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Definice: Inhala¢ni trauma je definovano jako akutni postiZzeni dychacich cest zpiisobené
inhalaci produktt hoteni nebo pary. Inhala¢ni trauma mtize vzniknout také pfi iritaci dychacich

cest nejriznéj$imi chemickymi latkami.

Epidemiologie inhala¢niho traumatu: Vyskyt inhala¢niho traumatu je velmi ¢asto asociovan
s termickym traumatem, miiZze byt ov§em pfitomen pouze izolované. V literatufe se udava, ze
inhala¢ni trauma je pfitomno asi u tfetiny pacientl s tézkym termickym traumatem a jeji vyskyt
nartsta s rozsahem popaleni. Podil pacientl pfijatych k hospitalizaci na jednotku intenzivni
péce Kliniky popalenin a rekonstrukéni chirurgie s diagnostikovanym inhalacnim traumatem

se v poslednich letech pohybuje mezi 30-40 % (tedy jedna se o 20-30 pacientii rocn¢).

Patofyziologie: Misto maximalniho postiZzeni do jist¢ miry determinuje né€kolik klicovych
fyzikéalné-chemickych vlastnosti inhalovanych ¢astic. Obecné plati, ¢im je inhalovana Castice
vetsi a vice hydrofilngjsi, tak se deponuje v dychacich cestach vice ordlnéji (nazalnéji). Tento
typ inhalaéniho traumatu je nap¥. diagnostikovan u opatenych déti. Castice o velikosti 3-10 se
deponuji v tracheobronchidlnim stromu, partikule mensi pronikaji az k alveoltim.

U pacientl s inhala¢nim traumatem dochazi postupné k nartistu proinflamatornich cytokint
(TNFa, IL-6 aj.). Nékteré interleukiny se dnes jevi jako potencidlné velmi ptinosné pro
samotnou diagnostiku, ale také jako prediktory zdvaznosti tohoto postizeni (IL-6, IL-7). U
pacientl s inhala¢nim traumatem déle dochazi k nartistu exprese inducibilni syntetazy oxidu
dusného (iNOS) a tedy hladin oxidu dusného (NO). Inhalacni trauma, které postihuje plicni
alveoly vede k bezprostfedni dysfunkci surfaktantu a tvorbé mikroatelektdz. V dalsi fazi
dochazi k poskozeni plicniho mikrovaskularniho endotelu rozvoji tzv. capillary-leak syndromu,
ktery ma klinicky projev v podob¢ plicniho edému. NO se stava také stdva velmi reaktivnim
pusobkem, reaguje napi. s kyslikem za tvorby peroxynitratu (ONOO"). Ted dale poSkozuje
plicni parenchym.

Inhala¢ni trauma se v prubéhu né€kolika dni specificky vyviji. Tento vyvoj ma n€kolik na sebe

navazujicich fazi. Bezprostfedné po inhala¢nim traumatu se vyviji faze akutni plicni



insuficience (0-36 hodin po urazu). Nasleduje faze plicniho edému (36-96 hodin po trazu) a

faze infekcnich komplikaci (3-10 dni po urazu, vyviji se az u 50 % pacienti).

Klinicka prezentace inhala¢niho traumatu: Na inhala¢ni trauma je nutno myslet vzdy pokud
jsou popaleniny lokalizovany v oblasti hlavy a krku, v pfitomnosti sazi v dutiné stni nebo
nosni, pokud pacient saze vykaslava a ma subjektivni potiZe jako zhorSené polykani, ptitomen
byva také Casto chrapot, ¢i stridor. Neznamena to ovSem, Ze pacienti, ktefi nemaji vySe popsané
klinické projevy, nemaji ani inhalac¢ni trauma.

Dramaticka progrese vyvoje inhala¢niho traumatu miize byt zaznamenana jiz v pfednemocnicni

péci. V tomto pfipadé je nezbytné nutné pacienta s inhalacnim traumatem zaintubovat.
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traumatem

Otok dychacich cest (edém supraglotického prostoru)
Pritomnost sazi v dychacich cestach, vykaslavani sazi
Subjektivné pocit ciziho télesa
ZhorSené nebo nemozné polknuti, zvySend salivace
Namahavé dychani
Stridor
Chrapot
Otrava oxidem uhelnatym
Hluboké¢ a cirkularni popéleniny obliceje a krku
Tab.€.1 Duvody pro intubaci pacientl s inhalaénim traumatem



Diagnostika a diferencialni diagnostika:
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trauma zameénovano.

