kašel trvající více jak 2 týdny, změna jeho 

charakteru a konzistence s dalšími příznaky, zejména hemoptýzou.  

Projevy regionální (torakální) jsou více specifické a svědčí již o pokročilém 

(většinou inoperabilním) nádoru (Klein, 2006). 
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Tabulka 1. Klinické symptomy rakoviny plic 

         Zdroj: Klein, 2006 

Projevy lokálního růstu (bronchopulmonální) 

- kašel 

- hemoptýza 

- bolest na hrudníku 

- febrilie, hnisavá expektorace  

- dušnost 

- stridor 

- bronchorhoe 

Projevy regionální extenze (torakální) 

- paralýza bránice  

- chrapot 

- dysfagie 

- ezofagobronchiální píštěl 

- pleurální (perikardiální) výpotek 

- uzliny na krku 

- syndrom horní duté žíly  

- pancoastův syndrom 

Projevy metastatické (extratorakální) 

- metastázy nadledvin 

- metastázy jater 

- metastázy centrálního nervového systému 

- metastázy do skeletu 

Paraneoplastické jevy (extratorakální nemetastatické) 

 

                                                     

3.3  Rozdělení karcinomu plic 

        Dle klasifikace WHO existuje velké množství karcinomů plic podle různých 

morfologických a růstových vlastností. Avšak z praktického klinického hlediska nadále 

platí základní rozdělení na dvě skupiny s charakteristickým biologickým chováním. Je to 

nemalobuněčný bronchogenní karcinom tvořící 80 % případů a malobuněčný 

bronchogenní karcinom tvořící 20  % případů. 
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3.3.1 Nemalobuněčný karcinom plic 

          Nemalobuněčný karcinom plic (Non Small Cell Lung Cancer) vykazuje většinou 

pomalejší růst ve srovnání s malobuněčným a rovněž metastatická ložiska vznikají později. 

Tato skupina nádorů je však málo citlivá k protinádorové chemoterapii a k radioterapii 

(Kolek, 2010). 

Tabulka 2. Histologické typy nemalobuněčného bronchogenního karcinomu plic 

      Zdroj: Adam et al., 2004 

Nemalobuněčný karcinom (výskyt v %)          Muži          Ženy 

Spinocelulární karcinom                                    40               20       

Adenokarcinom                                                   24               46 

→ acinární  

→ papilární  

→ bronchoalveolární  

→ solidní hlenotvorný  

Velkobuněčný karcinom                                      7                 8 

→ velkobuněčný  

→ karcinom z jasných buněk 

Smíšené karcinomy                                               7                 6 

→ adenoskvamózní karcinom 

→ mukoepidermoidní karcinom 

→ adenoidně cystický karcinom 

Nediferencovaný karcinom 

 

 

3.3.2 Histologické typy nemalobuněčného karcinomu plic 

Velkobuněčný karcinom  

Jde o variantu plicního karcinomu s agresivním růstem a špatnou prognózou. 

Vyskytuje se v 10-15 %. U tohoto nádoru nelze rozpoznat žlázovou, dlaždicovou nebo 

malobuněčnou diferenciaci. Podle WHO klasifikace se rozlišují 2 histologické varianty, 

které však nemají praktický klinický význam. Některé z velkobuněčných karcinomů mají 

neurosekreční granula. Ty jsou obsaženy i u některých malobuněčných karcinomů. 
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 Spinocelulární karcinom  

          Tento karcinom zahrnuje 30-40 % plicních karcinomů. Častější je u mužů, zejména 

kuřáků. Velmi často jde o nádor centrální, lokalizovaný v oblasti hilu, kde vychází 

z metaplastického dlaždicového epitelu bronchů. Histologický obraz je různý v závislosti 

na diferenciaci nádoru, což svědčí o heterogenitě nádoru. Je to pomalu rostoucí nádor, 

který se podílí na vytváření metastáz a vykazuje menší potenciál. Na rozdíl od ostatních 

typů má příznivější prognózu, tedy za předpokladu je-li v časném klinickém stadiu 

provedena radikální resekce nádoru.  

 Adenokarcinom 

        Zahrnuje asi 40 % plicních tumorů. Adenokarcinom se vyvíjí z výstelky bronchů či 

bronchiálních žlázek a jde o výrazně heterogenní nádor. Obvykle bývá lokalizován 

v periferních oblastech. Častěji je diagnostikován i u nekuřáků a u žen.  

         Bronchoalveolární karcinom (BAC) je méně agresivní variantou a svým biologickým 

chováním se liší od ostatních typů adenokarcinomu. Jeho typickým rysem je růst podél 

stěn plicních alveolů (Adam et al., 2004; Brychtová a Hlobilková, 2008). 

        Vzhledem k tomu, že adenokarcinom patří mezi nejčastější histologický typ rakoviny 

plic, tak jeho heterogenitě byla zavedena nová klasifikace. Tato nová klasifikace je nutná 

k zajištění jednotné terminologie a diagnostickým kritériím, zejména pro 

bronchoalveolární karcinom. Účelem je tedy poskytnout ucelený klinický, radiologický, 

molekulární a patologický přístup ke klasifikaci různých typů adenokarcinomů plic. 

Výslednou verzi vytvořila mezinárodní porota skládající se z řady odborníků z klinické 

pneumoonkologie, radiologie, chirurgie, molekulární biologie a patologie. 

        V nové klasifikaci se již nadále nedoporučuje používat termínu BAC, který je nově 

nahrazen vytvořeným názvem adenokarcinom s predominantně lepidickým typem růstu 

(LPA). Souhrn doporučení podle nového návrhu klasifikace karcinomů plic dle doporučení 

IASCL (International Association for the Study of Lung Cancer), ATS (American Thoracic 

Society) a ERS (European respiratory Society) je uveden v mé diplomové práci – viz 

Tabulka 3, kapitola 3.3.2 (Travis et al., 2011).  
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          Studie z Litvy publikována v roce 2011 potvrzuje známé epidemiologické údaje. 

Cílem studie bylo zjistit časové trendy v incidenci rakoviny plic podle histologického typu 

v Litvě v období 1996 - 2005. Výsledky byly vyhodnocovány ve vztahu ke kouření tabáku. 

U mužů byl nejčastější podtyp spinocelulární karcinom, zatímco u žen převládal 

adenokarcinom. U kuřáků převažoval spinocelulární karcinom, u nekuřáků adenokarcinom 

(Everrat et al., 2011). 

           

3.3.3 Stadia nemalobuněčného karcinomu plic 

          Jednotný systém TNM klasifikace a zařazování do stádií slouží k celkem 

jednoduchému a hlavně reprodukovatelnému popisu rozsahu zhoubného novotvaru, 

umožňuje objektivně posuzovat výsledky léčby, poskytuje informaci o předpokládané 

prognóze a usnadňuje výměnu vědeckých informací v klinickém výzkumu. S vědeckým 

rozvojem se mění i požadavky na klasifikační systém a je nutné jej dle nových potřeb 

upravovat (Petruželka, Zatloukal et al., 2001). 

          Od ledna 2011 byla v České republice zavedena nová (sedmá) revize TNM 

klasifikace. Dle této revize jsou onemocnění dělena do čtyř stadií podle pokročilosti. 

Stadium I, II a III mají podstádia (viz tab. 3). 

Stadium I 

          Stadium jedna zahrnuje T1, což je tumor o velikosti do 3 cm v nejdelším průměru a 

T2a nádor, jenž je větší než 3 cm a maximálně 5 cm v nejdelším rozměru, nádor zasahující 

hlavní bronchus ve vzdálenosti větší než 2 cm od kariny, či nádor působící atelaktázu 

menší než je celá plíce, bez postižení lymfatických uzlin. První volbou pro nemocné 

v tomto prvním klinickém stadiu je chirurgická resekce. Lobektomie je standardní rozsah 

výkonu. U nemocných nevhodných k chirurgickému výkonu se používá radioterapie.  

Stadium II 

          Do stadia IIA zařazujeme nemocné s nádorem o velikosti do 5-7 cm v nejdelším 

rozměru bez postižení lymfatických uzlin, nebo nemocné s velikostí tumoru do 5 cm a 

s postižením regionálních mízních uzlin, nejvýše však úrovně uzlin hilových 

homolaterárně (T2bN0M0, T1aN1M0, T1bN1M0, T2aN1M0). Stadium IIB zahrnuje 

nemocné s tumorem o velikosti 5-7 cm v nejdelším rozměru s postižením lymfatických 

uzlin do úrovně hilových uzlin (T2bN1M0), nebo nemocné bez postižení lymfatických 
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uzlin, ale s nádorem T3, který je větší než 7 cm s přímým šířením do bránice nebo hrudní 

stěny, parietálního perikardu, nervus phrenicus, mediastinální pleury. Dále nemocné 

s nádorem postihující hlavní bronchus ve vzdálenosti menší než 2 cm distálně od kariny, 

ale bez jejího postižení nebo je tumor sdružen s atelaktázou či s pneumonií za stenózou 

postihující celou plíci bez postižení uzlin, nebo separovaný nádorový uzel (nebo uzly) ve 

stejném laloku jako je nádor primární T3N0M0. Taktéž je chirurgie modalitou první volby 

jako u prvního stadia, u inoperabilních je používána radioterapie s kurativním záměrem. U 

nemocných, u kterých není riziko léčby zvýšené, je vhodné podávat adjuvantní 

chemoterapii, která vykazuje statisticky významně delší přežívání. 

Stadium IIIA 

          V tomto stadiu má většina nemocných metastazicky postižené bifurkační (N2) nebo 

homolaterální mediastinální uzliny. Do stadia IIIA dále patří nemocní s T3N1. Většina 

těchto pacientů je potenciálně operabilních. Dále jsou nově do stadia IIIA zařazováni 

nemocní T4N0 a T4N1 dle současné TNM klasifikace. Tito pacienti jsou standardními 

chirurgickými postupy radikálně inoperabilní. Bylo opakovaně prokázáno, že kombinace 

léčebných modalit u stadia IIIA přináší lepší léčebné výsledky než při použití jediné 

léčebné modality. Kombinace léčebných modalit je prakticky u všech nemocných 

standardním léčebným postupem. 

Stadium IIIB 

          U stadia IIIB je chirurgická léčba indikována jen výjimečně, a jen s využitím jiných 

léčebných modalit. Standardním postupem je tedy chemoterapie a radioterapie. 

V současnosti je standardním postupem u pacientů s dobrým stavem výkonnosti bez 

závažných komorbidit konkomitantní chemoradioterapie. U nemocných, u kterých by 

konkomitantní chemoradioterapie nebyla únosná z důvodu zhoršeného stavu výkonnosti se 

nyní používá sekvenční postup - chemoterapie s následnou radioterapií.  

Stadium IV 

       Dlouhodobé přežívání je u nemocných se vzdálenými metastázemi zcela výjimečné. 

Chemoterapie je hlavní léčebnou modalitou. Monoterapii je možné podat nemocným se 

zhoršeným stavem výkonnosti. Chirurgická léčba se v tomto stadiu neprovádí. Avšak 

výjimku tvoří pacienti s radikálně resekabilní primární lokalizací nádoru (T1-2, N0-1) a 

pokud mají izolovanou metastázu v jediném orgánu – v mozku,v nadledvině nebo plíci a 

obě lokalizace, jak primární nádor, tak metastáza, je možno radikálně chirurgicky odstranit 
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bez zvýšeného operačního rizika. Chirurgická léčba není vhodná, pokud je metastáza 

v jiných orgánech. Záměr léčby je vždy paliativní s individuálním léčebným postupem 

(Zatloukal, 2011). 

 

 

Tabulka 3. 7. revize TNM klasifikace 

Zdroj: Sobin et al., 2009 

Okultní ca TXN0M0 

Stadium 0 TisN0M0 

Stadium IA TIaN0M0, TIbN0M0 

Stadium IB T2aN0M0 

Stadium IIA T2bN0M0, TIaNIM0, TIbNIM0, T2aNIM0 

Stadium IIB T2bNIM0, T3N0M0 

Stadium 

IIIA 

TIaN2M0, TIbN2M0, T2aN2M0, T2bN2M0, T3NIM0, T3N2M0, T4N0M0, 

T4N0NIM0 

Stadium 

IIIB 

T4N2M0, TI-4N3M0 

Stadium IV TI-4NI-3MI 

TX- primární nádor nelze hodnotit nebo byl nádor prokázán pouze zjištěním nádorových buněk ve sputu nebo 

bronchiálním výplachu, ale není viditelný bronchoskopicky nebo zobrazovacími metodami  

T0- nejsou známky primárního nádoru 

Tis- carcinoma in situ 

TI- tumor ≤ 3 cm v největším rozměru, obklopen plicí nebo viscerální plesurou, bez bronchoskopických známek invaze 

od lobárního bronchu (tj. ne v hlavním bronchu) 

TIa- tumor ≤ 2 cm v nejdelším průměru 

T1b- tumor > 2cm a ≤ 3 cm v nejdelším průměru 

T2- tumor splňující některé z následujících kritérií velikosti nebo rozsahu: > 3 cm a ≤ 7 cm v nejdelším průměru: 

postihuje hlavní bronchus, ≥ 2 cm distálně od karin: šíří se na viscerální pleuru: je sdružen s atelaktázou nebo pneumónií 

za stenózou, která zasahuje do oblasti hilu, ale nepostihuje celou plíci  

T2a- tumor > 3 cm a ≤ 5 cm v nejdelším průměru  

T2b- tumor > 5 cm a  ≤ 7 cm v nejdelším průměru  

T3- tumor > 7 cm nebo přímo postihující následující struktury: hrudní stěnu (včetně Pancoastova tumoru), bránici, n. 

phrenicus, mediastinální pleuru, parietální perikard: tumor postihující hlavní bronchus < 2 cm distálně od kariny, ale bez 

postižení kariny: je sdružen s atelaktázou nebo s pneumónií za stenózou postihující celou plíci, nebo separovaný 

nádorový uzel (nebo uzly) ve stejném laloku jako primární nádor 

T4- tumor jakékoli velikosti s invazí do: mediastina, srdce, velkých cév, n. laryngeus recurrens, průdušnice, jícnu, těl 

obratlů nebo kariny: nebo samotný nádorový uzel (nebo uzly) v jiném stejnostranném laloku 

NX- regionální lymfatické uzliny nelze hodnotit 
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N0- bez metastatického postižení regionálních uzlin 

N1- metastázy v ipsilaterálních peribronchiálních a/nebo ipsilaterálních hilových, nebo postižení intrapulmonálních uzlin 

včetně postižení přímým šířením primárního tumoru 

N2- metastáza v ipsilaterální mediastinální a/nebo subkarinální uzlině (uzlinách)  

N3- metastáza v kontralaterální mediastinální uzlině, kontralaterální hilové, ipsilaterální nebo kontralaterální skalenové 

nebo supraklavikulární uzlině (uzlinách) 

M0- bez vzdálených metastáz  

M1- vzdálené metastázy  

M1a- separovaný nádorový uzel (uzly) v kontralaterálním laloku: tumor s pleurálními uzly nebo maligním pleurálním 

nebo perikardiálním výpotkem 

M1b- vzdálené metastázy 

 

 

4   Energetická potřeba organismu a její měření 

          Energetická potřeba organismu (též energetická spotřeba, energetická přeměna, 

energetický metabolismus, energetický výdej) je množství energie, které člověk potřebuje 

k udržení základních životních funkcí (tzv. bazální metabolismus) a pro všechny ostatní 

činnosti organismu např. svalovou aktivitu při sportu, práci, udržování tělesné teploty aj. 

