a vysokej teploty [3]. ZavaZnost a rozsah poskodenia zavisia od viace-
rych faktorov: teploty a zloZenia vdychovanych plynov, dizky expozicie
a v neposlednom rade od veku pacienta a jeho komorbidit [4]. Inhalacné
poskodenie je z dbvodu odlisnej anatémie este zavaZznejsie u malych
deti a dojciat, pretoze u nich méze ovela rychlejsie viest k zdvaznej
obstrukcii dychacich ciest [5].
IT anatomicky delime do troch hlavnych kategoérii [6, 71:
supraglotické poranenie: postihuje horné dychacie cesty nad glottis;
subglotické poranenie: postihuje doIné dychacie cesty pod glottis
a dalej sa rozdeluje na:
tracheobronchidlne poskodenie, ktoré je prevazne chemickej
etiologie,
poskodenie plicneho parenchymu, vznikajuce sekundérne;
systémoveé toxické poskodenie: spdsobené absorpciou chemickych
latok, najcastejsie oxidu uholnatého (CO) a kyanovodika (HCN).

Epidemiologia

Incidencia IT sa v literatdre Iisi vzhladom na jej Siroku definiciu od
intoxikacie CO az po zasiahnutie dolnych dychacich ciest. Niektoré
prace uvadzaju incidenciu az u 30-45 % pripadov [8, 9]. Podla studie
zKliniky popalenin a plastickej chirurgie FN Brno, kde sledovali kohortu
pacientov s rozsahom popalenej plochy nad 40 % a vekom nad 18 rokov,
bola incidencia IT 82,1 % [10]. Riziko vyskytu IT rastie proporcionélne
s rozsahom popalenej plochy tela. Pacienti s popalenim 10 % plochy
tela utrpia IT asi v 5 % pripadov. Pri zasiahnuti 80 % tela popaleninami je
percento ovela vyssie, az 85 % (7,9, 11]. IT vyznamne zvysuje mortalitu
pacientov, a to az 0 20 % [8, 12, 13].

Patofyziologia
Kazda anatomicka oblast méa iny patofyziologicky mechanizmus po-
skodenia.

Supraglotické poskodenie

V hornych dychacich cestach (oro- a nazofaryngu) dochéadza k najvacsej

vymene tepla, ¢ize poskodenie v tejto Casti je primdrne sposobené

priamym pdsobenim tepla [14]. Teplo denaturuje protefny, ¢o vedie

k aktivacii komplementu a vylu¢ovaniu histaminu. Histamin nasledne:
stimuluje tvorbu xantinoxiddzy a dochddza k tvorbe reaktivnych
kyslikovych foriem (ROS - reactive oxygen species) [15, 16];
stimuluje indukovatent formu NO syntdzy (iNOS) a nasledné vy-
lu¢ovanie oxidu dusnatého (NO), ktory spolu s ROS tvorf reaktivne
formy dusika (RNS — reactive nitrogen species) [17]. ROS a RNS
zvysuju permeabilitu endotelu a to vedie k vzniku edému sliznice
hornych dychacich ciest. Tento edém dalej zhorsuje pokracujuca
tvorba NO, ktory spdsobuje vazodilataciu [18, 19].

Subglotické poskodenie - tracheobronchialny strom
Subglotické poskodenie v oblasti tracheobronchialneho stromu
je prevazne vysledkom poésobenia chemikalii pritomnych v dyme.
Termické poskodenie dolnych dychacich ciest je mozné len pri pria-
mom kontakte s plamermi, a to prostrednictvom vysokej efektivity
bronchidlnej cirkulacie pri ochladzovanf inhalovanych plynov. Tato
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efektivita je tak vysoka, Zze prevazné mnozstvo vdychnutych plynov
ma pri prechode cez glottis teplotu bliziacu sa telesnej teplote [20, 211.
Inhalacia dymu a chemikalif zaroveri stimuluje senzorické nervové
zakoncenia, ¢o vedie k vylu¢ovaniu neuropeptidov spdsobujicich
bronchokonstrikciu [22]. Rovnako ako v hornych dychacich cestach,
dochadza k zvysenej produkcii ROS a aktivacii iNOS, ¢o vedie k zvy-
seniu permeability a k vazodilatacii [23]. Oxid dusnaty reaguje s ROS
a vznikaju RNS, ktoré interaguju s proteinmi a DNA, ¢o méze viest az
k jednovldknovym zlomom v DNA [24]. Na bunecnej Urovni dochddza
k poskodeniu bronchidlneho epitelu a tvorbe transsudatu s vysokym
obsahom proteinu, ktory nésledne solidifikuje a spdsobuje obstrukciu
dychacich ciest [25].

Subglotické poskodenie - plicny parenchym

K poskodeniu plicneho parenchymu dochddza oneskorene, s na-
stupom v priebehu hodin az dni po expozicii. Zdvaznost koreluje
s ¢asom od inicidlneho poranenia, pacientovou zapalovou odpovedou
na inzult a so zniZzenim pomeru respiracného indexu (pomeru tlaku
arteriadlneho kysliku a frakcie inspira¢ného kyslika PaO,/FiO)) [26, 27].
Hlavnymi patologickymi zmenami pri tomto type IT su atelektaza
a vznik ventila¢no-perfizneho V/Q nepomeru. Znizenéd oxygenacia je
spdsobenad zvysenym mnozstvom transvaskularnej tekutiny, poklesom
mnozstva surfaktantu a stratou hypoxickej pltcnej vazokonstrikcie.
Depozity fibrinu, ktoré vznikaju zvysenou prokoagula¢nou a znizenou
antifibrinolytickou aktivitou, zhorsuju pltcnu ventilaciu [19, 28]. Vietky
tieto faktory prispievaju k rozvoju syndromu akutnej respiracnej tiesne
(ARDS).

Systémova toxicita

Oxid uholnaty (CO)

CO sa vytvéra hlavne pri spalovani organickych materidlov. CO ma
asi 200-nasobne vyssiu afinitu k hemoglobinu nez kyslik, ¢im vytvara
karboxyhemoglobin (COHb), ktory znizuje transportnu kapacitu kyslika
do tkaniv. Okrem hypoxie spdsobuje CO cytotoxické poskodenie tym, ze
sa viaze na cytochrémy mitochondrif, najma v myokarde a CNS [29, 30].

Kyanovodik (HCN)
HCN vznikd prevazne spalovanim syntetickych materidlov [31]. Kyanid
inhibuje enzym cytochrém c oxidazu (komplex IV) v mitochondridlnom
retazci, ¢im blokuje aerébnu fosforylaciu a tvorbu ATP. Vysledkom je
energeticky kolaps bunky a jej smrt [32, 33].

Kombinacia hypoxie (CO) a mitochondridlnej otravy (HCN) moze
viest k rychlej multiorgdnovej dysfunkcii.

Diagnostika

Diagnostika (IT) je ndro¢na pre absenciu jednotnych diagnostickych
kritérif a nizku $pecifickost jednotlivych klinickych prejavov [34]. V klinic-
kej praxi sa preto diagnostika opiera o kombinaciu Udajov zanamnézy,
fyzikdlneho vysetrenia, bronchoskopie a zobrazovacich a laboratérnych
metdd [35]. Z anamnézy su klucové informacie o expozicii poziaru

v uzavretom priestore, kontakte s dymom alebo toxickymi chemikaliami,
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