Anamnéza Jestli pacient hotel v uzaviené mistnosti
Jaké materidly hotely, jak dlouhd byla expozice
Chronické plicni onemocnéni v anamnéze

Fyzikalni vySetieni Lokalizace a hloubka popéleni
GSC, orientacné neurologicky status (pokud lze)
Dechova a tepova frekvence
Aspekce dutiny Ustni a nosni
Zarudnuti, otok a pfitomnost sazi v oblasti dutiny ustni a
nosni
Tachypnoe, bronchitické fenomény
Chrapot, salivace, vykaslavani sputa s pfitomnosti sazi

Laboratorni vysetieni Krevni obraz, koagulace v€etné antitrombinu, celkova
bilkovina, albumin, arteridlni a vendzni astrup, COHb,
laktat

Zobrazovaci vySetieni RTG plictsrdce (moznost opakovat za 24 hod)

CT hrudniku (pouze v indikovanych piipadech)
33X e-ventilaéné perfizni scan (pokud je k dispozici)
ECHO srdce (v ramci diferenciélni diagnostiky)
Piima laryngoskopie a bronchoskopie
Tab.¢.2 Zakladni piistupy k diagnostice inhala¢niho traumatu

ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) Anafylaxe

Angioedém Astma bronchiale
Pneumonie (bakterialni, virova) Chronické obstrukéni plicni nemoc
Méstnavé srdecni selhani Plicni edém

Pneumothorax (spontanni, tenzni, traumaticky) Plicni embolizace
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diagnostiku inhala¢niho traumatu, ale také pro stanoveni zavaznosti tohoto stavu. V tabulce ¢.4
jsou znazornény jednotlivé stupné postizeni dolnich dychacich cest dle bronchoskopického
nalezu. Na obrazku ¢.1,2,3,4,5,6, jsou zndzornény bronchoskopické obrazy inhala¢niho

traumatu.



Grade 0 (bez postiZeni) Beze znamek sazi, zarudnuti, edému,
bronchorrhei nebo obstrukce

Grade 1 (mirné postizeni) Minoritni nebo okrskovité oblasti zarudnuti, stopy
sazi v proximalnich nebo distalnich bronSich

Grade 2 (stfedni postiZzeni) Stiedni stupen erythemu, depozit sazi, bronchorrheii
a s nebo bez komprese bronchli

Grade 3 (zavazné Zavazné zanétlivé postizeni sliznice s tendenci

postiZeni) k odluc¢ovani, hojné depozita sazi, bronchorrhea,
bronchialni obstrukce

Grade 4 (masivni Prokazatelné masivni odlucovani sliznice,

postiZeni) pfitomnost nekrézy, endoluminélni obstrukce

Tab.¢.4 Stupné inhala¢niho traumatu

Obr.¢.1 Bronchoskopicky pohled na karinu u pacienta s inhalaénim traumatem gr.I1I-IV (den
urazu)



Obr.¢.2 Bronchoskopicky pohled do pravého dolniho plicniho laloku s bronchy (RB 7,8,9,10)
u pacienta s inhala¢nim traumatem gr.III-I'V (den Grazu)



Obr.¢.3 Bronchoskopicky pohled do levého horniho plicniho laloku (LB 1,2,3) u pacienta
s inhala¢nim traumatem gr.III-IV (den urazu)



Obr.¢.4 Bronchoskopicky pohled do pravého horniho plicniho laloku (RB 1,2,3) u pacienta
s inhala¢nim traumatem gr.II-1II (den Grazu)



Obr.¢.5 Bronchoskopicky pohled do pravého hlavniho bronchu u pacienta s inhalaénim
traumatem gr.I-II s cizim télesem (zubem) v oblasti bronchi (RB 8,9) (den urazu)



Obr.€.6 Bronchoskopicky pohled na karinu u pacienta s inhalaénim traumatem gr.II-IV (7
dni po Urazu)

Terapie: Zakladnim piedpokladem k Uspé$né terapii inhala¢niho traumatu je zajiSténi
dychacich cest a vhodné volena indikace k orotrachedlni intubaci. Déle je 1é€ba inhala¢niho
traumatu kombinaci podptirné terapie, antiedematozni terapie. Inhala¢ni trauma zvySuje naroky
na objemovou resuscitaci v prevenci hypoperfiize tkani, a pro urCité inhalované toxiny
specificky ptistup k 1é¢bé (kyanovodik, CO), které budou popsany v samostatném oddilu.