(Kelnarová et al., 2009). 

        Energetická spotřeba se mění v závislosti na věku, tělesné aktivitě, složení těla, 

funkčních schopnostech organismu i zdravotním stavu, např. hojení ran či horečka ji 

výrazně zvyšují. Rozdíl hodnot bazální energetické potřeby v mládí a ve stáří činí 200 

kcal/d. Rozdíl v energii spotřebované na denní aktivity se pohybuje okolo 400 - 500 kcal/d 

(Kalvach et al., 2011). 

        Energetickou potřebu organismu můžeme vypočítat buď pomocí tzv. těžké vody, kde 

je místo vodíku deuterium, nebo přímo pomocí – přímé kalorimetrie. Obě zmiňované 

metody mají pro svou nákladnost a složité přístrojové vybavení význam jen ve výzkumu. 

V klinické praxi se užívá měření metodou nepřímé kalorimetrie (Andresová a Novák, 

2004). 
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4.1  Nepřímá kalorimetrie 

         Nepřímá (indirektní) kalorimetrie (IC) je neinvazivní metoda, která měří klidový 

energetický výdej, jakožto hlavní součást celkového denního energetického výdeje. 

Rovněž spolehlivě odhadne individuální energetické potřeby a umožní kvantifikovat 

využití jednotlivých energetických substrátů (Battezzati, Vigano`, 2001). 

Řada autorů tvrdí, že nepřímá kalorimetrie je zlatý standard pro stanovení 

energetického výdeje pacienta. Prostřednictvím indirektní kalorimetrie je spolehlivě a 

přesně určen energetický výdej za předpokladu, že jsou zachovány standardizované 

zkušební podmínky. Výhody IC oproti prediktivním rovnicím byly popsány před mnoha 

lety. Je prokázáno, že IC určuje energetický výdej přesněji a pomáhá lékařskému týmu 

vyvinout nejúčinnější nutriční režim (McCarthy, 2000). 

           

4.1.1 Princip nepřímé kalorimetrie  

         Nepřímá kalorimetrie je výpočtem energetického výdeje pomocí měření spotřeby 

kyslíku (VO2) a výdeje oxidu uhličitého (VCO2). Principem je tedy měření výměny 

plicních plynů. Uvedené postupy vyžadují přesné měření koncentrace a objemu 

vdechovaného a vydechovaného plynu (http://www.critical-decisions.org/index.html). 

         Naměřené hodnoty VO2 a VCO2 jsou převedeny na denní energetický výdej v kcal 

pomocí upravené Weirovy rovnice. K výpočtu je rovněž zapotřebí znát množství 

katabolizovaných proteinů v daném období, což je spojeno s měřením produkce 

močovinového dusíku (UN). Důležitým ukazatelem je respirační kvocient (RQ), což je 

poměr objemu VCO2 a VO2 (http://www.critical-decisions.org/index.html; Zadák, 2008) 

         Z toho tedy vyplývá, že technika indirektní kalorimetrie je založena na předpokladu, 

že veškerá energie je odvozena z oxidace bílkovin, sacharidů a tuků, a že množství 

spotřebovaného kyslíku a produkce oxidu uhličitého jsou charakteristické a konstantní pro 

každého jedince (Lysen, 2006). 

        Systém IC může být proveden buď metodou otevřeného kruhu či metodou uzavřeného 

kruhu. Při metodě uzavřeného kruhu pacient přijímá kyslík z měřeného zdroje bohatého na 

kyslík a vydechuje do „nádoby“, ve které se oxid uhličitý a voda odstraní a zbývající kyslík 

a dusík se recirkuluje. Metodou otevřeného kruhu pacient dýchá vzduch z okolního 

prostředí a vydechovaný oxid uhličitý je generován a měří se. Známé množství 
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vyprodukovaného oxidu uhličitého v daném čase umožní výpočet množství kyslíku 

spotřebovaného k vytvoření oxidu uhličitého a tím lze vypočítat i množství energie. 

Nejčastěji se využívá systém s metodou otevřeného kruhu, který snižuje možnost chyb 

v důsledku stimulace metabolismu způsobené použitím dodávaného kyslíku při metodě 

uzavřeného kruhu (Srilakshmi, 2006). 

          U spontánně dýchajících pacientů se k měření může použít náustek s nosní svorkou 

nebo maska, která pokrývá nos a ústa. Nicméně, nejvíce pohodlné je měření pomocí 

uzavřené dýchací komory nazývané kanopa. Konstantní průtok vzduchu prochází do 

kanopy s přesnou hodnotou tohoto toku kalibrované přístrojem. Měření u pacientů při 

umělé plicní ventilaci se provádí za použití jednoho výdechového ventilu, který je spojen 

s mísící komorou přístroje (Skipper, 2011). 

 

 

Obrázek 1. Schéma principu nepřímé kalorimetrie 

Zdroj: Zadák, 2008 
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Obrázek 2. Nepřímá kalorimetrie – otevřený systém s mísící komorou 

Zdroj: Zadák, 2008  

 

 

Obrázek 3. Nepřímá kalorimetrie – měření pomocí kanopy 

Zdroj: Zadák, 2008 
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4.2  Ustálený stav ↔ Steady-state 

          Optimální doba trvání měření IC není dobře definována. Měření se provádí, dokud 

není dosaženo 5-ti minutového intervalu „ustáleného stavu“ (SS). Technicky vzato 

znamená to, že v ustáleném stavu pacientův ventilační stav, acidobazická rovnováha a 

produkce CO2 jsou stabilní s velmi malými odchylkami. Ustálený stav je tedy 5-ti 

minutové období „metabolické rovnováhy“, kde změna VO2 a VCO2 je menší než 10 % 

nebo variační koeficient (VC=směrodatná odchylka/průměr) pro měřené REE a RQ je 

menší než 10 %. Pokud ustáleného stavu nelze dosáhnout v průběhu studie, může být 

užitečné porovnat predikované VO2 a VCO2 s naměřenými hodnotami (http://www.critical-

decisions.org/index.html). 

        Použití ustáleného stavu jako koncový bod pro provádění IC je kontroverzní. Vědci 

z Kentucky navrhli prospektivní studii, která vyhodnocuje nutnost a význam dosažení 

ustáleného stavu. Do studie bylo zařazeno 22 pacientů, průměrného věku 52,8 let. Údaje ze 

studie podporují použití měřeni v ustáleném stavu. U pacientů, kteří nedokážou dosáhnout 

SS, variační koeficient (VC) pomáhá určit vhodnou dobu testování IC. U pacientů 

s nízkým VC (≤ 9) je dostačující měření v délce 30-ti minut. U pacientů s VC > 9 může být 

požadováno, doba trvání zkoušky v délce nejméně 60-ti minut. Tito pacienti by měli být 

považováni za pacienty, u kterých se sbírají data za 24 hodin (McClave et al., 2003). 

 

4.3  Monitoring nepřímé kalorimetrie 

          Jak dlouho měřit? Stručná odpověď je „dost dlouho“. Přesněji řečeno, měření 

probíhá do té doby, než je dosažen požadovaný stav. U některých pacientů je to méně než 

15 minut, u jiných trvá měření až několik hodin. V případě, že je cílem měření klidový 

energetický výdej, musí měření pokračovat do dosažení ustáleného stavu. 

         Frekvence měření také není zcela jasná. Dle provedené studie Weissman et al. má 

většina pacientů změnu REE ze dne na den o 5-15 %. Menší skupina pacientů prokázala 

změnu REE ze dne na den až o 50-60 %. Weissman navrhl měření nestabilních pacientů 

(stoupající horečky, hemodynamické nestability, pooperační stavy) 2-3 krát týdně, u 

stabilních pacentů měření 1 krát týdně. Důležité je také navrhnout správnou dobu měření 

(http://www.critical-decisions.org/index.html). 

 

http://www.critical-decisions.org/index.html
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4.4  Technika nepřímé kalorimetrie 

          Nepřímé kalorimetry je velmi snadné pochopit a pracovat s nimi. Všechny 

kalorimetry jsou analyzátory plynů (O2 a CO2), které měří jejich objem a průtok. 

Analyzátory musí být schopny měřit nepatrné změny koncentrace plynů (0,001 %) 

v místnosti nebo v prostředí obohacené kyslíkem. Přístroj musí být schopen přesně měřit 

objemy napříč klinicky očekávaný rozsah (http://www.critical-decisions.org/index.html). 

        Nicméně protože je to technicky velice obtížné měřit malý rozdíl mezi objemy 

vdechovaného a vydechovaného vzduchu a je poměrně složitější přesně změřit vdechovaný 

objem než vydechovaný objem tak se běžně používá Haldanova rovnice, podle níž se 

vypočítá vdechovaný objem. Haldanova rovnice vychází z předpokladu, že inertní plyn 

dusík je konstantní u obou plynů jak vdechovaného, tak vydechovaného.  

         Mezi některé důležité technické aspekty IC, které mohou vést k nepřesným 

výsledkům, patří netěsnost systému. Netěsnost systému je častý jev, který zabraňuje 

přesnému měření objemu plynů např. u pacientů s endotracheální trubicí, s kanylací 

hrudníku či bronchopleurální píštělí. Dále zavedení anestetických plynů po operaci, 

nedostatek odpovídající kalibrace a validace přístroje, správa živin (tj. zvýšení či snížení 

množství dodaných kalorií) nebo podávání léků. Důležitým aspektem je neschopnost 

dosáhnout a udržet ustálený stav s měnící se frakcí inspirované hladiny kyslíku (FiO2). In 

vitro studie ukázala, že chyba ve VO2 se signifikantně zvýší při FiO2 > 60%. To 

představuje omezení u pacientů s akutním respiračním selháním, kteří vyžadují vysoké 

koncentrace vdechovaného kyslíku. V tabulce 4. najdeme některá doporučení pro zlepšení 

přesnosti IC. 

         Nové generace přístrojů IC jsou přesné, přenosné, citlivé, cenově dostupné a vyžadují 

kratší kalibraci. V posledních letech byly zavedeny ruční zařízení pro měření 

energetického výdeje. Tato lehká přenosná zařízení poskytují přesné měření energetického 

výdeje pro spontánně dýchající pacienty v ambulantní péči (Haugen et al., 2007).  

          Studie, která porovnávala dva systémy měření energetického výdeje probíhala 

v USA. Cílem studie bylo porovnat tradiční zařízení nepřímé kalorimetrie s ručními 

zařízeními. Studie se zúčastnilo 50 zdravých jedinců. Průměrná spotřeba kyslíku a rychlost 

metabolismu se statisticky významně nelišila mezi oběma zařízeními, s průměrným 

rozdílem 0,58 ± 15,33 ml/min (p = 0,790) a 4,66 ± 113,39 kcal/d (p = 0,773) a absolutního 

rozdílu 12,3 ± 8,99 ml/min a 86,58 ± 72,32 kcal/d. Korelační koeficienty pro spotřebu 
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kyslíku a rychlost metabolismu byly 0,945 a 0,941. Nebyl zjištěn žádný významný rozdíl 

mezi měřením nepřímé kalorimetrie s MedGem (HealtheTech, Golden, CO) zařízením ve 

srovnání s DeltaTrac (Datex-Ohmeda, Madison, WI). Tato zjištění naznačují, že ruční 

nepřímý kalorimetr může poskytnout přesné měření spotřeby kyslíku a energetického 

výdeje pro spontánně dýchající pacienty (Stewart et al., 2005). 

 

 

Tabulka 4. Doporučení pro zlepšení přesnosti nepřímé kalorimetrie 

Zdroj: da Rocha et al., 2006 

▪ pacienti by měli odpočívat v poloze na zádech (v posteli nebo křesle) pod dobu delší než 30 minut před 

začátkem studie, aby se zabránilo vlivu dobrovolných činností na REE 

▪ pacienti využívající krmení tj. enterální výživu ve formě bolusu, cyklická enterální nebo parenterální 

výživa, jsou studováni přibližně 12 hodin po poslední dávce (pokud termogeneze nemá být zahrnuta do REE) 

nebo 4 hodiny po krmení (pokud tak je) 

▪ rychlost a složení živin v infuzi na kontinuální bázi je stabilní po dobu alespoň 12-ti hodin před studií a 

během studie 

▪ měření se provádí v klidném, termoneutrálním prostředí 

▪ všechny zdroje doplňkového kyslíku (tj. nosní kanyly, masky, nebo tracheostomické límce) jsou vypnuty 

během rutinního měření vzduchu v místnosti 

▪ podíl frakce inspirované hladiny kyslíku (FiO2) zůstává konstantní během měření 

▪ studie by měla být zpožděna 90 minut, pokud budou nutné změny v nastavení ventilátoru 

▪ pacienti neprovádí žádné činnosti kosterního svalstva (pohyb končetin) 

▪ v odměřeném vzorku nesmí docházet k žádným únikům  

▪ všechny údaje použité k odvození REE a RQ jsou převzaty z období rovnováhy nebo ustáleného stavu, 

který byl identifikován podle statisticky definovaných pokynů 

▪ pacient nesmí dostat celkovou anestezii během 6-8 hodin před zahájením studie  

▪ pokud je pacient v bolestech či rozrušený, analgetika a sedativa mu budou podána alespoň 30 minut před 

studií, pokud je to klinicky možné, podané léky budou dokumentovány a tato informace bude brána v úvahu 

při interpretaci výsledků 

▪ po hemodialýze bude studie probíhat nejdříve za 3-4 hodiny 

▪ pokud byly prováděny bolestivé procedury, studie začne nejdříve po hodině od jejich skončení 

▪ je třeba se vyhnout rutinní ošetřovatelské péči nebo činnosti zahrnující přítomnost dalších zdravotnických 

pracovníků v průběhu studie 
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4.5  Využití nepřímé kalorimetrie 

         Jak podvýživa, tak překrmování může mít negativní dopad na zotavení a uzdravení. 

