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Inhalacni trauma (IT) je definovano jako akutni postizeni dychacich cest zplGsobené inhalaci produktd hofeni nebo pary.
| samotné inhala¢ni trauma mUze byt pro pacienta smrtelné, pokud se ovsem vyskytne v souvislosti s popalenim, dramaticky
zhor3uje prognézu. Vzhledem ke zméné v demografickych parametrech populace je kazdoro¢né zaznamendvan narust inci-
dence termického a inhala¢niho traumatu u senior(.

V kazuistice prezentujeme pfipad 89letého muze s tézkym stupném inhala¢niho traumatu a minoritni popaleninou. Pribéh
hospitalizace byl komplikovan opakovanym rozvojem ventildtorové pneumonie. Bohuzel i pfes precizni mikrobiologickou
surveillance a ¢etné bronchoskopické vykony se nepodafilo pacienta zachranit.

Kli¢ova slova: inhala¢ni trauma, bronchoskopie, ventilatorova pneumonie.

Polymorbid patient with fatal inhalation injury - border between the treatment

Inhalation injury is defined as the acute airway infliction due to inhalation of combustion products. Inhalation injuiry itself might be
fatal for the patient and in combination with a burn leads to a dramatic reduction of prognosis. Due to a change in the demographic
parameters of the population is annually recorded an increase in the incidence of thermal and inhalation trauma in the elderly.
At this case we present a 89-year-old man with severe inhalation injury and minor burns. The course of hospitalization was compli-
cated by repeated development of ventilator-associated pneumonia. Unfortunately, despite precise microbiological surveillance
and numerous bronchoscopic procedures, we were unable to save the patient.

Key words: inhalation injury, bronchoskopy, ventilator associated pneumonia.

Uvod

Postizeni respira¢niho traktu kourem nebo
chemikaliemi jako nasledek hofeni nebo vy-
buchu je vzdy spojeno s vysokou mortalitou
a morbiditou (1). Inhala¢ni trauma (IT) je ve vétsi-
né pifpadd asociovano s riznym stupném a roz-
sahem termického poskozeni klze jako néasledek
hofeni. Avsak iizolované postizeni dychaciho
traktu nezfidka koncf letdlng, zvIasté pfida-li se
kinhalaci jesté i intoxikace zplodinami koure (2).

Za poslednf dvé dekady doslo na poli léc-
by popalenin k obrovskému pokroku, bohuzel
mira poklesu mortality a morbidity u pacientd
s IT kopiruje tento trend pouze nepatrné (3).
Zakladni pricinu neuspokojivé redukce mortality
u pacientd s IT predstavuji infekéni komplikace,
zejména v oblasti dolnich dychacich cest. Navic
v etiopatogenezi hrajf stéle castéji roli multire-
zistentni kmeny bakterif, oportunni patogeny
a zastupci mikromycet.

Inhala¢ni trauma je déle rozdéleno na po-
stizeni v oblasti hornich dychacich cest, posti-
zeni v oblasti dolnich dychacich cest, postizeni
plicniho parenchymu a systémové Ucinky pfi
inhalaci oxidu uhelnatého nebo kyanovodiku.
O misté maximalniho postizeni rozhoduje ze-
jména velikost inhalované partikule a jejich fy-
zikélné-chemické vlastnosti. Cim je inhalovana
partikule vétsi a hydrofilnéjsi, tim se snéze depo-
nuje v ordlnich partiich dychacich cest. Naopak
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lipofilni partikule kolem jednotek mikrometrd
zpUsobuji postizeni v ¢astech aboralnich. Jeste
mensi ¢astice mohou byt exhalovany bez toho,
aby jakkoliv ovlivnily sliznici dychacich cest (4).

Zasadni odlisnost je také v rdamci mechanis-
mu postizeni dychacich cest. V oblasti hornich
dychacich cest dominuje termické postizeni
obdobné s popélenim kize, v oblasti dolnich
dychacich cest se jedna o postizeni zejména
chemické (5). Otdzka detailnf patofyziologie IT
neni dodnes zcela uspokojivé zodpovézena (6).
Celé kaskady déjli se Ucastni nespocet media-
torl, enzym a substanci. Jednu z klicovych roli
v celém procesu pak zastévaji kyslikové (ROS)
a dusfkové (RNS) radikaly, ty jsou spolu s fadou
dalSich odpovédny za klinické projevy IT (7, 8).
Detailni problematika patofyziologie IT by vy-
dala na samostatnou knihu a jeji detailni rozbor
bohuZel pfesahuje rozsah této publikace.

