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Zamerom tohto prehladového Elanku je v skratke pribliZit komplexnost popaleninového iirazu a naroénost jeho liecby. Déraz kladieme
na prednemocnicnii, previzovu starostlivost a tekutinovi resuscitaciu, s ktorou sa méZu najcastejsie stretniit lekari roznych odbornosti
na urgentnych prijmoch alebo l6Zkach oddeleni anestézioldgie a intenzivnej mediciny. Na zaver apelujeme na odbornii verejnost's potre-
bou konzultacie pripadov popalenin, ktoré sa ma sistredovat do popaleninovych centier a ma oporu v legislative Slovenskej republiky.

Klucové slova:

The purpose of this review article is to briefly describe the complexity of burn injury and the difficulty of its treatment. We emphasize
pre-hospital, dressing care and fluid resuscitation, with which doctors of various specialties in emergency department or intensive care
unit can most often encounter. In conclusion, we appeal to the professional public with the need for consultation of burn cases, which
should be concentrated in burn centres and has a basis in the legislation of the Slovak Republic.
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Popaleniny predstavuji lokalnu
reakciu tkaniva, s celkovou odpovedou
organizmu alebo bez nej, na prenos
energie z fyzikalneho (mechanicky, ter-
micky, elektricky, radia¢ny) alebo che-
mického zdroja (1). MéZeme ich defino-
vat ako koagulacné poskodenie povr-
chovych vrstiev tela (2). Liecba rozsiah-
lych popalenin vyzaduje skiiseny zdra-
votnicky tim, preto sa tito pacienti si-
streduja do popaleninovych centier. Na
Slovensku st dve, v Bratislave so spadom
pre Nitriansky, Trnavsky, Trenc¢iansky
a Bratislavsky kraj a v KoSiciach-Saci
pre Zilinsky, Banskobystricky, Presovsky
a KoSicky kraj.

Roc¢ne je v Slovenskej republike
hospitalizovanych pribliZne 600 pacien-
tov (3, 4, 5). Popaleniny st z hladiska in-
cidencie a mortality va¢$im problémom
v rozvojovych krajinach a u ludi Zijtcich
v horsich socioekonomickych podmien-
kach. Incidencia v rozvinutych krajinach
klesa (6). Najohrozenejsie skupiny st deti
do 5 rokov, starsi ludia (2).

Popaleniny mdzu byt termické,
elektrické, chemické a radiac¢né. V praxi
sa najCastejsie stretavame s termickymi
popéaleninami. Tvoria priblizne 90 % po-

palenin (2). Vznikaji obarenim hortcimi
tekutinami, plameniom, kontaktom alebo
salanim. Podobny efekt ma aj chlad, ¢im
vznikaji omrzliny. Elektrina poskodzuje
vodivé tkaniva (nervy, cievy) deStruk-
ciou bunkovych membran. Pri vedeni
elektrického prudu vSak dochadza aj
k produkcii tepla v zle vodivych tka-
nivach (kosti, koza podla vlhkosti).
Sposobuje priblizne 3,75 % popaleni-
novych trazov (7). Zavaznost poskode-
nia je uréena napétim, pradom, ¢asom
expozicie a trasou prechodu organiz-
mom (2). Chemické poleptaniny pred-
stavuja 3 % urazov hospitalizovanych
v popaleninovych centrach (2). Kyseliny
sposobuja koagula¢nt nekrézu, zasady
kolikva¢nt, ktora penetruje do vacsej
hibky. Alkalické poleptaniny sposobuje
napriklad cement, ktory vSak v kombi-
nacii s potom produkuje aj exotermickt
reakciu (8).

Na zaklade tidaja o etioldgii je
mozné odhadnit, v akej hibke je kritické
poskodenie tkaniva. Napriklad vriaca vo-
da ma priblizne 100 °C, hortci olej alebo
mast mozu dosiahnut teplotu az 200 °C.
Plamen 500 - 600 °C a elektricky ob-
1tk 40 000 °C (1). Hibka popalenin je viak
ovplyvnena nielen teplotou, ale aj ¢asom
expozicie, pri poleptaninach aj koncen-
traciou. Je rozdiel, ¢i je pacient obareny
na odkrytych Ci obleCenych Castiach tela
alebo je do hortcej tekutiny ponoreny.