Minimalizace negativní energetické bilance má pozitivní vliv na přežití a může snížit 

komplikace u hospitalizovaných pacientů. Bylo zjištěno např., že u chirurgických pacientů 

na jednotce intenzivní péče (ICU) s rizikem selhání více orgánů, kteří měli kumulativní 

energetickou bilanci ve výši nejméně 10 000 (kcal) byla hlášena 3-krát vyšší úmrtnost. 

Dále bylo zjištěno, že velký kumulativní deficit energie je spojen se zvýšeným počtem dní 

při umělé plicní ventilaci i s celkovou délkou pobytu. Dosažení pozitivní energetické 

bilance je spojeno s rychlejším zotavením a potenciálně snižuje riziko rozvoje klinických 

komplikací. Podobně byly popsány škodlivé účinky spojené s významným překrmováním 

jako je např. špatná kontrola glykémie, změněné neuroendokrinní odpovědi, zvýšené riziko 

infekčních komplikací, zpožděné osvobození od umělé plicní ventilace, nebo dokonce 

zvýšená míra úmrtnosti. 

         Tradičně byla tedy zařízení IC primárně dostupná v lůžkových a výzkumných 

zařízení, ale zavedení levnějších přenosných zařízení umožňuje dostupnost u ambulantní 

populace. Primární aplikace IC u ambulantní populace je řízení hmotnosti, včetně hubnutí 

tak přibývání na váze. I přes přesné měření REE a rozpočtu kalorií je regulace hmotnosti 

náročný a složitý proces. REE není všelék na regulaci hmotnosti, je to prostě nástroj, který 

pomůže lékařům. Dietologové mohou poskytnout nezbytné vodítko pro dlouhodobou 

regulaci tělesné hmotnosti.  

         Ačkoli hubnutí je věnována větší pozornost, v dnešní době zvýšení tělesné hmotnosti 

jako cíl může být rovněž složité a náročné. Pacienti se zlomeninami kyčlí, střevním 

onemocněním, autoimunitními chorobami a nádoroví pacienti jsou příklady pacientů, kteří 

mohou potřebovat přibíraní na váze, aby čelili ztrátě hmotnosti způsobené jejich 

chorobným procesem nebo léčebným režimem.  

         Vzhledem k obtížnosti předpovídat energetický výdej u některých hospitalizovaných 

pacientů, a že se výdej energie může v průběhu léčby a zotavení významně měnit, 

představuje nepřímá kalorimetrie výhodnou techniku pro optimalizaci kalorického 

ustanovení, a to zejména u komplikovaných pacientů a pacientů s vysokým rizikem 

podvýživy či překrmování (Haugen et al., 2007). 
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4.6  Klinická aplikace nepřímé kalorimetrie 

         Nepřímá kalorimetrie je cenný nástroj, který pomůže zhodnotit energetický výdej u 

pacientů na jednotce intenzivní péče. Důkladné pochopení proměnných souvisejících s 

měřením IC, a za jakých okolností může zmást výsledky, mohou pomoci optimalizovat 

péči o pacienta a minimalizovat matoucí nebo chybné výsledky.  

          Mezi indikace pro provádění IC patří neschopnost odhadnout přesně kalorické 

požadavky, nedostatečná klinická odpověď u pacienta při používání prediktivních rovnic  a 

přítomnost klinických příznaků naznačujících buď podvýživu nebo překrmování 

(http://www.critical-decisions.org/index.html). 

 

Tabulka 5. Normální hodnoty proměnných IC, symboly a základní termíny 

Zdroj: Forrette, 2005 

Proměnná Symbol Normální hodnoty * 

Spotřeba kyslíku VO2 250 ml/min (3,6 ml/min/kg IBW) 

Produkce oxidu 

uhličitého 
VCO2 200 ml/min (2,9 ml/min/kg IBW) 

Respirační kvocient RQ 0,65 – 1,25 

Energetický výdej EE Závisí na podmínkách měření 

Bazální metabolismus BEE Neaplikovatelné 

Klidový energetický 

výdej 
REE 1800 – 2200 kcal/24 hod (25 – 30 kcal/kg) 

*představuje kriticky nemocné dospělé pacienty, hodnoty budou odlišné u traumatu, sepse 

a popálenin 

 

 

4.6.1 Výběr pacientů pro nepřímou kalorimetrii 

         Všichni pacienti, kteří dostávají intenzivní nutriční podporu (parenterální nebo 

enterální výživa), by měly mít energetický výdej měřen pomocí nepřímé kalorimetrie v 

rámci počátečního nutričního hodnocení. Prioritní kandidáti v pořadí jsou tedy všichni 

pacienti na jednotkách intenzivní péče (ICU) dostávající nutriční podporu, ostatní pacienti 

s nutriční podporou a pacienti bez nutriční podpory. Mezi ně patří pacienti, jejichž 

http://www.critical-decisions.org/index.html
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energetické požadavky je obtížné posoudit (obézní pacienti, děti). Jako užitečný doplněk 

k léčbě se IC používá u pacientů s poruchou příjmu výživy. Ne všichni pacienti jsou 

samozřejmě vhodnými kandidáty (Lysen, 2006).       

 

 

4.7  Podmínky měření a sběr dat  

         Před zahájením měření energetického výdaje IC musí být každý přístroj zkalibrován 

dle jeho specifikace. Naměřená data jsou shromažďována a analyzována podle předem 

stanovených norem jako je ustálený stav, údaje jsou reprodukovatelné. Délka testu bude 

záviset na stanovených zkušebních normách. Ty mohou být určeny z dříve získaných dat 

nebo podle normy doporučené výrobcem (Skipper, 2011). 

         Jak již bylo zmíněno důležité je vybrat správnou dobu pro měření. Během vlastního 

měření musí pacient ležet v klidu na zádech, ale nesmí spát. Měl by být v bdělém stavu se 

zavřenýma očima a být nalačno, nejíst tedy přibližně 12 hodin před měřením. Měření je 

nutné často opakovat, je vhodné studii provádět ve stejnou dobu jako měření předešlé 

(Forrette, 2005).  

 

 

4.8  Parametry získané z nepřímé kalorimetrie 

          Hodnocení parametrů VO2 a VCO2 poskytuje cenné informace týkající se 

metabolických funkcí pacienta. Kyslík není v těle nikde skladován a neexistují žádné jeho 

zásoby a tak při jeho zvýšené poptávce dochází ke kompenzační reakci, tedy k jeho 

zvýšenému získávání. Při zvýšené poptávce kyslíku se zvýší i jeho spotřeba. Pokud 

nedojde ke zvýšení koncentrace kyslíku, tak aby odpovídala požadavkům tkání, vzniká 

kyslíkový dluh. Okamžité změny VO2 ve tkáních odpovídají přímo naměřeným hodnotám 

z plic. Nepřímá kalorimetrie poskytuje on-line hodnocení změn VO2 ze změněných 

požadavků, které slouží jako indikátor kyslíkového dluhu.  

          Měření VCO2 přesně odráží množství produkovaného CO2 v průběhu času a také 

odráží alveolární ventilaci. Do plicního měření se nemusí ihned promítnout změny 

v produkci CO2 z tkání, protože krev a tělo má velké zásoby CO2. Abychom mohli použít 
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VCO2 jako přímý odraz metabolických změn je často nezbytný ustálený stav. Následné 

změny v alveolární ventilaci nastanou rychleji, když je metabolická složka stabilní 

(Headley, 2003). 

          Respirační kvocient je vypočítán z poměru objemu VCO2 a VO2, jak již bylo 

zmíněno a zároveň je to hodnota, která odráží využití jednotlivých substrátů. Oxidaci 

hlavních nutričních substrátů popisuje RQ v rozmezí hodnot od 0,70 do 1,00 (viz tab. 6).    

Velmi nízké hodnoty RQ jsou časté při nedostatečné nutriční podpoře, jako je 

nízkokalorická výživa s nízkou koncentrací dextrózy nebo u pacientů, kteří mají delší 

období nedostatečného příjmu živin. Užitečné je použití RQ jako markeru testu validity 

(pro potvrzení naměřených hodnot RQ ve fyziologickém rozmezí) a markeru respirační 

tolerance nutričních režimů (Skipper, 2011). 

          Klinickým využitím RQ se zabývala studie pod vedením McClave v USA. Rozdíly 

 RQ jako odpověď na nutriční podporu mohou znamenat nevhodný nutriční režim a RQ 

může složit jako marker pro intoleranci pacienta. Cílem této prospektivní, multicentrické 

studie bylo hodnocení klinického využití RQ pro monitorování přiměřenosti a toleranci 

nutriční podpory. Do studie bylo zapsáno 263 pacientů průměrného věku 70,2 let. Celkem 

41,5 % pacientů bylo překrmováno (příjem >110 % potřebných kalorií), zatímco 34,2 % 

pacientů bylo podvyživených (příjem <90 % potřebných kalorií). Poměr kalorií 

poskytnutých/vyžadovaných významně koreloval s naměřenými hodnotami RQ.  

          Korekce pro metabolismus bílkovin výpočtem nebílkovinného RQ (NRQ) 

z močovinového dusíku za 24 hodin nezlepšila tento vztah. Použití naměřeného NRQ> 1,0 

(identifikace překrmování) měl přijatelnou specificitu 85,1 %, ale nízkou senzitivitu 38,5 

%. Podobně, použití NRQ <0,85 pro určení podvýživy měl specifitu 72,2 %  a citlivost 

55,8 %. Porovnáním naměřených hodnot NRQ s předpokládanými referenčními hodnotami 

RQ nezlepšilo celkové využití RQ. U většiny pacientů (67,7 %) porovnáním naměřených 

hodnot NRQ na predikované hodnoty se nepodařilo odlišit vhodný a nevhodný nutriční 

režim. I když změny v celkovém a neproteinovém RQ korelují s procentem kalorií 

poskytnutých/vyžadovaných, nízká citlivost a specifičnost omezuje jeho účinnost jako 

ukazatele překrmování nebo podvýživy. RQ by neměl být používán pro jemné doladění 

nutričního režimu. Zvýšení celkového měřeného RQ ≥1,0 může být spojeno se sníženou 

tolerancí a mírnými respiračními potížemi (McClave et al., 2003). 
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Tabulka 6. Hodnoty respiračního kvocientu 

Zdroj: Skipper, 2011  

Zdroj energie  RQ 

Tuky 0,70 

Proteiny 0,80 

Sacharidy (Glukóza) 0,95 - 1,00 

Smíšené zdroje 0,85 

Čistá syntéza tuků >1,01 

Hyperventilace >1,10 

Ketóza  <0,60 

 

 

4.9  Hodnocení bazální energetické potřeby pomocí HB rovnice 

          Na základě nepřímé kalorimetrie využívající uzavřenou metodu vytvořili Haris a 

Benedikt rovnici, ze které je možné vypočítat bazální energetickou potřebu (BEE) jedince 

na základě pohlaví, výšky, věku a tělesné hmotnosti. Bazální energetická potřeba vyjadřuje 

potřebu energie organismu na udržení chodu základních metabolických dějů v naprostém 

psychickém i fyzickém klidu a nalačno (Zadák, 2008). 

 

Muži (v kcal/24 h): 

                          BEE = 66,473 + 13,7516 • W + 5,0033 • H – 6,755 • A 

Ženy (v kcal/24 h): 

                          BEE = 655,0955 + 9,5634 • W + 1,8496 • H – 4,6756 • A 

 

H - výška v cm, W – váha v kg, A – věk 

 

          Dle získaných praktických zkušeností tato propočtená hodnota relativně odpovídá 

bazálnímu metabolismu u normostenických dospělých jedinců bez jakékoliv patologie. 

Tuto rovnici nelze použít u gravidních a kojících žen, u lidí s nadváhou, obézních, dětí, u 
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různých patologií, kdy propočet se zpravidla velmi liší od reálné hodnoty získané měřením 

BEE metodou IC (Hronek a Zadák, 2011). 

 

 

5   Klidový energetický výdej 

          Klidový energetický výdej (REE) je energie nezbytná k udržení života, a aby tyto 

životně důležité orgány jako jsou srdce, plíce, mozek, játra a ledviny mohly fungovat. REE 

představuje přibližně 60-75 % z celkového energetického výdeje za 24 hodin a odpovídá 

zhruba 1 kcal/ kg tělesné hmotnosti/ hod. Klidový energetický výdej je obecně větší o 10 

až 20 % než bazální energetický výdej.  

         Mezi faktory, které ovlivňují REE patří aktivní tukuprostá tělesná hmota (LBM - lean 

body mass), jenž představuje nejdůležitější determinant klidového energetického výdeje. 

Protože svaly a další aktivní tkáně jsou obecně metabolicky aktivnější než tuková tkáň, 

mají osoby s větším množstvím LBM a také s FFM (tkáň prostá tuku – fat free mass) vyšší 

hodnoty REE. Dalším faktorem je pohlaví. Muži mají vyšší hodnoty REE, neboť mají více 

svalové hmoty než ženy. REE je rovněž vyšší u osob se zvýšenou tělesnou teplotou či 

horečkou.  

         Věk také rozhoduje o výši REE. Klidový energetický výdej se snižuje zhruba o 2 % 

za každých deset let po dosažení věku 30-ti let, což souvisí se změnami aktivní tělesné 

hmoty. REE klesá po několika týdnech omezení energie např. při hubnutí. To je alespoň 

část z důvodu, že za několik týdnů diety, někteří lidé zažijí pokles tempa hubnutí neboli jev 

nazývaný fáze „plató“. 

        Genetický a endokrinní systém ovlivňují hodnoty REE. V závislosti na genetických 

vlivech zdědí někteří lidé predispozice k vyšším hodnotám REE, zatímco jiní mají 

predispozice k nižším hodnotám REE. Hypotyreóza nebo naopak hypertyreóza mohou 

výrazně zvýšit či snížit klidový energetický výdej (Nelms et al., 2007).     
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5.1  Klidový energetický výdej a zánětlivá odpověď 

          Progresivní nedobrovolná ztráta hmotnosti, zejména ztráta svalové tkáně je běžná u 

pacientů s pokročilou rakovinou a již dlouho uznávána za následek zhoršení stavu 

výkonnosti, kvality života a zvýšení nemocnosti a úmrtnosti. Kromě snížení chuti k jídlu a 

zvýšení pocitu sytosti vedoucí ke špatnému příjmu potravy existují klinické důkazy, že 

aktivace chronicky probíhající systémové zánětlivé odpovědi je jedním z prvních a 

nejdůležitějších faktorů, které přispívají ke kachexii.  