Pacienti s inhalacnim traumatem predsta-
vuji, mezi kriticky poranénymi pacienty, nejri-
zikovéjsi skupinu z pohledu rozvoje infekénich
komplikaci v oblasti dolnich dychacich cest.
A pravé infekeni komplikace v oblasti dolnich
dychacich cest pfedstavujf dnes dominantni
podil na letalité pacientl s IT.

Kazuistika

V této kazuistice prezentujeme pfipad 89le-
tého mUze, jenz byl hospitalizovan na nasi kli-
nice poté, co se pfi haseni poZaru v byté silné
nadychal zplodin koure. V anamnéze pacienta
DM II. typu, hypertenze, AV blokdda Mobitz . a Il.
typu a historie obtiZf spojené s anginou pectoris.

Pfi prijeti pacient pfi védomi, toho ¢asu
jesté bez dechovych obtizi, komunikujici a ori-
entovany. Subjektivné udaval nardstajicf pocit
ciztho télesa v oblasti hornich dychacich cest.
Pfi primarnim vysetfeni byla zjisténa pfitom-
nost sazf v oblasti dutiny nosnf i dutiny Ustnf.
Ve frontdIni oblasti byla lokalizovédna minoritni
popalenina v celkovém rozsahu 1 9% TBSA (total
body surface area). Vzhledem k mechanismu
Urazu, subjektivnim potizim a klinickému obra-
zu bylo IT u pacienta vysoce pravdépodobné.
Béhem nékolika minut doslo u pacienta k akut-
nimu respira¢nimu selhdni, které si vyzadalo
okamzitou orotrachedlni intubaci. Pacient byl
dale analgosedovan a napojen na fizenou ven-
tilaci. Nebylo potfeba volit agresivni parametry
standardniho rezimu umélé plicni ventilace

(APV-CMV). Na tomto ventila¢nim reZzimu pa-
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cient ponechan prakticky celou hospitalizaci
az do pokusu o weaning.

Béhem intubace byl zjistén narlstajici otok
v oblasti hornich cest dychacich, které byly
prakticky v celém svém pribeéhu pokryty sil-
nou vrstvou sazi.

Pro definitivni diagnostiku IT je nezbytné
provedeni bronchoskopického vysetfeni a na-
sledné stanoven( stupné postizeni dolnich dy-
chacich cest. Bronchoskopie potvrdila diagnozu
inhala¢niho traumatu s nejtézsim stupném (gra-
de Ill). Pfi primdrn{ bronchoskopii se jen velmi
obtizné odstrafiovaly saze, které pevné adhe-
rovaly ke sliznici.

Vzhledem k zachovani co moznd nejlepsi
progndzy byla u pacienta nastavena intenzivn{
plicniterapie, kterd spocivala v nebulizaci broncho-
dilatandif (8, sympatomimetika, parasympatolytika)
v prevenci rozvoje bronchospasmd, mukolytika
a ,scavengery”volnych kyslikovych radikald (mes-
na), nefrakcionovany heparin (UFH) a vdechova-
na smés byla kontinudlné zvih¢ovana. Vzhledem
k pfitomnosti minoritni popalené plochy zvolena
individualnf tekutinova resuscitace na podklade
zakladnich statickych a dynamickych parametrd
preloadu, dale také dle hodinové diurézy.

Bé&hem nékolika nasledujicich dnf bylo nut-
no provadét u pacienta opakované bronchosko-
pické vykony s toaletou dychacich cest a pravi-
delnym odbérem materidlu k mikrobiologické-
mu vysetienf (BAL — bronchoalveolarni lavaz).
Béhem prvniho tydne hospitalizace se postupné
daff minimalizovat Useky dolnich dychacich cest
se sazemi. V reakci na tiZi IT dochazi k rozvoji
masivniho otoku v oblasti dolnich dychacich
cest az do obrazu ARDS (acute respiratory dis-
tress syndrome). Byly aplikovany kortikosteroidy
(metyl-prednisolon) v ddvce 80mg & 8 hod s na-
sledujici deeskalacf davky (2. den bylo schéma
davkovani metyl-prednisolonu redukovano na
80mg — 40 mg - 40mg, den nasledujici poté
40mg a 8 hod, tato davka byla ponechana po
zbylou dobu hospitalizace).