Rovnako, ¢i je o§lahnuty plameriom, ¢i
elektrickym oblikom s kratkou expozi-
ciou alebo dojde k vznieteniu oblecenia.
Elektricky prad nizkeho napétia (<1000 V)
sposobuje lokalne poskodenie, hoci za-
sahujtice aj plnt hrabku koze, limito-
vané na miesta kontaktnych bodov (9).
Prikladmi s Grazy v domacnosti, od au-
tobatérie, ale aj pri nespravnom pouziti
zdravotnickych zariadeni (externé elek-
trédy pri chirurgickych vykonoch, kar-
diostimulacii alebo defibrilacii) (10, 11).
V pripade striedavého pradu moze dojst
k dysrytmii (2). Elektricky prad vyso-
kého napétia (> 1 000 V) vedie k roz-
siahlemu poSkodeniu tkaniv, ktoré pre
poskodenie hlbokych tkaniv (svaly, kos-
ti, cievy) ¢asto vedie k amputacii kon-
¢atin. Prechodom elektrického pradu
svalovym tkanivom dochadza k rab-
domyolyze, compartment syndromu
a myoglobintrii, ktora pri nedostatoc¢-
nom terapeutickom zasahu moéze viest
k akatnemu poSkodeniu obliciek (2).
Nie vynimocne st v kombinacii s inou
traumou, napriklad frakttrami, stratou
vedomia a dysrytmiou ¢i asystoliou (12)
a poruchou zraku (13). Elektricky oblak
zo zdroja vysokého napétia neprechadza
telom pacienta a mé kratky expoziény
¢as, ak vSak dobjde k vznieteniu Satstva
alebo poziaru, moze spdsobit rozsiahle
popaleniny, niekedy aj inhala¢né pora-
nenie dychacich ciest.
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Klasifikacia

Hibka

KoZu tvori epiderma a derma s ad-
nexami ako vlasové folikuly, potné a mazové
Zlazy, ktoré sa nachadzaju v hibsich oblas-
tiach dermy. Maju délezitt tlohu ako zdroj
keratinocytov pri epitelizacii popalenin (2).
Popaleniny je mozné rozdelit na tri stupne
podla najhlbsie zasiahnutej vrstvy koze.
Prvy stupen postihuje epidermu, prejavuje
sa zacervenanim., druhy stupen s postih-
nutim dermy sa prejavuje tvorbou bl a deli
sana povrchovy Ila a hlboky IIb stuper. Pri
tretom stupni je nekroticka cel hrtibka ko-
Ze. Klinicky, respektive prognosticky vhod-
nym je delenie popalenin na povrchové, po-
stihujice pokozku a povrchovu ¢ast dermy
(1. - 2a stuperi) (obrazok 1, 2) a najcastejsie sa
hoja konzervativne, a na hlboké, ktoré po-
stihuji hlbokt ¢ast dermy alebo plnt hrib-
ku koZe (2b - 3. stuperi) (obrazok 3, 4). Tam
je indikovana operacna liecba (tabulka 1) (1).
Niekedy je opisovany aj4. stupen popalenin,
ktory oznacuje postihnutie hlbokych tkaniv
(svaly, kosti) (14).