          Bylo zjištěno, že zvýšený klidový energetický výdej u pacientů s rakovinou slinivky 

břišní je spojen s přítomností systémové zánětlivé odpovědi, jak o tom svědčí zvýšená 

koncentrace C-reaktivního proteinu. Podobné výsledky byly zaznamenány u ostatních typů 

nádorů spojených s úbytkem hmotnosti, včetně rakoviny plic.  

          U pacientů s rakovinou existuje důkaz o stereotypní akutní fázi proteinů v reakci na 

zvýšení C-reaktivního proteinu a snížení albuminu, a tento vztah je podobný napříč 

různých typů nádorů. Bylo prokázáno, že zvýšená koncentrace C-reaktivního proteinu je 

spojena s horším přežitím u pacientů s rakovinou a to zejména u pacientů s pokročilým 

onemocněním (McMillan, 2008). 

          Cílem studie prováděné v Británii bylo posoudit kombinaci C-reaktivního proteinu a 

uznávané prognostické faktory jako jsou fáze tumoru, výkonnostní stav a hypoalbuminémii 

k vytvoření nového prognostického skóre u pacientů s neoperovatelným nemalobuněčným 

karcinomem plic. Výsledky této studie jsou v souladu s důkazy z jiných studií, že 

chronická aktivace systémové zánětlivé odpovědi má negativní vliv na pacienty s NSCLC, 

spojené se ztrátou hmotnosti, únavou, ztrátou svalových tkání, snížením výkonu a stavem 

přežití (Forrest et al., 2003). 

          Studie publikovaná roku 1995 se již zabývala otázkou, zda zvýšený klidový 

energetický výdej a úbytek hmotnosti u pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic se 

vztahuje k systémové zánětlivé odpovědi. Do studie bylo zařazeno 87 pacientů a průměrný 

klidový energetický výdej (% predikovaných z HB) byl 118 % ± 12 %; 67 pacientů bylo 

hypermetabolických. Závěr studie potvrzuje, že hypermetabolismus a ztráta hmotnosti jsou 

spojeny s přítomností systémové zánětlivé odpovědi u pacientů s primárním 

nemalobuněčným karcinomem plic (Staal-van den Brekel AJ et al., 1995). 

         Předchozí hypotézu potvrzuje i tato studie. Cílem bylo vyhodnotit vztah mezi 

klidovým energetickým výdejem a zánětlivou odpovědí u mužů s nemalobuněčným 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Staal-van%20den%20Brekel%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7595713
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karcinomem. Výsledky této studie zdůrazňují vliv zánětlivé odpovědi na zvýšený klidový 

energetický výdej u pacientů s NSCLC, což přispívá ke snížení hmotnosti u těchto 

nádorových pacientů (Scott et al., 2001).  

 

 

5.2  Klidový energetický výdej a nádorová kachexie 

          Etymologie slova kachexie odkazuje na své spojení s nepříznivou prognózou: je 

odvozena z řeckého kakos a hexia „špatný stav“, a je již dlouho uznávána jako klíčový 

znak u mnoha typů rakoviny.  

          Kachexie je multifaktoriální proces kosterního svalu a tukové tkáně, který vede 

k progresivnímu hubnutí. Kachexie je spojena se špatnou kvalitou života, špatnými 

tělesnými funkcemi a špatnou prognózou u pacientů s nádorovým onemocněním. Zahrnuje 

různé cesty: prokachektické a prozánětlivé signály z nádorových buněk, systémový zánět a 

rozsáhlé metabolické změny, jako jsou zvýšený klidový energetický výdej a změny 

v metabolismu bílkovin, tuků a sacharidů. 

          V meta-analýze studií týkajících se pacientů s pokročilou rakovinou a přežitím 

kratším než 90 dní, příznaky včetně hubnutí a nechutenství korelovaly se špatnou 

prognózou. Ztráta větší než 5-10 % hmotnosti se obvykle používá jako definující bod pro 

vznik kachexie, i když fyziologické změny mohou být přítomny dlouho předtím, než je 

tohoto mezního bodu dosaženo (Donohoe et al., 2011). 

          Dle ESPEN Guidelines 2006 je syndrom nádorové kachexie definován jako: soubor 

metabolických alterací spojených s proinflamatorním stavem, poklesem chuti k jídlu a 

váhovým úbytkem. Systémový zánětlivý stav vede k inzulínové rezistenci, vystupňované 

lipolýze a oxidaci lipidů se ztrátou tělesného tuku, zvýšenému obratu proteinů se ztrátou 

svalové hmoty a zvýšené syntéze proteinů akutní fáze (Grofová, 2007). 

          V současné době neexistuje žádná obecně dohodnutá definice kachexie. Absence 

definice přijaté lékaři a vědci má omezenou identifikaci a léčbu kachektických pacientů, 

jakož i vývoj a schválení potenciálních terapeutických látek. Proto skupina vědců a kliniků 

uspořádala konferenci ve Washingtonu pro konsensus kachexie. Definice, která se objevila 

je: kachexie je komplexní metabolický syndrom spojený se základním onemocněním a 

vyznačující se ztrátou svalové hmoty s nebo bez ztráty tukové hmoty (Evans et al., 2008). 
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          Validace konsensu – definice rakovinné kachexie a vyhodnocení klasifikace modelu, 

tato studie proběhla v Norsku na základě údajů z mezinárodního multicentrického projektu 

(EPCRC-CSA). Ztráta hmotnosti, kvalita života a přežití, to jsou společná diagnostická 

kritéria pro rakovinnou kachexii odsouhlasena na mezinárodním konsensu. Do studie byly 

navrženy tyto specifické oblasti hodnocení: složení těla, příjem, katabolismus a funkce. 

Cílem této studie bylo ověřit tato diagnostická kritéria. Studie byla rozdělena do dvou 

modelů. V modelu 1 byla použita diagnostická kritéria pro rakovinnou kachexii (ztráta 

hmotnosti/BMI). Model 2 klasifikoval pacienty do čtyř skupin v závislosti na ztrátě 

hmotnosti/BMI jako rámec pro fáze kachexie. 

          Do studie bylo zahrnuto 861 pacientů. Model 1 se skládal z 399 kachektických a 462 

nekachektických pacientů. Kachektičtí pacienti měli významně vyšší hladiny zánětu, nižší 

nutriční příjem a výkonnostní stav, a kratší přežití. V modelu 2 nebyly rozdíly konzistentní 

např. přežití bylo kratší ve skupině III a IV ve srovnání s ostatními skupinami. 

Diagnostická kritéria založená na ztrátě hmotnosti a BMI rozlišují mezi kachektickými a 

nekachektickými pacienty týkající se všech oblastí (příjem, katabolismus, funkce) a jsou 

spojena s přežitím. Aby bylo možné řídit léčbu kachexie dle klasifikace čtyř skupin, je 

potřeba rozlišovat další domény mezi jednotlivými fázemi kachexie (Blum et al., 2014). 

          Klinický projev nádorové kachexie je bledost a atrofická kůže, marantický vzhled, 

projevy významného úbytku svalové hmoty a podkožního tuku, někdy se skrytými i 

zjevnými otoky. V terminálních stavech nádorové kachexie se objevuje deplece draslíku, 

těžká anémie, projevy hyperhydratace se zvýšením extra i intracelulární vody, poklesem 

zásob somatických i viscerálních zásob proteinů. Nádorová kachexie se občas projevuje 

zvětšením jater, ledvin a sleziny jako projev významného podílu parenchymatózních 

orgánů na metabolických změnách, které probíhají v organismu postiženém nádorem 

(Zadák et al., 2010). 

          Současným pohledem na nádorovou kachexiia a složením těla s využitím počítačové 

tomografie (CT) u pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic se zabývala studie pod 

vedením Baracos et al. Do studie bylo zahrnuto 441 pacientů s histologicky potvrzenou 

diagnózou NSCLC a byli hodnoceni pomocí CT v břišní oblasti. Bederní obratle (L3) byly 

zvoleny proto, že kosterní svalstvo i tuková tkáň v této oblasti koresponduje s celkovou 

tělesnou tkání u nemaligní populace. Tato oblast byla ověřena a použita u pacientů 

s rakovinou. Pouze 7,5 % pacientů mělo podváhu (BMI < 18,5) a 47,4 % pacientů trpělo 

nadváhou či obezitou. Analýza počítačové tomografie ukázala velmi vysokou heterogenitu 
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svalové hmoty v rámci všech vrstev BMI. Celková prevalence těžké svalové deplece 

(sarkopenie) byla u 46,8 % pacientů a byla přítomna u pacientů ve všech kategoriích BMI. 

Mnohem vyšší podíl mužů (61 %) něž žen (31 %) splnilo kritéria pro sarkopenii (Baracos 

et al., 2010). 

 

 

Obrázek 4. Klinické důsledky rakovinné kachexie 

Zdroj: Donohoe et al., 2011 

 

                                                              Kachexie 

Interakce hostitel – tumor           Metabolické dysregulace                     Klinické koncové body 

Nádorové faktory                            Metabolismus proteinů                          - hubnutí: snížení svalové hmoty 

- prozánětlivé                                   - proteolýza                                              a tuku 

- prokachektické                              Metabolismus lipidů                              - anorexie 

Odpověď hostitele                           - lipolýza                                                - snížení celkového přežití                                                                        

- akutní fáze proteinů                      Zvýšení klidového energetické              - snížení kvality života 

- neuroendokrinní regulace             výdeje                                                     - snížená fyzická aktivita 

Interakce hostitel – tumor 

- systémový zánět 

 

 

5.3  Klidový energetický výdej u pacientů s nemalobuněčným   

karcinomem plic 

          Od obhajoby mé diplomové práce (cca 2 roky) nebyly na dostupných zdrojích 

publikovány žádné nové studie. Je vidět, že toto téma není stále dobře probádané a stojí 

zato se mu věnovat.   

          Studie z devadesátých let minulého století zkoumala klidový energetický výdej u 84 

nádorových pacientů (51 pacientů s kolorektálním karcinomem, 22 pacientů s rakovinou 

žaludku a 11 pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic). REE významně koreloval 

s tělesnou hmotností a s aktivní tělesnou hmotou (LBM-lean body mass). V této studii byl 

REE vyjádřen dvěma způsoby. Pokud byl vyjádřen klidový energetický výdej na tělesnou 

hmotnost (kcal/kg) pacienti s nemalobuněčným karcinomem měli významně zvýšený REE 

ve srovnání s oběma skupinami. Aktivní tělesná hmota u pacientů s plicním karcinomem 
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činila 87,3 % tělesné hmotnosti, ale pouze 80,8 % tělesné hmotnosti ve skupině 

kolorektálního karcinomu. Po korekci REE na aktivní tělesnou hmotu nebyly zjištěny 

žádné významné rozdíly klidového energetického výdeje mezi těmito skupinami 

nádorových pacientů. Tato studie tedy nepotvrdila zvýšený klidový energetický výdej u 

pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic (Hansell et al., 1986). 

          Studie pod vedením Fredrix et al., zkoumala klidový energetický výdej u třiceti nově 

dekovaných pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic (27 mužů a 3 ženy). Ve 

srovnání s pacienty s žaludečním a kolorektálním karcinomem měla skupina pacientů 

s plicním nádorem klidový energetický výdej (% predikovaných z HB) významně zvýšený 

o 20 % a 60 % těchto nádorových pacientů bylo hypermetabolických. Vyšší klidový 

energetický výdej měli pacienti s nádorem plic s ubývající ztrátou hmotnosti než ti, kteří 

měli stabilní hmotnost (Fredrix et al., 1991). 

          V další studii Fredrix et al, rovněž porovnává klidový energetický výdej u skupiny 

pacientů s žaludečním a kolorektálním karcinomem a plicním karcinomem. V této studii je 

u pacientů měřen REE i po resekci tumoru. Pacienti s nemalobuněčným karcinomem plic 

(n=47) měli zvýšený klidový energetický výdej oproti druhé skupině pacientů a kontrole. 

Po roce bylo měřeno 14 těchto pacientů z toho 11 nemělo žádné zjištěné recidivy a 3 

pacienti měli důkaz recidivy. Po kurativní operaci se klidový energetický výdej vrátil na 

normální úroveň u pacientů bez recidiv s nemalobuněčným karcinomem plic s výjimkou 

pacientů s recidovou. U nichž nedošlo ke snížení REE, ale dokonce i ke zvýšeným 

hodnotám REE než před resekcí tumoru. Tyto výsledky naznačují, že typ nádoru je 

významným faktorem zvýšeného energetického výdeje u pacientů s nádorovým 

onemocněním (Fredrix et al., 1991). 

          Klidový energetický výdej byl měřen u pacientů s malobuněčným (n=17) a 

nemalobuněčným (n=83) karcinomem plic. Zvýšený klidový energetický výdej byl zjištěn 

u 74 % pacientů. Tato studie jasně ukazuje, že energetická bilance u nově detekovaných 

pacientů s rakovinou plic je narušena u velké části pacientů. Pacienti byli rozděleni dle 

lokalizace nádoru. Pacienti s centrálním nádorem (definován jako endoskopicky viditelný) 

měli vyšší REE (% predikovaných z HB) a vyšší hladinu C – reaktivního proteinu než 

pacienti s lokalizací periferní (Staal-van den Brekel et al., 1994).  

        Staal-van den Brekel et al., porovnávali klidový energetický výdej u pacientů 

s malobuněčným (n=33) a nemalobuněčným karcinomem plic (n=33) a kontrolní skupinou 
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(n=33). Opět byl potvrzen zvýšený klidový energetický výdej u těchto nádorových 

pacientů oproti kontrolní skupině. Ve srovnání pacientů s SCLC a NSCLC klidový 

energetický výdej po úpravě na hmotnost tuku prosté tkáně (FFM) byl vyšší u skupiny 

pacientů s malobuněčným karcinomem plic (Staal-van den Brekel et al., 1997). 