U pacienta byla preemptivné podana
antibiotika (@moxicilin + klavulanova kyselina).
| pres promptni aplikaci antiinfekeni terapie
dochézi k rozvoji infekénich komplikaci v oblasti
dolnich dychacich cest. Ventildtorova tracheo-
bronchitida béhem nékolika hodin progredu-
je do ventildtorové pneumonie. Dle vysledkd
mikrobiologické surveillance doslo k vyméné
za piperacilin-tazobactam a vzhledem k selekci
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rezistentnich forem potencidlné patogennich
mikroorganismU byl 14. den nasazen mero-
penem. Ten byl doplnén glykopeptidem pro
grampozitivniinfekci v oblasti popélené plochy.

Postupné dochazi ke zlepseni ventila¢nich
parametrd, proto u pacienta zahajujeme 11. den
hospitalizace weaning. Pacient nabyva plného
védomi a 13. den hospitalizace je extubovén.
Za 24 hodin po extubaci dochdzf k vycerpani
pacienta a mald svalova sfla neumoznuje déle
adekvatni dechovou exkurzi, proto nutno paci-
enta opétovné intubovat. Béhem bronchoskopie
je zjisténa oboustranna plicni masivni produkce
purulentniho sekretu. Jako patogen je identifiko-
vana gramnegativni ty¢inka, dale dourcena jako
Klebsiella pneumoniae ESBL+ (extended spectrum
beta-lactamases). Plicni obraz se béhem 48 hodin
opét zlepsil, nasledovala druha Uspésna extubace
pacienta. Pacient pIné kontaktni, komunikujici.
Bohuzel za 3 dny, tedy 19. den hospitalizace,
dochazf k opétovnému rozvoji akutniho respi-
ra¢niho selhani, které vyZzadovalo dal3f intubaci
a umeélou plicni ventilaci. | pres adekvatni anti-
biotickou terapii dochazf k progresi ventildtorové
pneumonie, kterd vedla k rozvoji multiorgdnové-
ho selhdnia Umrti pacienta 20. den hospitalizace.

Na obrazcich 1, 2, 3, 4 jsou znazornény bron-
choskopické obrazy v prlibéhu terapie pacienta.

Diskuze

Fakt, Ze pfitomnost IT vyrazné zvysuje mor-
talitu pacientd, je jiz ddvno zndmy. V roce 1997
German a kol. publikovali rozsédhlou studii, do niz
bylo zafazeno 498 pacientd, z nich 291 prodélalo
v ramci termického Urazu také IT. Mortalita v této
skupiné dosahovala 53,5 %, naproti tomu u pa-
cientll bez pfitomnosti IT byla mortalita 9,5 %
(9). Ke stejnému zaveru dosel i Smith a kol. ve
své publikaci, ve které hodnotil 1447 proban-
dd. Mortalita ve skupiné s diagnostikovanym IT
dosahovala 31 %, oproti 4,3% ve skupiné bez
pfitomnosti postizeni dychacich cest (10).

Role bronchoskopie v diagnostice a terapii
IT je do dnesni doby predmétem fady diskuzi.
Pfesto, ze bronchoskopie dnes platf za standard
v diagnostice [T, zaznivaji nézory, ze frekventni
pouziti tohoto nastroje mize byt pro pacien-
ty skodlivé pravé z pohledu rozvoje infekénich
komplikaci. Vyznam bronchoskopie v diagnos-
tice IT je podporen francouzskou studii, ve které
bylo hodnoceno 130 pacient( s termickym trau-
matem (11). Z tohoto poctu bylo diagnostikova-
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no 44 pacientl s IT (33,9 %). Zajimavosti na studii
bylo, Ze 19 pacientd mélo IT diagnostikovano
vyhradné diky bronchoskopii.

Bronchoskopie se dnes pouziva nejen pro
samotnou diagnostiku IT, ale také pro urceni tize
postizeni dolnich dychacich cest. Prace Chou et
al. hodnotila vliv tize IT na rozvoj akutniho re-
spira¢niho selhdni (12). Zavaznost postizeni dy-
chacich cest byla rozdélena do 4 stupnl a to GO
(negativni), G1 (mirny otok a pfekrvenis nebo bez
pfitomnosti sazf), G2 (zdvazna edém a hyperémie
s nebo bez piitomnosti sazi) a G3 (ulcerace, nek-
réza). Se zvétdujicl se zavaznosti postizeni rostlo
i riziko rozvoje akutniho respiracniho selhdnf (4%
pro G1, 33% pro G2, 77 % pro G3.

