motnych byla situace kolem covidu-19, kde se kombinovaly faktory
zvysujici plicnf zkrat (pneumonie) a mrtvy prostor (plicni vaskularni
obstrukce — mikroembolizace). Vyuzitim Rileyho a Cournandova tfikom-
partmentového modelu vymény plynt [13] vytvofili koncept, pomoci
kterého Ize odhadnout z méfeni parcialni tlak( kysliku a oxidu uhli¢itého
v arteridni krvi a alveoldrni smési plynd procentudlni zastoupeni plicniho
zkratu, respektive mrtvého prostoru. Na této studii je mj. zajimavé, ze
jako jedind ze viech studii zminénych v tomto prehledovém ¢lanku
nepouziva ,tradi¢ni” rovnici pro vypocet P, O, a naopak jeji vyznam
zpochybriuje v situacich, kdy se V/Q vzdaluje fyziologickému poméru.
Studie obsahuje rozsahlou teoretickou ¢4st, ve které jsou vysvétleny di-
vody pro neplatnost ,tradi¢ni” rovnice P, O, kdykoli existuje vyznamny
V/Q nepomér. , Tradi¢ni” rovnice vypoctu P, O, totiz predpoklada, ze
alveoldrni parcidlni tlak oxidu uhli¢itého je mozné aproximovat arte-
ridlnim parcidlnim tlakem oxidu uhli¢itého, coz v dané situaci neplatf.
Studie byla provedena na spontanné ventilujicich lehce nemocnych
pacientech, ktefi byli schopni (dle metodologickych pozadavkd) dychat
okolni vzduch po dobu 5-10 minut.

Autoimunitni alveolarni proteinoza

Relativné vétsi pocet ¢lankd (n = 3) sledujicich vyznam P, O, vintenzivni
mediciné se tykal vzacného plicnfho onemocnéni, autoimunitn{
alveoldrni proteindzy (aPAP), charakterizovaného progresivnim
uklddénim surfaktantu v alveolech. Patogeneze onemocnéni je
zpUsobena autoprotildtkami, které blokujf signaini dréhu pro rlstovy
hormon pro granulocytérni fadu leukocytd a makrofagd (granulo-
cyte-macrophage colony-stimulating factor; GM-CSF) potfebnou
pro makrofagy k odstranovani prebyte¢ného surfaktantu. Progrese
tohoto onemocnént je spojena s narlistem P, O,. Trapnell et al.
[14] prokazali na vzorku 138 pacientd z 18 zemf (34 pracovist) po-
zitivni efekt inhalace molgramostimu (rekombinantni granulocy-
te-macrophage colony-stimulating factor; GM-CSF) v terapii aPAP
vyjadfeného zlepsenim vymény plynd, tedy krom jiného i P, |O,.
Mariani et al. [15] zkoumali v retrospektivni studii na 13 pacientech
pfinos redukované plicni lavédze (mini-WLL) ve srovnani s béznou
plicnilavazi (WLL) jako standardnim terapeutickym vykonem u aPAP.
Jednim ze sledovanych parametrd byla P, O,. Studie prokazala
signifikantni zlepsenf P, O, v observalni fazi po WLL, resp. mini-
WLL. Nicméné multivariacni regresni analyza neprokazala statisticky
vyznamny rozdil mezi skupinou podstupujici mini-WLL a kontrolni
WLL skupinou. Bai et al. [16] v multicentrické kohortové studii (2023)
porovnavali zavedenou skorovaci $kalu onemocnéni aPAP (severity
and prognosis score of pulmonary alveolar proteinosis; SPSP) s nové
navrhovanou SPSPII. Zmény se tykaly popisu nalezu na HRCT. V sou-
vislosti s P, 1O, je zde pouze konstatovano, Ze v prospektivni ¢asti
studie, kde byla P, jO, méfena, vychazely vyssihodnoty u pacientl
se zdvaznym prdbéhem onemocnéni ve srovnani se stfedné tézkym,
resp. lehkym prabéhem.