        Cílem této studie bylo zjistit, zda chirurgické odstranění nádoru má vliv na 

energetickou rovnováhu, tělesnou hmotnost a složení těla u pacientů s nemalobuněčným 

karcinomem plic. Do studie bylo zahrnuto 53 pacientů z toho 39 pacientů bylo měřeno po 

3, 6 a 12 měsících po resekci tumoru. Pacienti měli zvýšený klidový energetický výdej a 

68 % pacientů bylo hypermetabolických. U pacientů (n=30) s resekcí tumoru došlo 

k nárůstu tělesné hmotnosti za období jednoho roku, na rozdíl od pacientů (n=9) 

s recidivou, kteří ztratili na váze. Přírůstek hmotnosti byl způsobem především nárůstem 

tukové hmoty. U hypermetabolických pacientů s NSCLC, kteří podstoupili kurativní 

resekci tumoru došlo ke zlepšení energetické bilance způsobené jak poklesem REE, tak 

zvýšením energetického příjmu. Zvýšený klidový energetický příjem se vrátil do 

normálních hodnot do třech měsíců po kurativní operaci (Fredrix et al., 1997). 

        Zvýšený klidový energetický výdej byl potvrzen u pacientů s nemetastazujícím 

nemalobuněčným karcinomem plic. Do studie bylo zahrnuto 18 pacientů 

s nemetastazujícím NSCLC (stadium IA až IIIB) a jejich odpovídající kontrolní skupina. 

Po úpravě REE na tělesnou buněčnou hmotu (BCM-body cell mass) a aktivní tělesnou 

hmotu (LBM) byl pozorován statisticky významný rozdíl v REE mezi nádorovými 

pacienty a kontrolní skupinou. Po úpravě na BCM byla průměrná hodnota REE u 

nádorových pacientů 1621 kcal/d oproti kontrolní skupině 1449 kcal/d (Jatoi et al., 2001). 

          Hypotézou, že muži s NSCLC jsou více náchylní ke ztrátě hmotnosti než ženy se 

zabývala tato studie, do níž bylo zahrnuto 15 mužů a 6 žen před a po chemoterapii. Měřila 

se energetická bilance (klidový energetický výdej a příjem energie), tělesná hmotnost a 

složení těla. V průběhu chemoterapie byly pozorovány minimální změny hmotnosti jak 

mužů, tak u žen. Muži měli výrazný nárůst tělesného tuku (v %) a tendenci k poklesu 

FFM-tuku prosté tkáně. U žen byl tělesný tuk a FFM nezměněn. Pokles FFM a zvýšení 

tuku u mužů může být spojen s nižší úrovní testosteronu, která byla hlášena u pacientů 

mužského pohlaví s karcinomem plic (Bhatavdekar et al., 1994). U mužů došlo ke snížení 

klidového energetického výdeje z 113,2 ± 15,9 na 105,1 ± 10,1 %, což může odrážet 

pokles FFM, u žen byly hodnoty REE zachovány z 104,2 ± 17,1 na 104,6 ± 16,8 % (Harvie 

et al., 2003). 
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         Analýza energetické bilance potvrdila zvýšený klidový výdej u pacientů s NSCLC. 

Studie hodnotila jak se mění energetická bilance v průběhu chemoterapie. Pacienti 

s NSCLC měli významně vyšší hodnoty REE (% predikovaných z HB) oproti kontrolní 

skupině (112 ± 17 % versus 97,5 ± 10,4 %). V průběhu chemoterapie nebyly zjištěny 

žádné statisticky významné změny u REE (Harvie et al., 2005). 

               

 

5.4  Výpočty klidového energetického výdeje  

5.4.1 REE – kcal/d 

          Klidový energetický výdej vypočtený z hodnot VO2 a VCO2 za použití nepřímé 

kalorimetrie vychází z Weirovy rovnice. Jak spotřeba kyslíku, tak výdej oxidu uhličitého 

jsou proporciální k energetickému výdeji. Odpad dusíku močí slouží jako ukazatel oxidace 

aminokyselin.  

 

         Weirova rovnice: 

                REE = VO2 • (3,94) + VCO2 • (1,11) – UN • (2,17) 

 

          VO2 – spotřeba kyslíku [l/den] 

          VCO2 – produkce oxidu uhličitého [l/den] 

          UN – odpad dusíku v moči [g/den] 

          Faktor 2,17 představuje neúplnou oxidaci proteinů in vivo (Zadák, 2008). 

 

          Nejmodernější nepřímé kalorimetry obsahují software pro výpočet energetického 

výdeje a utilizaci substrátů naprogramovaný na rovnice, jenž uvedené parametry 

vyhodnocují v závislosti na hodnotách RQ a NRQ a tímto způsobem velmi zpřesňují 

výsledky měření.  
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Klidový energetický výdej se vypočte na základě uvedených vztahů: 

Je-li NRQ < 0,706 

          REE = ((4360 • VO2) + (450 • VCO2)) • 1,44 – 1,57 • UN 

Je-li NRQ < 1,0 

         REE = ((3940 • VO2) + (1106 • VCO2)) • 1,44 – 2,17 • UN  

Je-li NRQ > 1,0 

         REE = ((3818 • VO2) + (1223 • VCO2)) • 1,44 – 1,994 • UN 

 

Pokud není možné stanovit hodnotu odpadního dusíku, používají se tyto vztahy: 

Je-li RQ < 0,706 

          REE = ((4200 • VO2) + (494 • VCO2)) • 1,44 

Je-li RQ < 1,0  

          REE = ((3940 • VO2) + (1106 • VCO2)) • 1,44 

Je-li RQ > 1,0 

          REE = ((3677 • VO2) + (1342 • VCO2)) • 1,44 

 

Respirační kvocient RQ lze matematicky vyjádřit jako podíl vydechovaného oxidu 

uhličitého a vdechovaného kyslíku:  

                                  

 

          Kvůli neúplnému metabolismu proteinů se výměna plynů musí korigovat na 

množství metabolizovaných proteinů a získá se tzv. nebílkovinný RQ (NRQ). Vychází se 

ze známého předpokladu, že 1g dusíku v moči představuje oxidaci 6,25g bílkovin za 

spotřeby 5,921 l O2 za uvolnění 4,75 l CO2.  

Výpočet: 
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VO2 – spotřeba kyslíku [l/den] 

VCO2- produkce oxidu uhličitého [l/den] 

UN – odpad dusíku v moči [g/den] 

(Hronek a Zadák, 2011). 

 

5.4.2 REE - kJ/d 

          Klidový energetický výdej v kJ za den se přepočítá z již zjištěné energie v kcal za 

den. 

          K převodu kcal na kJ se využívá rovnice: 1 kcal = 4,1868 kJ 

 

5.4.3 REE-HB - kcal/d 

          Pojem REE-HB představuje predikovaný klidový energetický výdej vypočítaný dle 

Harris-Benedictovy rovnice vyjádřený v kcal za den. 

 

5.4.4 REE - % 

          Klidový energetický výdej vyjádřený v procentech představuje procentní vyjádření 

naměřené hodnoty REE k hodnotě získané z Harris-Benedictovy rovnice. 

 

 

          REE [%] = REE / BEE • 100 

REE – klidový energetický výdej dle indirektní kalorimetrie [kcal/d] 

BEE – bazální energetický výdej dle Harris-Benedictovy rovnice  
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5.4.5 REE/BSA a REE/kg 

          Klidový energetický výdej vztažený na jednotku povrchu těla (kcal/m
2
/d) a tělesné 

hmotnosti (kcal/kg/d) je rovněž tabelovaným parametrem. Pro muže je stanovena hodnota 

energie dle povrchu těla na 167 kJ/m
2
/h (40 kcal/m

2
/h), pro ženu 150 kJ/m

2
/h (36 

kcal/m
2
/h) (Holeček, 2006; Musil, 2002). 

 

 

6   Metabolismus sacharidů, lipidů a proteinů u nádorových pacientů 

 

6.1  Metabolismus sacharidů  

          Sacharidy (cukry) slouží jako hlavní a rychlý zdroj energie. Mají tvořit zhruba 60 % 

přijaté potravy. Sacharidy se vstřebávají v tenkém střevě, rozštěpené na monosacharidy 

glukózu, galaktózu a fruktózu. Monosacharidy poté putují do jater, kde jsou využity na 

tvorbu zásobního cukru – glykogenu. Zásobní glykogen je v játrech použit jako zdroj 

energie pro činnost tkání a glykogen ve svalech je využit pro činnost kosterní svaloviny. 

Hormony ovlivňující metabolismus sacharidů jsou inzulin a adrenalin (Křivánková a 

Hradová, 2009). 

 

 

6.1.1 Metabolismus sacharidů u nádorových pacientů 

         Nádorová tkáň je orientována na anaerobní glykolýzu se zvýšenou tvorbou laktátu. 

Poněvadž cyklus mezi tvorbou laktátu z glykogenu a zpětnou syntézou glukózy z laktátu 

vede ke ztrátám 4 ATP na 1 mol glukózy (2 ATP vznikají anaerobní glykolýzou a 6 ATP 

je spotřebováno na zpětnou syntézu glukózy z laktátu), je zřejmé, že dochází ke ztrátám 

energie tzv. neúčelnými – futilními metabolickými cykly. Navíc může být laktát 

nebezpečným metabolitem při růstu nádorové tkáně v hostitelském organizmu, který v 

určitých situacích vede k předčasnému úmrtí nemocného (Zadák et al., 2010). 

        Jaký vliv má využití substrátů u pacientů s rakovinou na inzulinovou rezistenci 

zkoumala tato studie. Vychytávání a schopnost zabudování glukózy byla u pacientů 
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s nádorovým onemocněním oproti kontrolní skupině výrazně snížena. Snížení příjmu 

glukózy bylo hlavně odrazem snížením ukládání glukózy než její oxidace. U pacientů 

s nádorovým onemocněním s inzulinovou rezistencí, snížená absorpce glukózy byla úzce 

spojena s rychlým poklesem zabudování glukózy, nárůstem oxidací tuků a mírným 

poklesem oxidace glukózy, což naznačuje, že inzulinová rezistence byla spojena se 

změnami ve využití substrátů (Yoshikawa et al., 1999). 

 

 

6.2  Metabolismus lipidů 

          Lipidy (tuky) jsou v těle skladovány ve formě zásobního tuku v podkožním vazivu a 

v okolí orgánů dutiny břišní. Zásobní tuk se neustále uvolňuje ve formě kapének do 

krevního oběhu a je tak využit jako zdroj energie. Pomocí pankreatické lipázy se tuk štěpí 

ve střevech na glycerol a mastné kyseliny. Glycerol je využit na tvorbu glykogenu. Lipidy 

slouží jako velká energetická rezerva a rovněž jako tepelná a mechanická izolace 

organismu a některých orgánů. Hormony ovlivňující metabolismus tuků jsou thyroxin, 

adrenalin, růstový hormon (Křivánková a Hradová, 2009).  

 

 

6.2.1 Metabolismus lipidů u nádorových pacientů 

          Obecně můžeme pozorovat u nádorových pacientů úbytek všech lipidových zásob, 

charakteristická je nerovnováha ve frakcích mastných kyselin, která je charakterizována 

relativním nedostatkem polyenových mastných kyselin, a to zejména ω-3 a vzestupem 

kyseliny stearové a dalších nasycených mastných kyselin. Pravidelně je pozorována 

zvýšená oxidace tuků, která je proporcionální stadiu a závažnosti nádorového onemocnění 

(Zadák et al., 2010) 
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6.3  Metabolismus proteinů 

          Proteiny (bílkoviny) jsou součástí buněk, v tenkém střevě se štěpí na aminokyseliny, 

které se vstřebávají do krve. Aminokyseliny jsou nenahraditelné a potřebné pro syntézu – 

slučování proteinových enzymů, hormonů, jako zdroj energie a pro přestavbu na tuky a 

cukry. Nedostatek proteinů, například při hladovění, způsobuje v organismu negativní 

dusíkovou bilanci. Je to stav, kdy výdej bílkovin převažuje nad jeho příjmem. Dusík 

přijímáme v proteinech a dusíková bilance znamená rovnováhu v příjmu a výdeji bílkovin 

– dusíku. Hormony podporující tvorbu bílkovin jsou růstový hormon, inzulín, pohlavní 

hormony. Hormony snižující tvorbu bílkovin jsou glukokortikoidy (Křivánková a Hradová, 

2009). 

 

 

6.3.1 Metabolismus proteinů u nádorových pacientů 

          U onkologických pacientů jsou změny metabolismu proteinů soustředěny na 

zvýšený katabolismus proteinů, zvýšený obrat proteinů ve všech tělesných tkáních, 

zvýšenou proteosyntézu v játrech a sníženou syntézou proteinů ve svalech (Zadák et al., 

2010). 
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Experimentální část  

 

7   Hodnocení výsledků klidového energetického výdeje a utilizace 

substrátů   u pacientů s pokročilým bronchogenním karcinomem 

 

7.1  Získávání výsledků a charakteristické znaky zkoumaných skupin 

          Samostatné měření klidového energetického výdeje u pacientů s pokročilým 

bronchogenním karcinomem probíhalo ve Fakultní nemocnici v Hradci Králové na 

oddělení Centrum pro výzkum a vývoj pod vedením doc. PharmDr. Miloslava Hronka, 

Ph.D. 

          Vlastní měření probíhala vždy v ranních hodinách v intervalu od 7 do 10 hodin. 

Pacienti byli po dvanáctihodinovém lačnění. Kompletní vyšetření trvalo zhruba hodinu a 

zahrnovalo: nepřímou kalorimetrii, měření krevního tlaku, spirometrii, bioimpedanci, 

antropometrii a dynamometrii. V mé rigorózní práci je vyhodnocena nepřímá kalorimetrie. 

          Celkově bylo vyšetřeno 16 pacientů s nemalobuněčným bronchogenním 

karcinomem (III. a IV. stadium) z toho 11 mužů a 5 žen. Během studie zemřelo pět mužů a 

jedna žena. U každého pacienta byla provedena 3 vyšetření: V1 vstupní vyšetření před 1. 

cyklem chemoterapie (0.den), V2. bylo provedeno před 3. cyklem chemoterapie (po 6 

týdnech) a V3. bylo výstupní vyšetření 3-4 týdny po posledním 4. cyklu chemoterapie (za 

12 týdnů). 

        Charakteristika pacientů je popsána v tabulce 7. Pro muže jsou v průměru 

charakteristické tyto údaje: věk činil 61 let ± 8 let (nejmladší 47 let, nejstarší 74 let), 

tělesná hmotnost při prvním vyšetření 77,4 kg ± 14,1 kg (min. 52,5 kg;  max. 98,2 kg), při 

druhém měření se průměrná tělesná hmotnost mírně snížila 74 kg ± 15 kg (min. 50,5 kg; 

max. 94,1 kg), průměrná hmotnost při třetím měření byla zvýšena oproti 1. i 2. měření – 

83,5 kg ± 12,9 kg (min. 65,9 kg; max. 96,7 kg). 