Rozsah

Presné urcenie rozsahu popalenin
je podstatné pre zhodnotenie zavaznosti
arazu. Rozsah sa urcuje v percentach po-
vrchu tela (TBSA - total body surface area).
Pre rychle zhodnotenie v teréne je mozné
pouzit pravidlo otvorenej ruky (Obrazok 5.
Pravidlo otvorenej ruky (1)), kde otvorena
dlan pacienta predstavuje priblizne jeho 1%
TBSA. Pri vac¢Sich rozsahoch u dospelych je
presnejsie Wallace Pulaskiho pravidlo ¢isla 9
(obrazok 6) (1). Ak je popalena vacsina povrchu
tela, je praktickejsie odhadnut percentualny
rozsah nepopéalenejkoZe, ktory sa odpocita
od 100 %. Najpresnejsie sa rozsah popale-
nin hodnoti pouZitim tabulky podla Lunda
a Browdera (Tabulka 2. Tabulka povrchu
tela podla Lunda - Browdera (%) (15)) (15).
Je to vhodnejSie v nemocni¢nych podmien-
kach, kedZe si vyZaduje trochu viac ¢asu.
K naslednému vypoctu prijmu tekutin je
potrebny vypocet povrchu tela v m? pod-
la roznych vzorcov (16) alebo nomogramu
(obrazok 7).

Patofyziologia

Popaleniny sp6sobuji aktivaciu
zapalovej kaskady, ktora sa moze pre-
javit lokalne aj systémovo. Prozapalové

Tabul'ka 1. Klasifikacia podfa hibky popalenin (upravené podfa 1)

Hibka popalenin Prejavy Prognéza hojenia
Povrchové . stupen Pélenie aZ bolesti niekol'ko hodin niekol'ko dni
Ulava pri chladenf
lla. stupen | Buly, intenzivne bolesti niekolko hodin <2tyzdne
spodina rany ruzovéd, dobry kapilarny ndvrat
Hlboké llb. stupen | Tehlovocervend alebo bleda spodina > 3tyzdne
bez kapildrneho navratu
Il stupen | Hneda, ¢ierna alebo voskovo biela spodina nezahoji sa konzervativne
bez bul, necitlivé na bolestivé podnety

Obrazok 1. 1. stupen (archiv KPaRCh KoSice-
-Saca)

Obrazok 3. 2b stupef (archiv KPaRCh KoSice-
-Saca)

mediatory st uvolniované metabolickou
drahou kyseliny arachidénovej a aktiva-
ciou buniek zapalu. Dochadza k zvySeniu
kapilarnej permeability a tvorbe edému
s intravaskularnou hypovolémiou. Okrem
toho moZe nastat mikrovaskularna staza
a tromboza, ¢o sa prejavi prehibenim

Obrazok 2. 1. - 2a stupen (archiv KPaRCh
Kosice-Saca)

Obrazok 4. 3. stupen s escharotémiami (archiv
KPaRCh Kosice-Saca)
B o

popalenej plochy (2). Pri mensich roz-
sahoch sa edém pozoruje v popalenych
oblastiach, avS§ak prirozsahu > 25 - 30 %
TBSA je znizeny transmembranovy po-
tencial aj pri bunkach mimo popalenej
oblasti (18, 19). Popalent ranu je mozné
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Obrazok 5. Pravidlo otvorenej ruky (1)

rozdelit do troch zén. V mieste najvic-
Sieho poskodenia je koagulacna zona, kde
st pritomné ireverzibilné zmeny. Okolita
zbOna stazy (ischémie) moze prezit, ak sa
zabezpeciadekvatna perfiizia. Pri nedo-
statocnejliecbe (tekutinova resuscitacia)
alebo podavani vazopresorov (noradre-
nalin) dochadza k nekroze. Tretia zéna
je hyperemicka, ktora sa hoji spontanne
(20, 21).

Pri rozsahu > 40 % TBSA docha-
dza k hypermetabolickému syndrému,
ktory sa prejavuje zniZovanim svalového
objemu, zrychlenim metabolizmu, peri-
férnou lipolyzou, centralnym ukladanim
tuku, inzulinovou rezistenciou, imuno-
supresiou, zvySenym rizikom infekcie
a multiorganovej dysfunkcie. U deti mo-
Ze spomalit rast. Pacienti maji zvySe-
ny vydaj energie v pokoji, tachykardiu.
Depozity tuku mozu poskodit funkciu
pecene (2, 22).