V zajisténi dychacich cest se uplatituje nejen orotracheédlni intubace, ale také tracheostomie.
Mezi nesporné vyhody tracheostomie v porovndni s orotracheélni intubaci patii snizeni mrtvého
prostoru, zlepSeni toalety dychacich cest, snizeni sedace, moznost oralniho pfijmu potravy,
lep$i mobilizace pacienta a bezpecnéj$i weaning. OvSem jednd se o invazivni vykon
s komplikacemi ¢asnymi jako krvaceni, malpozice apod. a pozdnimi jako tracheoezofagealni

pistel, obstrukce nebo estetické komplikace v nasledné formované jizve.

Kortikosteroidy: V soucasné dobé v terapii inhala¢niho traumatu nedoporucovany, vzhledem

k tomu, ze jejich pouziti ve velkych studiich nepotvrdili jejich benefit. Diive se pouzival
inhalacné¢ zejména Beclomethason. Navic vzhledem k jejich imunosupresivnimu ucinku se

vyznamné zvySuje Sance na rozvoj infekénich komplikaci dolnich dychacich cest



(tracheobronchitidy, pneumonie). Ptesto se kortikosteroidy pouzivaji v terapii neinfekénich

pozdnich komplikaci inhala¢niho traumatu (alveolitis, ARDS).

Antibiotika: Profylaktické podavéani antibiotik u pacientli s inhalaénim traumatem je dnes
pfedmétem velké kontroverze. Obecné se ovSem pouziti antibiotik v profylaktickém podavani
nedoporucuje. Jednoznacné se doporucuje cilené podavani antibiotik jako vysledek
mikrobiologické surveillance dolnich dychacich cest. U pacientt s inhala¢nim traumatem muize
pouze v€asna a agresivni terapie tracheobronchitidy odvratit rozvoj pneumonie se viemi jejimi

disledky.

Bronchodilatantia: V rdmeci inhalacni terapie, maji B,-sympatomimetika bronchodilata¢ni a

-----

mnozstvi uvoliovaného histaminu a inhibuji fosfolipasu A2. Zpisobuji tachykardii a
hypokalemii. Jejich terapeuticky pfinos je zejména u postizeni dolnich dychacich cest, kdy
rozvinutd chemickd tracheobronchitida obvykle provokuje bronchospasmus. Rada
experimentalnich studii potvrzuje ptiznivy efekt B,-sympatomimetik, ovSem velkd klinicka
studie stdle chybi. Pfi nedostatecném efektu B,-sympatomimetik a pfetrvavajicim
bronchospasmu lze podat nebulizaci adrenalin v davce 0.25-0.5 ml (nafedény v 3ml 0.9% NacCl)

kazdych 6 hodin.

Latky ovliviiujici oxidacni stress, kapilarni permeabilitu: Kombinace nefrakcionovaného

heparinu (UFH) s N-acetylcysteinem v inhalaénim podéani potencuje vzdjemny efekt obou latek
v mukolytické funkci a navic funguji jako scavangery volnych kyslikovych radikalt. Inhala¢né
se podava 5.000-10.000 IU UHF a 3-5ml 10% N-acetylcysteinu kazdé 4 hodiny.

Dale do skupiny preparath piiznivé ovlivilujici oxidaéni stres a eliminaci volnych kyslikovych
radikali patii vitamin E, deferoxaminu (pentaskrobovy komplex), ¢i dimethyl-sulfoxid.

Naopak velké nadéje se vkladaly do allopurinolu, ktery se v praxi neosvédcil.

Specificka terapie u pacientl intoxikovanych oxidem uhelnatym: Oxid uhelnaty je bezbarvy
plyn bez zapachu produkovany pii nedokonalém hoteni. Jeho afinita k hemoglobinu je 200-
250x vys8i nez vazba kysliku na hemoglobin. Jednd se o kompetitivni navézani oxidu
uhelnatého na hemoglobin, coZ znemoznuje vazbu, transfer a uvolnéni kysliku z hemoglobinu.

Navic dochéazi k vazbé oxidu uhelnatého a kompetitivni inhibici funkce intraceluldrnich



cytochromi. Tim déale dochézi k neschopnosti utilizovat kyslik také intracelulédrné a tedy cely
deficit se jesté dale prohlubuje.

Diagnostika otravy oxidem uhelnatym vychdzi z kombinace anamnézy (vybuch, hofeni
v uzaviené mistnosti, informace o materidlu, ktery hotel) a dale vySetfenim arteridlnich
krevnich plynli a koncentrace karbonylhemoglobinu (COHDb). Pii koncentracich nad 10-15 %
je vzdy nutno pacienta zaintubovat a zahajit umélou plicni ventilaci s 100% frakci
inspirované¢ho kysliku FiO2, Pfi koncentracich nad 25-30 % je indikovéna hyperbaricka
oxygenoterapie. U ¢lovéka je biologicky polocas COHb pii 21% FiO2 a tlaku 1 atmosféry 320
minut, pii 100% FiO2 a tlaku 1 atmosféry 60 minut a pti 100% FiO2 a tlaku 3 atmosfér pouze
23 minut. Pouze ¢asna a spravné indikovana hyperbaricka oxygenoterapie mize odvratit hrozbu
neurologického deficitu.