        Statistický vzorek žen byl poměrně malý. Studie se zúčastnilo 5 žen. Jejich 

charakteristické průměrné údaje jsou: věk 64 let ± 6 let (nejmladší 57 let, nejstarší 74 let), 

tělesná hmotnost při prvním vyšetření 66,2 kg ± 7,5 kg (min. 57,2 kg; max. 77,5 kg), i u 
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žen došlo při druhém měření k mírnému poklesu průměrné tělesné hmotnosti 64,4 kg ± 3,8 

kg (min. 58,8 kg; max. 67,2 kg), při třetím měření nedošlo k žádné změně průměrné 

hmotnosti oproti druhému měření – 64,4 kg ± 5,4 kg (min. 56,5 kg; max. 68 kg). 

 

 

Tabulka  7. Charakteristika pacientů 

Pacient Pohlaví Věk (rok) Hmotnost (kg) 

1 M 70 92,1 

2 M 47 83,3 

3 M 64 52,5 

4 M 71 82,3 

5 M 52 67,1 

6 M 62 75,3 

7 M 62 93,3 

8 M 54 98,2 

9 M 64 77,0 

10 M 74 63,8 

11 M 53 66,9 

12 F 74 68,5 

13 F 57 77,5 

14 F 62 64,1 

15 F 64 57,2 

16 F 66 63,8 

 M – muž, F - žena 

     

 

   

7.2  Metodika nepřímé kalorimetrie 

          Získávání dat u skupiny pacientů s pokročilým bronchogenním karcinomem probíhal 

přístrojem nepřímé kalorimetrie (Vmax Serie, V6200 Autobox, SensorMedics Corporation, 

Kalifornia, USA), který predikuje klidový energetický výdej pomocí Weirovy rovnice. 

Princip nepřímé kalorimetrie i tato rovnice jsou podrobně popsány v rámci čtvrté kapitoly 

této práce. 

          Před vlastním měřením musí být přístroj zapnut minimálně 30 minut a nakalibrován, 

aby bylo zajištěno správné měření. Během tohoto času se u pacientů měřila jejich tělesná 

hmotnost a tělesná výška. Jak tělesná výška, tak tělesná hmotnost jsou velmi důležité 
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parametry pro přesnou predikci klidového energetického výdeje. Tyto parametry spolu 

s hodnotou věku využívá HB rovnice (viz kapitola 4.9). 

          Neméně významné jsou podmínky a technické problémy, za kterých dochází 

k vlastnímu měření REE (viz kapitola 4.4 a 4.7). Pacient musí být nejméně 30 minut před 

měřením v tělesném a duševním klidu, nalačno (poslední jídlo 12 hodin před měřením) a v 

bdělém stavu (zavřené oči), okolní teplota by se měla pohybovat v rozmezí od + 20 °C do 

+ 25 °C. 

          Po nakalibrování kalorimetru došlo k vlastnímu měření spotřeby kyslíku a výdeje 

oxidu uhličitého, které probíhalo pod kanopou, neboť všichni pacienti byli spontánně 

ventilující. Měření trvalo cca 15 minut. Toto časové rozmezí je plně dostačující pro získání 

údajů pro vyhodnocení REE.  

 

 

7.3  Výsledky 

          V následující části mé rigorózní práce budou blíže specifikovány dosažené výsledky 

měření na oddělení Centrum pro výzkum a vývoj ve FN HK. 

          Výsledné hodnoty byly statisticky zpracovány pomocí programu Excel a GraphPad 

Prism 5. Naměřená data byla vyhodnocena pomocí deskriptivní statistiky - statistické 

hodnocení (Excel), korelace (GraphPad Prism 5) a One-way ANOVA testu (Excel). 

Interpretaci jednotlivých výsledků jsem rozdělila na tři hlavní části, podle výše uvedeného 

typu zpracování dat.  

         

         

7.3.1  Statistické hodnocení 

          Tabulky s daty představují deskripci dosažených výsledků. Tabulky s výsledky z 1., 

2. a 3. měření jsem řadila pod sebe, aby bylo možno je lehce porovnat. V levém sloupci 

tabulky jsou popsány statistické veličiny, které jsou v příslušném řádku zapsány pro 

zkoumané parametry. V tabulce jsou zaznamenány následující statistické hodnoty – počet 

pacientů, minimum, medián, maximum, průměr, směrodatná odchylka (SD) a výběrová 
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směrodatná odchylka (SE). Tyto hodnoty považuji jako směrodatné a plně dostačující pro 

reálnou deskripci našeho měření.    

          Výsledky byly vyhodnoceny v programu Excel (data→analýza dat→popisná 

statistika→ok→vstupní oblast→ok). 

          One – way ANOVA test je parametrický nepárový statistický test, který hodnotí 

statisticky významné rozdílnosti u více jak dvou souborů hodnot. V našem případě to jsou 

průměrné hodnoty jednotlivých parametrů v rámci všech třech měření.  

         One – way Anova test byl vyhodnocen v programu Excel (data→analýza 

dat→anova:jeden faktor→ok→vstupní oblast→ok). 

 

          První z konceptu souhrnných tabulek (tabulka 8, 9 a 10) specifikuje základní údaje o 

pacientech (věk, hmotnost, výška, BMI, BSA). 

 

 

Tabulka 8. Výsledky – základní údaje pacientů – 1. vyšetření 

1. vyšetření 

 Věk 

(rok) 

Výška 

(kg) 

Hmotnost 

(cm) 

BSA 

(m
2
) 

BMI 

Počet pacientů 16 16 16 16 16 

 

Minimum 47 153 52,5 1,539 18,49 

Medián 63 172 71,9 1,870 26,21 

Maximum 74 191 98,2 2,274 29,73 

 

Průměr 62,3 170,9 73,93 1,856 25,27 

SD 7,98 11,56 13,27 0,210 3,41 

SE 1,99 2,89 3,32 0,053 0,85 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 
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Tabulka 9. Výsledky – základní údaje pacientů – 2. vyšetření                      

2. vyšetření 

 Věk 

(rok) 

Výška 

(kg) 

Hmotnost 

(cm) 

BSA 

(m
2
) 

BMI 

Počet pacientů 13 13 13 13 13 

 

Minimum 52 153 50,5 1,557 17,79 

Medián 64 169,5 67,2 1,823 26,96 

Maximum 75 187,8 94,1 2,123 29,93 

 

Průměr 65,2 168,4 71,04 1,803 25,13 

SD 7,22 11,01 13,17 0,192 4,25 

SE 2,00 3,05 3,65 0,053 1,18 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

 

 

Tabulka 10. Výsledky – základní údaje pacientů – 3. vyšetření 

3. vyšetření 

 Věk 

(rok) 

Výška 

(kg) 

Hmotnost 

(cm) 

BSA 

(m
2
) 

BMI 

Počet pacientů 10 10 10 10 10 

 

Minimum 52 153 56,5 1,530 19,76 

Medián 64,5 174,5 68,85 1,890 28,41 

Maximum 75 187,8 96,7 2,148 30,45 

 

Průměr 64 169,2 75,86 1,862 26,65 

SD 7,33 13,10 14,15 0,222 3,89 

SE 2,32 4,14 4,47 0,070 1,23 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

          Následující hodnoty v tabulkách jako jsou věk a tělesná výška se za sledovanou 

dobu nemění, jsou fyziologicky dány. 

          Tělesná hmotnost byl parametr, který se během cytostatické léčby měnil. Z výsledků 

je zřejmé, že při druhém měření se hmotnost velmi mírně snížila oproti prvnímu měření. 

Na konci léčby je vidět, že došlo k mírnému zvýšení celkové tělesné hmotnosti.  
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          Hodnoty BSA a BMI vykazovaly stejné výsledky jako tělesná hmotnost. Při druhém 

měření došlo k velmi mírnému poklesu hodnot oproti prvnímu, a při třetím měření došlo 

k mírnému zvýšení výše uvedených hodnot.  

 

         Další tabulky (11, 12 a 13) popisují údaje týkající se základních parametrů biochemie 

moči.  

     

     

Tabulka 11. Výsledky – biochemie moči – 1. vyšetření 

1. vyšetření 

 Objem moči 

za 24 hod 

(ml) 

Urea v moči 

(mmol/l) 

Urea v moči 

za 24 hod 

(mmol/l) 

Odpad N v moči 

za 24 hod  

(g/d) 

Počet pacientů 16 16 16 16 

 

Minimum 500 103 113,5 3,81 

Medián 2000 184,5 313,55 10,54 

Maximum 3300 570 627 21,07 

 

Průměr 1906,25 210,81 351,06 11,796 

SD 796,22 115,96 141,52 4,754 

SE 199,05 28,99 35,38 1,188 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 
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Tabulka 12. Výsledky – biochemie moči – 2. vyšetření 

2. vyšetření 

 Objem moči 

za 24 hod 

(ml) 

Urea v moči 

(mmol/l) 

Urea v moči 

za 24 hod 

(mmol/l) 

Odpad N v moči 

za 24 hod  

(g/d) 

Počet pacientů 13 13 13 13 

 

Minimum 450 91 137,25 4,61 

Medián 2000 132 226,5 7,61 

Maximum 2900 305 466,9 15,69 

 

Průměr 1826 153,6 253,9 8,53 

SD 682,9 63,69 97,42 3,27 

SE 189,4 17,66 27,02 0,908 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

 

 

 

Tabulka 13. Výsledky – biochemie moči – 3. vyšetření 

3. vyšetření 

 Objem moči 

za 24 hod 

(ml) 

Urea v moči 

(mmol/l) 

Urea v moči 

za 24 hod 

(mmol/l) 

Odpad N v moči 

za 24 hod  

(g/d) 

Počet pacientů 10 10 10 10 

 

Minimum 1000 101 185 6,22 

Medián 2000 129 320,8 10,78 

Maximum 2700 293 439,5 14,77 

 

Průměr 2006 156,6 299,56 10,07 

SD 547,65 59,8 93,82 3,15 

SE 173,18 18,91 29,67 0,997 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

          Průměrný výdej moči dosahuje u dospělého člověka ve fyziologickém rozmezí 500 – 

2500 ml za 24 hodin. Při našem měření jsme dosáhli u jednotlivých pacientů hodnot jak 

podprůměrných, tak i nadprůměrných. Výsledné hodnoty v průměru ale byly ve 

fyziologickém rozmezí. Denní objem moči je samozřejmě ovlivněn příjmem tekutin a 

stravy. Během prvního měření došlo tedy k poklesu průměrné hodnoty oproti druhému 
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měření. Průměrná hodnota u třetího měření byla nejvyšší průměrná hodnota ze všech tří 

měření. 

          Průměrná koncentrace urey v moči byla u prvního měření 210,81 mmol/l ± 115,96 

mmol/l. Při druhém a třetím měření došlo oproti prvnímu měření k poklesu průměrných 

hodnot.  

          Urea v moči za 24 hodin (mmol/l) u druhého měření došlo k velkému snížení 

průměrné hodnoty oproti prvnímu. Ve druhém a třetím měření vidíme, že průměrné 

hodnoty jsou pod normou, která činí 330 – 580 mmol/l urey v moči. 

          Posledním parametrem byl odpad N v moči za 24 hod (g/d). Vidíme, že dochází ke 

snížení průměrné hodnoty u druhého měření v porovnání s prvním a u třetího měření byla 

průměrná hodnota 10,07 g/d ± 3,15 g/d , kde došlo tedy k navýšení oproti druhému měření. 

 

         Tabulky 14, 15 a 16 zachycují výsledky týkající se objemu spotřebovaného kyslíku, 

objem vyprodukovaného oxidu uhličitého a respirační kvocient. 

 

 

Tabulka 14. Výsledky – VO2, VCO2, RQ – 1. vyšetření 

1. vyšetření 

 VO2 (l/min) VCO2 (l/min) RQ 

Počet pacientů 16 16 16 

 

Minimum 0,196 0,148 0,7 

Medián 0,252 0,193 0,75 

Maximum 0,416 0,293 0,85 

 

Průměr 0,2695 0,20475 0,758    

SD 0,0605 0,04590 0,0469 

SE 0,0151 0,11477 0,0117 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 
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Tabulka 15. Výsledky – VO2, VCO2, RQ – 2. vyšetření 

2. vyšetření 

 VO2 (l/min) VCO2 (l/min) RQ 

Počet pacientů 13 13 13 

 

Minimum 0,196 0,148 0,69 

Medián 0,247 0,197 0,77 

Maximum 0,301 0,238 0,97 

 

Průměr 0,24407 0,18885 0,7785    

SD 0,03097 0,02892 0,0677 

SE 0,00859 0,00802 0,0188 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

Tabulka 16. Výsledky – VO2, VCO2, RQ – 3. vyšetření 

3. vyšetření 

 VO2 (l/min) VCO2 (l/min) RQ 

Počet pacientů 10 10 10 

 

Minimum 0,2 0,153 0,71 

Medián 0,2285 0,182 0,77 

Maximum 0,309 0,241 0,8 

 

Průměr 0,2432 0,1853 0,761 

SD 0,0397 0,03175 0,0296 

SE 0,0126 0,01004 0,0094 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

          Průměrná spotřeba kyslíku se pohybuje okolo 250 ml/min, neboli 0,250 l/min. Naši 

pacienti ve všech třech měřeních dosáhli průměrných hodnot. Při druhém a třetím 

vyšetření, kdy jsou průměrné hodnoty zhruba vyrovnané, dochází k poklesu těchto hodnot 

oproti prvnímu měření.  

          Průměrná hodnota produkce oxidu uhličitého by měla dosahovat hodnoty kolem 200 

ml/min, což je 0,200 l/min. Logicky dochází také u produkce oxidu uhličitého k poklesu ve 

druhém a třetím měření průměrných hodnot oproti prvnímu měření. 
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          Hodnoty RQ se pohybují v rozmezí 0,65 – 1,25. Všichni pacienti se pohybovali 

v rozmezí těchto hodnot. Průměrné hodnoty RQ ze všech třech měření se liší minimálně. 

 

         Tabulky 17, 18 a 19 popisují hodnoty klidového energetického výdeje. 

         

 

Tabulka 17. Výsledky – hodnoty REE – 1. vyšetření 

1. vyšetření 

 REE-IC 

(kcal/d) 

REE-HB 

(kcal/d) 

REE 

(%predik.) 