Vinicialnej potrazovej faze pri ter-
mickom poraneni je doleZité odstranenie
vyvolavajacej pri¢iny, vyzlecenie zasiah-
nutého odevu a timenie bolesti. Chladenie
tecticou vodou z vodovodu mé analgetic-
ky aj ocistny c¢inok na znecistent ranu,
priktorejje vysoké riziko tetanu, a zaroven
zabranuje pokracovaniu tepelného posko-
denia. Odportca sa poc¢as 20 - 30 mintt,
nie v8ak pri popaleninach > 10 % TBSA,
inak hrozi podchladenie (23). Popaleniny
asfaltom a smolou tvoria vynimku stried-
meho chladenia, v§eobecne vyzaduji dlhsi
¢as na schladenie na izbovu teplotu (24).
Neodporuca sa chladenie 'adom. Voda ma
byt ¢ista, nemusi byt sterilna. Voda dlho

Obrazok 6. Pravidlo ¢. 9 (1)

Obrazok 7. Nomogram na vypocet BSA (17)
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Tabul'ka 2. Tabulka povrchu tela podla Lunda - Browdera (%) (15)
Hlava 19 17 13 1 9 7
Krk 2 2 2 2 2 2
Prednd Cast trupu 13 13 13 13 13 13
Zadna Cast trupu 13 13 13 13 13 13
Obe ramend 8 8 8 8 8 8
Obe predlaktia 6 6 6 6 6 6
Obe ruky 5 5 5 5 5 5
Genitélie 1 1 1 1 1 1
Zadok 5 5 5 5 5
Obe stehna M 13 16 17 18 19
Obe predkolenia 10 10 1 12 13 14
Obe nohy 7 7 7 7 7 7

skladovana v nadrziach méze byt kon-
taminovana napr. Legionellou a sposobit
vazne komplikacie (25). Pred lekarskym
oSetrenim nie je vhodné prepichovat pluz-
giere ani natierat ranu roznymi krémami.
Ranu v doméacich podmienkach treba pre-
kryt sterilnym alebo aspori ¢istym mate-
rialom, napriklad plachtou, uterdkom (1).
Taktiez pri rozsahu > 10 % TBSA nepo-
uzivat Specialne chladivé krytie popa-
lenin, ¢asto vyuzivané posadkami za-
chrannej zdravotnej sluzby, ale zabez-
pecit tepelny komfort pacienta a Glavova
polohu.

Prva pomoc pri poleptani sa v za-
sade nelisi pri kyselinach a zasadach.
Vyzaduje sa kopidzna irigacia vodou (naj-
lepsie v sprche) s odstranenim kontami-
novaného oblecenia, ktora zriedi leptaji-
cu chemikaliu (2). V pripade pracovnych

urazov chemickymi latkami je potrebné
identifikovat leptajicu latku a pri prvej
pomoci sa riadit pokynmi vyrobcu.

Ak je privolana posadka za-
chrannej zdravotnej sluzby, treba zistit
anamnézu, okolnosti Grazu od pacienta
alebo svedkov, ¢i nedoslo k poruche ve-
domia, inhalacii splodin horenia alebo
chemickych vyparov, posudit dychacie
cesty, ventilaciu a cirkulaciu, predpo-
kladat a patrat po inych moznych po-
raneniach (24). Popaleniny ako o¢ividné
poranenie mozu odviezt pozornost od
pridruzenych, menej zjavnych, ale Zivot
ohrozujacich. Upozoriiuje na nich véasna
hypotenzia. Je potrebné poznamenat,
Ze v takychto pripadoch ma transport
do traumacentra prednost pred popa-
leninovym centrom (26). Ak(tne popa-
leniny nekrvacaji. Ak je na nich krvaca-

Dermatoldgia pre prax | 2025;19(1) | www.solen.sk



Medziodborové konzilium

nie pritomné, pravdepodobne doslo aj
k inému poraneniu (24). Po Graze elek-
trickym pradom je nutné identifikovat
kontaktné body (vstup/vystup). Pacienti
maja vysoké riziko dysrytmie a asystolie,
hlavne po zasahu striedavym pradom
s prechodom cez hrudnik. Ak v§ak ne-
doslo k strate vedomia a vstupné EKG je
bez patologickych zmien, riziko asystdlie
viac nehrozi (27).