Samostatnou kapitolou je problematika
inhala¢niho traumatu a mnozstvi aplikovanych
resuscitacnich roztokd v pribéhu popalenino-
vého Soku u pacientt s inhala¢nim traumatem.
V roce 1968 Baxter (13) poprvé popsal pouziti
Ringer laktatu v mnozstvi 3,7-4,3 ml/kg na pro-
centudini celkovou plochu postizené plochy
téla, jako uc¢inného voditka pro tekutinovou
resuscitaci u termického traumatu. V roce 2000
Engrav et al. (14) uved|, Ze az 58 % pacientd,
ktefi byli ten rok hospitalizovani v 6 americkych
popaleninovych centrech, obdrzeli v rdmci te-
kutinové resuscitace vice nez 4,3 ml/kg na %
TBSA. Tento jev byl Pruittem (15) oznacen jako
tzv. fluid creep” fenomén, znacici objemové
pfetizeni jako nasledek tekutonové resusci-
tace vedouci nasledné k prohlubovani com-
partment syndromu, zvysujicimu se nitrobfis-
nimu tlaku a nardstu plicnich komplikacf. S vyse
popsanym uzce koresponduje itzv. ,opioid”
fenomén, kdy pacienti v akutni fazi popale-
ného Urazu (prvnich 48-72 hodin) dostavali
az excesivni mnozstvi. Vysoké davky opioidl
s sebou nesou nepopiratelné hemodynamic-
ké nasledky, spojené s hypotenzi a zvysenou
potfebou nahrady tekutin (16).

V soucasné dobé nejsou kortiskosteroidy
v terapii inhala¢niho traumatu pauséalné dopo-
rucovény, vzhledem k tomu, Ze jejich pouziti
ve velkych studiich nepotvrdilo jednoznacny
benefit. Dfive se pouzival inhala¢né zejména
beclomethason. Navic vzhledem k jejich imu-
nosupresivnimu Ucinku se vyznamné zvysuje
sance na rozvoj infek¢nich komplikaci dolnich
dychacich cest (tracheobronchitidy, pneu-
monie). Pfesto se kortikosteroidy pouzivajf
v terapii neinfekénich pozdnich komplikaci

Obr. 1. Oblast trachedini kariny (a — bezprostredné po pfijeti, b — sliznice 4.-5. den, c — 11. den)

Obr. 2. Vé&tveni bronchidlniho stromu v oblasti levé (dolni) plice LB8, LB9 a LB10 (a — bezprostiedné po

prijeti, b - sliznice 4.-5. den, c— 11. den)

Obr. 3. Vétvenibronchidlniho stromu v oblasti pravé (horni) plice RB1, RB2 a RB3 (a — bezprostredné po

pfijeti, b sliznice 4.-5. den, c — 11. den)

inhalacniho traumatu (alveolitis, ARDS) (17, 18).
V nasem prezentovaném pfipadé nebylo po-
danf indikovano z dlivodt IT, ale pro progre-
dujici masivni otok dychacich cest a progresi
rozvoje. Dalsi indikaci ke KS terapii byl jejf
pozitivni vliv na snizeni nasledkl fibro-pro-
liferativni faze ARDS.

Nedilnou soucasti popsané jiz pfednemoc-
ni¢ni péce o pacienta s IT je i v€asné a sprave
indikovand orotrachedlni intubace. Dlvody ¢asné
intubace shrnuje Tab. 1:

Tab. 1. Ddvody ¢asné intubace

Otok dychacich cest
(edém supraglotického prostoru)

Pritomnost sazf v dychacich cestach, vykaslavani sazi

Subjektivné pocit ciziho télesa

Zhorsené nebo nemozné polknuti, zvysena salivace

Namahavé dychani
Stridor

Chrapot

Otrava oxidem uhelnatym

Hluboké a cirkuldrni popaleniny obliceje a krku
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Obr. 4. Bronchoskopicky ndlez v oblasti carini tra-
chei 16. den po dalsim ventilacnim selhdni a rozvoji

dalsi ataky VAP

Zavér
V kazuistice prezentujeme velmi obtizny

pfipad IT u seniora. Bohuzel i pfes soucas-
né pokroky v diagnostice a terapii pacientd
s timto typem Urazu se nepodafrilo pacienta
zachranit. Vzhledem k popula¢nimu vyvoji
se da predpokladat, ze do budoucna bude-
me konfrontovéni s podobnymi pfipady stale
Castéeji.
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