REE/kg 

(kcal/kg) 

REE/BSA 

(kcal/m
2
/d) 

Počet pacientů 16 16 16 16 16 

 

Minimum 1306 1180 99 19,5 790 

Medián 1691,5 1534 117 23,65 946 

Maximum 2776 2008 180 36,9 1887 

 

Průměr 1814 1501 121,25 24,63 1035,86 

SD 409,4 250,3 20,41 4,348 284,25 

SE 102,4 62,57 5,104 1,087 71,06 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

 

 

 

Tabulka 18. Výsledky – hodnoty REE – 2. vyšetření 

2. vyšetření 

 REE-IC 

(kcal/d) 

REE-HB 

(kcal/d) 

REE 

(%predik.) 

REE/kg 

(kcal/kg) 

REE/BSA 

(kcal/m
2
/d) 

Počet pacientů 13 13 13 13 13 

 

Minimum 1323 1169 99 19,4 801 

Medián 1657 1437 113 23,3 895 

Maximum 1833 1832 138 28,5 1106 

 

Průměr 1599 1436 115,46 23,5 915,46 

SD 187,5 228,86 13,88 3,06 88,17 

SE 51,99 63,474 3,85 0,85 24,45 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 



51 

 

 

Tabulka 19. Výsledky – hodnoty REE – 3. vyšetření 

3. vyšetření 

 REE-IC 

(kcal/d) 

REE-HB 

(kcal/d) 

REE 

(%predik.) 

REE/kg 

(kcal/kg) 

REE/BSA 

(kcal/m
2
/d) 

Počet pacientů 10 10 10 10 10 

 

Minimum 1358 1167 91 18,7 753 

Medián 1537,5 1556,5 109,5 21,55 899 

Maximum 2104 1853 142 25,9 1040 

 

Průměr 1638,6 1500 110,8 22,01 887,5 

SD 281,25 259,17 15,82 2,299 97,47 

SE 88,94 81,96 5,004 0,727 30,82 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

          Průměrná hodnota klidového energetického výdeje vyjádřená v kcal/d dosáhla při 

prvním měření průměru 1814 ± 409,4. Během druhého měření jsme zaznamenali výrazné 

snížení průměrné hodnoty oproti prvnímu měření. U třetího měření došlo k navýšení 

průměrné hodnoty oproti druhému měření.  

        Z výsledných hodnot vidíme, že po celou dobu terapie byl klidový energetický výdej 

navýšen vzhledem k fyziologickým hodnotám predikovaných z HB rovnice. 

         Odhad klidového energetického výdeje vztaženého na kilogram tělesné hmotnosti 

(REE/kg) se rámcově pohybuje okolo 20 kcal/kg. Souhrnně můžeme říct, že u prvního 

měření byla průměrná hodnota nejvyšší, zatímco u druhého a třetího měření docházelo 

k mírnému poklesu.  

         Posledním parametrem je energetický výdej vztažený na jednotku povrchu těla 

(REE/BSA). Opět můžeme konstatovat, že u prvního měření dosáhla průměrná hodnota 

nejvyšší hodnoty, a při druhém a třetím měření došlo k postupnému poklesu průměrných 

hodnot. 

          V kapitole 5.4.5 je uvedena hodnota energie na povrch těla zvlášť pro muže a zvlášť 

pro ženy. Tento parametr a výsledky pro muže a ženy jsou uvedeny v tabulce 20. U mužů 

je tato hodnota 40 kcal/m
2
/h, u žen je to 36 kcal/m

2
/h. 
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         Jak je vidět u žen byla průměrná hodnota vyšší než tabelovaná hodnota. Během 

prvního měření byla u mužů průměrná hodnota převýšena než tabelovaná, naopak u 

druhého a třetího měření byla průměrná hodnota nižší než tabelovaná 40 kcal/m
2
/h. 

        

Tabulka 20. Výsledky – hodnoty REE/BSA/h – 1., 2. a 3. vyšetření 

 REE/BSA (kcal/m
2
/h) 

 1. vyšetření 2. vyšetření 3. vyšetření 

 M F M F M F 

Počet pacientů 11 5 9 4 6 4 

 

Minimum 34,25 32,92 33,75 33,38 31,38 34,08 

Medián 40,08 38,17 37,29 39,13 35,5 38,13 

Maximum 78,63 43,96 46,08 43,71 41,67 43,33 

 

Průměr 45,48 38,07 37,84 38,84 36,02 38,42 

SD 13,57 4,31 3,47 4,57 4,22 3,89 

SE 4,09 1,93 1,16 2,29 1,72 1,95 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 

 

 

          Poslední souhrnné tabulky (21, 22 a 23) popisují hodnoty týkající se výsledků 

z oblasti utilizace jednotlivých substrátů (sacharidy, lipidy, proteiny).
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Tabulka 21. Výsledky – utilizace substrátů – 1. vyšetření 

 

1. vyšetření 

 Utilizace 

sacharidů 

(g/d) 

Utilizace 

sacharidů 

(kcal/d) 

Utilizace 

sacharidů 

(%) 

Utilizace  

lipidů 

(g/d) 

Utilizace 

lipidů 

(kcal/d) 

Utilizace 

lipidů 

(%) 

Utilizace 

proteinů 

(g/d) 

Utilizace 

proteinů 

(kcal/d) 

Utilizace 

proteinů 

(%) 

Počet pacientů 16 16 16 16 16 16 16 16 16 

 

Minimum 0 0 0 61 580 30 33 184 12 

Medián 31 85 3,5 115 1102 63,5 110,5 476,5 22,5 

Maximum 221 923 40 233 2206 87 219 945 62 

 

Průměr 56,88 218,9 11,69 119 1128,88 61,94 107 464,81 26,31 

SD 65,84 284,9 14,73 46,237 436,78 16,99 46,23 194,9 12,38 

SE 16,46 71,23 3,68 11,559 109,196 4,249 11,56 48,73 3,09 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 

 

 



54 

 

Tabulka 22. Výsledky – utilizace substrátů – 2. vyšetření 

 

2. vyšetření 

 Utilizace 

sacharidů 

(g/d) 

Utilizace 

sacharidů 

(kcal/d) 

Utilizace 

sacharidů 

(%) 

Utilizace  

lipidů 

(g/d) 

Utilizace 

lipidů 

(kcal/d) 

Utilizace 

lipidů 

(%) 

Utilizace 

proteinů 

(g/d) 

Utilizace 

proteinů 

(kcal/d) 

Utilizace 

proteinů 

(%) 

Počet pacientů 13 13 13 13 13 13 13 13 13 

 

Minimum 5 9 1 0 0 0 29 127 8 

Medián 34 144 10 116 1095 65 70 302 18 

Maximum 312 1304 74 160 1516 89 175 756 51 

 

Průměr 72,54 297 17,46 103,15 986,54 60,15 82,77 357,54 22,15 

SD 81,6 345,68 19,39 48,98 435,44 24,75 42,03 181,47 11,09 

SE 22,63 95,86 5,38 13,58 120,77 6,86 11,66 50,33 3,3 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 
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Tabulka 23. Výsledky – utilizace substrátů – 3. vyšetření 

 

3. vyšetření 

 Utilizace 

sacharidů 

(g/d) 

Utilizace 

sacharidů 

(kcal/d) 

Utilizace 

sacharidů 

(%) 

Utilizace  

lipidů 

(g/d) 

Utilizace 

lipidů 

(kcal/d) 

Utilizace 

lipidů 

(%) 

Utilizace 

proteinů 

(g/d) 

Utilizace 

proteinů 

(kcal/d) 

Utilizace 

proteinů 

(%) 

Počet pacientů 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

 

Minimum 3 6 0 60 563 40 39 170 9 

Medián 46 192,5 12 106 1005 60 94,5 406,5 22 

Maximum 98 411 22 170 1605 86 175 756 55 

 

Průměr 43,8 180,3 10,4 109,5 1034,7 62,6 96,6 417,2 26,9 

SD 33,83 145,3 8,19 38,55 364,65 16,96 49,61 213,79 15,64 

SE 10,7 45,95 2,59 12,19 115,31 5,36 15,69 67,61 4,95 

SD – směrodatná odchylka 

SE – výběrová směrodatná odchylka 
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         Pacienti při měření byli ve stavu nalačno, což také odpovídá výsledným hodnotám 

utilizace substrátů. Při lačnění organismus ve zvýšené míře oxiduje lipidy a proteiny a 

dochází ke snížení oxidace sacharidů.  

         Během druhého měření dochází k poklesu průměrné hodnoty utilizace proteinů a 

lipidů oproti prvnímu měření. Při třetím měření ale průměrná hodnota roste oproti druhému 

měření. Naopak při druhém měření je průměrná hodnota využití sacharidů nejvyšší oproti 

prvnímu a druhému měření.  

 

 

7.3.2 Korelace  

Tabulka 24 vyjadřuje hodnocení vzájemného vztahu REE – IC (kcal/d) a parametry 

zapsané v levém sloupci. 

U všech třech měření byla nalezena korelace. Výpočet REE z Weirovy rovnice (viz 

kapitola 5.4.1) využívá parametry VO2 a VCO2, z čehož vyplývá logická korelace, která 

byla testem potvrzena. Korelace mezi REE a utilizací lipidů vychází z existující závislosti 

mezi spotřebou kyslíku s energií uvolněné z dané živiny. 

Data vyjadřující statistickou významnost při 95 procentní pravděpodobnosti 

(veličiny jsou na sobě závislé) jsou zvýrazněna červeně. Vzájemná souvislost byla 

prokázána s parametry výška cm (u prvního měření), hmotnost kg (u všech třech měření), 

BSA m
2
 (u všech třech měření), VO2 l/min (u všech třech měření), VCO2 l/min (u všech 

třech měření), REE-HB kcal/d (u všech třech měření), REE % predik. (u prvního měření), 

REE/kg kcal/kg (u prvního měření), utilizace lipidů g/d (u prvního a třetího měření), 

utilizace lipidů kcal/d (u prvního a třetího měření), REE/BSA kcal/m
2 
(u třetího měření). 
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                           Tabulka 24. Korelace – REE – IC (kcal/d) vzhledem k uvedeným parametrům 

 

 

 

 

 

 

 REE – IC (Kcal/d) 

 1. vyšetření 2. vyšetření 3. vyšetření 

 P r P r P r 

Výška (cm) 0,0438 0,5094 0,0880 0,4916 0,2319 0,4160 

Hmotnost (kg) 0,0106 0,6186 0,0105 0,6803 0,0024 0,8391 

BSA (m
2
) 0,0073 0,6426 0,0053 0,7224 0,0123 0,7511 

VO2 (l/min) <0,0001 0,9978 0,0300 0,6005 <0,0001 0,9989 

VCO2 (l/min) <0,0001 0,9695 0,0171 0,6460 <0,0001 0,9766 

REE-HB (kcal/d) 0,0061 0,6534 0,0073 0,7036 0,0251 0,6969 

REE (% predik.) 0,0027 0,6977 0,6665 -0,1323 0,3676 0,3199 

REE/kg (kcal/kg) 0,0058 0,6566 0,3221 -0,2983 0,9657 0,0157 

Utilizace lipidů (g/d) 0,0040 0,6771 0,9853 -0,0057 0,0255 0,6958 

Utilizace lipidů (kcal/d) 0,0041 0,6750 0,9720 0,0108 0,0249 0,6977 

REE/BSA (kcal/m
2
) 0,2501 0,3054 0,8070 0,0752 0,0430 0,6475 
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Graf 1. Korelace REE – IC (kcal/d) a hmotnost (kg) u 1. vyšetření 
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7.3.3 One – way ANOVA- test 

        Statistická významná rozdílnost mezi třemi obdobími nebyla prokázána u žádného 

parametru, výsledky jsou uvedeny v tabulce 25. 

         Z tohoto testu je patrné, že hodnoty se v průběhu tří vyšetření neměnily, což ukazuje 

na stabilitu metabolizmu, ke které mohla přispět cytostatická terapie. 

  

 

Tabulka 25. Vyhodnocení One – way ANOVA testu 

Parametr  p Parametr p 

Věk (rok) 0,5872     REE - HB (kcal/d) 0,7406 

Výška (cm) 0,8389 REE (% predicted) 0,3239 

Hmotnost (kg) 0,6873 REE/kg (kcal/kg)   0,1951 

    BSA (m
2
) 0,7349 REE/BSA (kcal/m

2
)   0,1251 

BMI 0,5907  Utilizace sacharidů (g/d)   0,5804 

Objem moči za 24 hod (ml) 0,8320 Utilizace sacharidů (kcal/d)   0,5918 

Urea v moči (mmo/l) 0,1671 Utilizace sacharidů (%) 0,4776 

   Urea v moči za 24 hod (mmol/d)  0,0975 Utilizace lipidů (g/d) 0,6430 

Odpad N v moči za 24 hod (g/d) 0,0975 Utilizace lipidů (kcal/d) 0,6522 

VO2 (l/min) 0,2589 Utilizace lipidů (%) 0,9524 

VCO2 (l/min) 0,3623 Utilizace proteinů (g/d) 0,3759 

RQ 0,5483 Utilizace proteinů (kcal/d)   0,3505 

REE - IC (kcal/d) 0,1687 Utilizace proteinů (%) 0,6166 
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8 – Diskuze  

        V rámci této rigorózní práce bylo vyšetřeno měřením klidového energetického výdeje 

celkem 16 pacientů (11 mužů a 5 žen) s NSCLC (stadium III a IV), což je v porovnání se 

studiemi ze zahraničí nízký počet.  

        Bronchogenní karcinom je onemocnění s komplexní etiologií, jehož rozhodující úloha 

se přičítá kouření cigaret (Petruželka, Zatloukal et al., 2001). Pokud bychom se obrátili na 

tento obecný fakt, můžeme ho potvrdit, neboť všichni naši pacienti byli kuřáci. Kouření 

jako rizikový faktor byl zkoumán např. ve studii Haiman et al., 2006, napříč etnických a 

rasových rozdílů. V množství překračujících 30 cigaret denně měli všichni stejně vysoké 

riziko vzniku rakoviny plic. 