Prognoza pacienti je zavisla na koncentraci COHb a rychlosti s jakou je poskytnuta adekvatni
terapie. Jednozna¢né nepiiznivé jsou progndzy u pacientll, u kterych je vstupni hladina COHb

nad 50 %.

Specificka terapie u pacientii intoxikovanych kyanovodikem: Diagnostika otravy
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slozité a ¢asoveé narocné, nehodi se tedy pro akutni feSeni situace. V diagnostice hraje opét roli
informace o hoficim materidlu ev. délce expozice a dalsi viceméné nespecifické ukazatele. U
pacientl byva zaznamenéna zvysena laktatémie, spolu se zvySenim anion gapu. Pravidlem byva
metabolickd acidosa. Typickym pro intoxikaci kyanovodikem byva zvySeni saturace O,
smiSené venozni krve. Dochazi k fenoménu, ktery je v literatufe pojmenovan jako arterializace
vendzni krve. Nékdy mize dochazet k elevacim S-T usekil na EKG a tedy imitaci akutniho
infarktu myokardu.

V terapii se op¢t uplatiluje urgentni odstranéni postizeného z uzaviené¢ho prostoru, intubace,
nebo inhalace 100% kyslikem, ktery miiZze zrusit vazbu kyanidu na cytochromoxidasu.

V soucasné dob& panuje nejednotny nazor ohledné pouziti specifickych antidot pfi otravé
kyanidy. Z divodu relativni vzacnosti v€as diagnostikovanych otrav zde neni zadna
randomizovana studie porovndvajici U€¢inek jednotlivych antidot u lidskych pacientd. Nejvice
se ovsem nyni doporucuje pouziti Hydroxokobalaminu (v pocate¢ni ddvce Smg i.v., u déti
70mg/kg i.v.). Ten ptimo vaze kyanidové ionty za vzniku netoxického kyanokobalaminu, ktery
je nasledné vylucovan ledvinami. Hydroxokobalamin (Cyanokit) se doporucuje jak v akutni

pfednemocni¢ni péci, tak nasledné v cilené hospitalizacni péci.



Dalsi moznosti je podani 10% Natriumthioslfatu (pocatec¢ni davka 100-150 mg/kg i.v.), ktery
funguje jako donor siry. Diky tomu dojde ke konverzi toxického kyanidu na netoxicky
thiokyanat jaternim enzymovym systémem (rhodonasou). Jeho samotné pouziti se jevi jako
nedostatecné, proto se doporucuje do kombinace s Hydroxokobalaminem.

Velkou skupinu antidot pfedstavuji methemoglobinizujici latky (Amyl-nitrit, Natrium
nitrosum, 4-dimethylaminofenol). V minulosti se hojn¢ pouzivaly v pfednemocni¢ni péci pro
moznost jejich inhalaéniho podéani. ZvySend methemoglobinémie (az 5%) v kombinaci s
moznou intoxikaci oxidem uhelnatym muze vést az k fatdlnimu poklesu vazebné kapacity krve
pro O,. Soucasné pfitomna hypotenze spojena s jejich poddnim mize vyrazné prohloubit
popaleninovy $ok, proto se od jejich uZivani ustupuje. V CR je v souasné dobé registrovan
pouze 4-dimethylaminofenol (4-DMAP). Z dalSich moznych antidot zbyvéa zminit dikobalt-
edetat (Kelocyanor), ktery vyuziva vazby kyanidovych iontd na kobalt. Ani tento pfipravek

neni ovSem v CR nyni registrovan.

Dlouhodobé nasledky: Pozdni komplikace inhala¢niho traumatu se mohou rozdélit podle
lokalizace na komplikace v oblasti priidusnice (trachey) a v aboralng;jsi ¢asti dolnich dychacich
cest. Trachealni komplikace jsou z tohoto pohledu castéjsi a zahrnuji zejména tracheitidu,
trachealni ulcerace, tracheoezofageélni pistéle nebo tvorbu granulomi. Preferencni oblast pro
tvorbu stenézy je v oblasti subglotického prostoru — fixace manZzety orotrachealni nebo
tracheostomické kanyly. TiZe trachedlni stendzy je velmi variabilni od asymptomatického az

po tézkou obstrukei dolnich dychacich cest vyzadujici korekéni operaci.
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