Plicni embolie
Marconi et al. [17] sledovali po dobu jednoho roku pomoci perfiuzni

plicni scintigrafie (perfusion lung scintigraphy; PLS) pfitomnost
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defektl perfluze plic u pacientl (n = 183) po prodélané symptoma-
tické plicni embolii (PE). Pozorovali, ze hodnoty P(A,EJO2 vykazovaly
klesajici tendenci od Uvodniho méfen{ PLS (do 48 hod od potvrzenf
diagndézy pomoci CT angiografie). Signifikantni pokles P 1.0, byl
pozorovan do prvniho mésice od udalosti a ddle klesala P, O,
Jiz pozvolnégji. Ve studii navrhli sledovani dynamiky P, O, spolu
se systolickym plicnim tlakem jako néstroj k identifikaci pacientd
s rizikem pozdnich komplikaci PE.

Chronicka obstrukéni plicni nemoc

Seneff et al. [18] publikovali v roce 1995 rozséhlou prospektivni mul-
ticentrickou kohortovou studii na vybranych pacientech pfijatych na
ICU z nechirurgickych pficin pro akutni exacerbaci chronické obstrukenf
plicni nemoci (CHOPN) (n = 362). Hlavnim cilem studie bylo urcit které
ze sledovanych komponent Acute Physiology Score (APS) obsazenych
v Acute Physiology and Chronic Health Evaulation (APACHE) IIl jsou
nezavislymi prediktory preziti (hospitalizace, 90denni, 180denni a ro¢ni).
Respiracni komponenty APS, mezi které patfila i P, O, byly spojeny
s vyssi 180denni mortalitou (22 % explanatory power). Pfekvapivé tyto
proménné nemély vliv na hospitaliza¢ni mortalitu. Dalsim zajimavym
poznatkem studie byl fakt, Ze samotna uméla plicni ventilace po zo-
hlednéni ostatnich rizikovych faktord pacienta neméla signifikantni vliv
na kratkodobou ani dlouhodobou mortalitu.

Mimoplicni piri¢iny respirac¢niinsuficience

Hepatopulmonalni syndrom (HPS)

HPS je charakterizovan triddou — jaternf postizeni, porucha vymény ply-
nl v plicich a rozsahla dilatace plicnich cév, zejména na prekapildrni a ka-
pildrni Urovni s pfimymi arteriovendznimi spojkami [19]. Mechanismus
této vazodilatace nenf zcela objasnén. Pravdépodobnou roli zde hraje
oxid dusnaty (NO), jehoz volné radikély zplsobuiji prostfednictvim akti-
vovaného cyklického guanosinmonofosfatu (cGMP) vazodilataci, a tim
zhorduji pravo-levy plicni zkrat. Diagnostika HPS se opird o naplnénf
tfech zakladnich kritérii — chronického jaterniho selhdnt, intrapulmonalnf
vazodilataci a arteridIni hypoxemil. K posouzeni miry arterialni hypoxe-
mie je mozné pouzit parcialni tlak kysliku v arterialni krvi (P.O)) nebo
(presngji) P(Ara)Oz, kterd tim, Ze obsahuje v rovnici také parciaini tlak oxidu
uhli¢itého (P,CO,) zohledriuje viiv kompenzacni hyperventilace. Schenk
et al. [20] zkoumali efekt podavani methylenové modfi (jednorazovy
bolus 3 mg/kg télesné hmotnosti) na zlepseni vymeény plynd v plicich
a Upravu hemodynamickych abnormalit u HPS. Prokazali, Ze po podani
methylenové modfi byl u viech sedmi zkoumanych pacientl prikazny
pokles P, O, oproti vstupnim hodnotém. Entuziasticky prezentované
zavéry této studie vyvolaly naslednou diskuzi, kterd poukazovala na maly
vzorek pacient(, nedostate¢né dlouhodobé sledovani pacientlia v ne-
posledni fadé také na dal3i Ucinky methylenové modfi na organismus
[21, 22]. Kazdopadné v komentafich neni zpochybrovan vyznam P, O,
v této souvislosti. Shenk et al. [23] se cilené vénovali P, O, v dalsi studii,
ve které porovnavali rizné meznihodnoty P.O, a P, O, jako prahové
hodnoty definujici arteridlni deoxygenaci. Témito hodnotami je pak
ur¢ovana prevalence HPS. P, 1O, v této studii prokdzala pouze nizkou
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