       Součástí klinické manifestace rakoviny plic je i kachexie, jejímž základním rysem je 

významná ztráta hmotnosti (Donohoe et al., 2011). Hypotézou, že muži s NSCLC jsou více 

náchylní ke ztrátě hmotnosti než ženy, se zabývala studie Harvie et al., 2003. V průběhu 

chemoterapie byly pozorovány minimální změny hmotnosti jak u žen, tak u mužů. Pokud 

se podíváme souhrnně na naše pacienty, tělesná hmotnost se během cytostatické léčby 

měnila. Při druhém měření se velmi mírně snížila oproti prvnímu vyšetření a na konci 

léčby došlo k mírnému zvýšení celkové průměrné tělesné hmotnosti. Při rozdělení na muže 

a ženy (viz kapitola 7.1) došlo u obou pohlaví při druhém měření k mírnému poklesu 

tělesné hmotnosti. U třetího měření u mužů došlo ke zvýšení průměrné tělesné hmotnosti 

oproti 1. i 2. měření. U žen nedošlo k žádné změně mezi druhým a třetím měřením. 

Musíme také vycházet z toho, že statistický vzorek žen byl poměrně malý. 

        Průměrná naměřená hodnota klidového energetického výdeje byla u 1. vyšetření 1814 

kcal/d ± 409,4 kcal/d, což odpovídá nárůstu ve srovnání s predikovanou z HB rovnice 

121,25 % ± 20,41 %. Během druhého vyšetření byla průměrná hodnota 1599 kcal/d ± 

187,5 kcal/d, což odpovídá 115,46 % ± 13,88 %. V rámci třetího vyšetření byla průměrná 

hodnota 1638,6 kcal/d ± 281,25 kcal/d, což odpovídá 110,8 % ± 15,82 %. 

        Faktory, které limitují interpretaci našich dat, mohou být technické povahy při měření 

REE, které jsme ale metodicky vyloučili (netěsnost systému, nedostatek odpovídající 

kalibrace a validace přístroje, neustálený stav) správa živin, léčebné procedury, medikace 

(Haugen et al., 2007). 
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        Klidový energetický výdej u pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic stále není 

dostatečně probádaná oblast, studií je velmi omezený počet a není nic nově publikováno 

v tomto čase. Dostupné zahraniční studie se shodují v tom, že tito nádoroví pacienti mají 

klidový energetický výdej navýšen.  

        Studie Hansell et al., 1986, která toto tvrzení vyvrací, zkoumala REE u pacientů 

s kolorektálním karcinomem, s rakovinou žaludku a NSCLC. Klidový energetický výdej 

byl vyjádřen na tělesnou hmotnost (kcal/kg) pacienti s nemalobuněčným karcinomem měli 

významně zvýšený REE ve srovnání s oběma skupinami. Avšak po korekci REE na aktivní 

tělesnou hmotu nebyly zjištěny žádné významné rozdíly klidového energetického výdeje 

mezi těmito skupinami nádorových pacientů. Tato studie nepotvrdila zvýšený klidový 

energetický výdej u pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic. 

        Zvýšený klidový energetický výdej u pacientů s NSCLC byl potvrzen v této studii 

(Fredrix et al., 1991), kde se porovnávali opět pacienti s kolorektálním, žaludečním a 

nemalobuněčným karcinomem plic. Tito pacienti měli významně zvýšený REE o 20 % a 

60 % pacientů bylo hypermetabolických. Dále bylo zjištěno, že vyšší klidový energetický 

výdej měli pacienti s nádorem plic s ubývající ztrátou hmotnosti než ti, kteří měli stabilní 

hmotnost. 

        Další studie pod vedením Fredrix et al., z roku 1991 potvrzuje zvýšený klidový 

energetický výdej u pacientů s NSCLC. Klidový energetický výdej byl měřen i po resekci 

tumoru. Bylo zjištěno, že po kurativní operaci se REE vrátil na normální úroveň u pacientů 

bez recidiv s výjimkou pacientů s recidivou. U pacientů s recidivou nedošlo ke snížení 

REE, ale dokonce i ke zvýšeným hodnotám REE než před resekcí tumoru. Výsledky této 

studie naznačují, že typ nádoru je významným faktorem zvýšeného energetického výdeje u 

pacientů s nádorovým onemocněním.  

        S odstupem času Fredrix et al., (1997), opět zjišťoval jaký vliv má chirurgické 

odstranění nádoru u pacientů s NSCLC na energetickou rovnováhu. Opět potvrzuje 

zvýšený klidový energetický výdej. U hypermetabolických pacientů s NSCLC po kurativní 

resekci tumoru došlo ke zlepšení energetické bilance způsobené jak poklesem REE, tak 

zvýšením energetického příjmu. 

        Zvýšený klidový energetický výdej u pacientů s NSCLC byl potvrzen i v této studii 

(Staal-van den Brekel et al., 1994). Výsledky této studie jasně ukazují, že energetická 
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bilance u nově detekovaných pacientů s rakovinou plic je narušena u velké části pacientů, 

neboť zvýšený klidový energetický výdej byl zjištěn u 74 % pacientů. 

        Klidový energetický výdej byl porovnáván i u pacientů s malobuněčným a 

nemalobuněčným karcinomem a kontrolní skupinou. Tato studie (Staal-van den Brekel et 

al., 1997) opět potvrzuje zvýšený klidový energetický výdej u těchto nádorových pacientů.       

        Studie (Jatoi et al., 2001) zkoumala REE u pacientů s nemetastazujícím 

nemalobuněčným karcinomem plic (stadium IA až IIIB) s kontrolní skupinou. Zvýšený 

klidový energetický výdej byl opět potvrzen u nádorových pacientů. Průměrná hodnota 

REE po úpravě na BCM byla u nádorových pacientů 1621 kcal/d oproti kontrolní skupině 

1449 kcal/d. 

        Vliv chemoterapie na REE zkoumala již zmíněná studie (Harvie et al., 2003). Pacienti 

v naší studii podstupovali chemoterapii ve třech intervalech (viz kapitola 7.1). Výsledky 

z této studie jsou následující, u mužů došlo ke snížení klidového energetického výdeje z 

113,2 ± 15,9 na 105,1 ± 10,1 %, u žen byly hodnoty REE zachovány z 104,2 ± 17,1 na 

104,6 ± 16,8 %. Co se týká naší studie a vlivu pohlaví na chemoterapie, nemůžeme 

hodnotit, neboť výsledky byly vyhodnoceny jako celek. V naší studii bylo jen 5 žen a muži 

tudíž převládali.  

        Studie z roku 1995 opět pod vedením Harvie et al., znovu potvrdila zvýšený klidový 

energetický výdej u pacientů s NSCLC oproti kontrolní skupině. V průběhu chemoterapie 

však nebyly zjištěny žádné statisticky významné změny u REE. Tato studie však 

nedokázala určit pohlavní rozdíly, můžeme se tedy jen domnívat, že toto je důvodem 

těchto výsledků. 

         Výsledky naší studie jsou v souladu s těmito zahraničními studiemi. Potvrdili jsme 

zvýšený klidový energetický výdej u pacientů s nemalobuněčným karcinomem plic. Po 

celou dobu terapie měli naši pacienti zvýšený klidový energetický výdej oproti 

fyziologickým hodnotám, který se v průběhu chemoterapie snížil.  

        Při hodnocení korelace byl námi zvolený parametr - REE – IC (kcal/d). Korelace byla 

prokázána u všech tří měření a vyšla v podstatě logicky. Ve studii Hansell et al., z roku 

1986 významně koreloval REE s tělesnou hmotností a s aktivní tělesnou hmotou. I v naší 

studii jsme prokázali funkční vztah mezi REE – IC a tělesnou hmotností u všech třech 

měření.  
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        Co se týká One – way ANOVA testu nebyla prokázána statisticky významná 

rozdílnost mezi třemi obdobími. Můžeme se domnívat, že cytostatická terapie mohla 

přispět ke stabilizaci metabolismu. 

        V průběhu cytostatické léčby se utilizace nutričních substrátů významně neměnila, to 

znamená, že léčba cytostatiky významně neovlivňuje oxidaci nutričních substrátů, což 

vzhledem k plicnímu karcinomu je první studie, která se touto problematikou zabývá. 

Nenašla jsem žádnou jinou studii, s kterou bych mohla své výsledky konfrontovat. 

       Závěrem lze říci, že cytostatická léčba měla pozitivní efekty v průběhu léčby. Došlo ke 

snížení zvýšeného klidového energetického výdeje a mírnému zvýšení celkové tělesné 

hmotnosti. Vzhledem k tomu, že nebyla prokázána statisticky významná rozdílnost 

v průběhu tří vyšetření, léčba cytostatiky také přispěla ke stabilizaci metabolismu. Je vidět, 

že pacienti z této léčby profitovali, řada z nich uváděla subjektivní pocit zlepšení.  
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9 – Závěr 

         Tato rigorózní práce je zaměřena na vyhodnocení klidového energetického výdeje 

pomocí nepřímé kalorimetrie u pacientů s pokročilým bronchogenním nemalobuněčným 

karcinomem (stadium III a IV) na vyšším počtu pacientů tak, aby navázala na moji 

diplomovou práci. 

         I přesto, že studie byla provedena i tak na malém počtu pacientů, tak nebyly nalezeny 

statisticky významné rozdíly mezi výsledky prvního, druhého i třetího měření, i tak může 

tato práce přispět k dalšímu výzkumu v této oblasti. Lze využít teoretických poznatků a 

zpracovaných studií této rešerše.    

          Tato studie prokázala shodu se zahraničními studiemi, že pacienti 

s nemalobuněčným karcinomem plic mají zvýšený klidový energetický výdej. Klidový 

energetický výdej vzhledem k fyziologickým hodnotám predikovaných z HB rovnic byl 

navýšen po celou dobu terapie. V průběhu chemoterapie došlo u pacientů k jeho snížení.  

         Během chemoterapie se utilizace nutričních substrátů významně neměnila. Oxidace 

nutričních substrátů nebyla léčbou cytostatik významně ovlivněna. 

          Nepřímá kalorimetrie je využívána na některých odděleních ve Fakultní nemocnici v 

Hradci Králové i za přispění Farmaceutické fakulty. Je považována za nejpřesnější metodu 

ke stanovení klidového energetického výdeje, má ale své limity. To jsou hlavně finanční 

aspekty, časová náročnost a vyškolení pracovníci.  

        Doufám a přála bych si, aby tato rigorózní práce byla přínosem pro poznávání a 

osvojování si principů a podstat stanovení klidového energetického výdeje a použití 

nepřímé kalorimetrie. 
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10 - Abstrakt  

         Zvýšený klidový energetický výdej a snížený příjem energie v souvislosti s výdejem 

energie přispívá ke ztrátě hmotnosti u pacientů s plicním karcinomem. Prezentovaná studie 

byla zaměřena na pacienty s pokročilým plicním nemalobuněčným karcinomem (stadium 

III a IV) podstupující chemoterapii.  

        Do studie bylo zahrnuto 16 pacientů (11 mužů, 5 žen) s NSCLC podstupující 

chemoterapii (průměrný věk 62,3 let ± 7,98 let). Klidový energetický výdej byl měřen ve 

třech časových intervalech (před, v průběhu a po skončení chemoterapie) pomocí nepřímé 

kalorimetrie na oddělení Centrum pro výzkum a vývoj.  

        Zvýšený klidový energetický výdej byl prokázán jak před samotnou chemoterapií, tak 

také v průběhu chemoterapie. Ke snížení REE došlo během chemoterapie. Průměrná 

hodnota REE u prvního měření (% z predikovaných z HB) byla 121,25 % ± 20,41 %, u 

druhého vyšetření 115,46 % ± 13,88 %, během třetího měření byla zaznamenána tato 

průměrná hodnota 110,8 % ± 15,82 %. 

        Tato studie potvrdila zvýšený klidový energetický výdej u pacientů 

s nemalobuněčným karcinomem plic, a pravděpodobný vliv cytostatické léčby, která ho 

snížila.  

 

Klíčová slova: klidový energetický výdej, nemalobuněčný karcinom plic, nepřímá 

kalorimetrie, Harris-Benedictova rovnice 
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11 – Abstract  

Increased resting energy expenditure and a decreased energy intake related to 

energy expenditure contribute to weight loss in patients with lung cancer. The present 

study focused on pacient with advanced non-small cell lung cancer (stage III and IV) 

undergoing chemotherapy. 

The study included 16 pacients (11 men, 5 women) with NSCLC undergoing 

chemotherapy (mean age 62,3 years ± 7,98 years). Resting energy expenditure was 

measured at three time intervals (before, during and after chemotherapy) by using indirect 

calorimetry at a Department of Centre for Research and Development. 

An increased resting energy expenditure was shown before chemotherapy alone, as 

well as throughout chemotherapy. To reduce REE occurred during chemotherapy. The 

average value of REE in the first measurement (% of predicted of HB) was 121,25 % ± 

20,41 %, in the second examination was mean value 115,46 % ± 13,88 %, during the third 

measurement was recorded, this average value 110,8% ± 15,82%. 

This study confirms the increased resting energy expenditure in patients with non-

small cell lung cancer, and the likely effect of cytostatic therapy, which it reduced. 

 

Keywords: resting energy expenditure, non-small cell lung cancer, indirect kalorimetry, 

Harris-Benedict equation 
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12 - Použité zkratky 

A – věk (age) 

BAC – bronchoalveolární karcinom 

BCM – tělesná buněčná hmota (body cell mass) 

BEE – bazální energetický výdej 

BMI – index tělesné hmotnosti (body mass index) 

CHOPN – chronická obstrukční nemoc 

CT – počítačová tomografie (computed tomography) 

ČR – Česká Republika 

IC – nepřímá kalorimetrie (indirect calorimetry) 

ICU – jednotka intenzivní péče (Intensive Care Unit) 

F – žena (female) 

FFM – tkáň prostá tuku (fat free mass) 

FiO2 – frakce inspirované hladiny kyslíku 

H – výška (height) 

HB – Harris-Benedictova rovnice 

LBM – aktivní tělesná hmota (lean body mass) 

M – muž (male) 

NOR – Národní onkologický registr 

NRQ – nebílkovinný respirační kvocient  

NSCLC – nemalobuněčný karcinom plic (non-small cell lung cancer) 

REE – klidový energetický výdej (resting energy expenditure) 

RQ – respirační kvocient 

SCLC – malobuněčný karcinom plic (small cell lung carcinom) 

SS – ustálený stav (steady-state) 

TNM – klasifikace zhoubných nádorů 
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UN – dusík močoviny 

ÚZIS – Ústav zdravotnických informací a statistiky 

VO2 – spotřeba kyslíku 

VCO2 – spotřeba oxidu uhličitého  

W – váha (weight) 

WHO – Světová zdravotnická organizace (World Health Organization) 

ZN – zhoubné novotvary 
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