V teréne je potrebné zabezpece-
nie periférneho Zilového vstupu kanylou
so Sirokym priesvitom, pri popaleninach
>20 % TBSA dvoma, najlepsie cez zdravi
kozu, ¢o vSak nie je podmienkou. V pripa-
de, ak ich kanylacia nie je mozn4, zavadza
sa intraosealny vstup. Pocas transportu
do definitivneho urcenia rozsahu popa-
lenin sa podava inftzia balansovanych
krystaloidov v zavislosti od veku, a to 125
ml/h u deti < 5 rokov, 250 ml/h u 6- az
13-ro¢nych deti a 500 ml/h u deti = 14
rokov a dospelych (24). Dal$ia potreba,
resp. rychlost infazie sa upravi po defini-
tivnom vypocte rozsahu popéalenin v ne-
mocnici, respektive poc¢as transportu pri
rozvoji hypotenzie. Pacient je transpor-
tovany do najbliZSej nemocnice alebo
po telefonickej konzultacii priamo do
popaleninového centra.

St opisané dve transportné okna
u rozsiahle popalenych pacientov: <2 h
a24-48hpotraze, prerizikoinstability (1).
AvSak aj dlhsi transport negativne neo-
vplyvriuje mortalitu pacientov (28). Na
druhej strane ani neskorsi sekundarny
transport do popaleninového centra ne-
ovplyviiuje mortalitu (29) okrem pripa-
dov pridruzenej inhala¢nej traumy (28).
Vychadzajac zo skasenosti je vSak
pri rozsiahlych popaleninach vyhod-
nejsi presun na vySsie pracovisko este
v urgentnej faze, ¢im sa eliminuje riziko
nespravne manazovaného popalenino-
vého Soku a oneskorenia chirurgickej
intervencie (escharotomia, fasciotomia)
so v§etkymi ich nasledkami.

Popaleniny st primarne sterilné,
nanajvys kontaminované rany. Principom
oSetrenia je zhodnotit rozsah, hibku a tak-
tiku lie¢by (konzervativna /operacna), pre-
kryt ranu sterilnym krytim a predist ra-
novej infekcii, a ak bude pacient preloZeny
do popaleninového centra, nestazit toto

zhodnotenie na vy$Som pracovisku (po-
uZzitie farebnych roztokov, masti). Krytie
rany sltzi na ochranu rany pred vplyvom
vonkajSieho prostredia, tlmi bolest a ab-
sorbuje sekrét, pripadne zabezpecuje vlhké
prostredie vhodné na hojenie (30).

Na zaciatku je dolezita ocista ra-
ny vlaznou vodou s nedrazdivym myd-
lom. DalSie o$etrenie je za aseptickych
podmienok. Popaleniny I. stupna sa
natieraja emolienciami (30). Pluzgiere
je mozné ponechat intaktné (31) a ich
obsah sa spontanne resorbuje. Vacsie
buly sa evakuuja nastrihnutim, ak nie
st znecistené, ponechaja sa na mies-
te a sltzia ako biologicky kryt rany (30)
a podla lokalneho nalezu (infekcia) pri
previzoch sa m6zu odstranit alebo po-
nechat na mieste do zahojenia. Na miesta
so spontanne ¢i iatrogénne zvlecenou
epidermou pri popaleninach II. stupna
aplikujeme neadherentnt vrstvu mast-
ného tylu alebo biologické docasné kozné
nahrady, alogénne amnion (32) ¢i porcin-
ny xenograft (33), o ktorych ponechani
v ranovej ploche taktieZ rozhoduje vyvoj
lokalneho nalezu. St kontraindikované
pri kontaminovanych a infikovanych ra-
nach (1). Nasleduje aplikacia topickym
antibakterialnym roztokom nasiaknu-
tej gazovej vrstvy a sucha krycia gazova
vrstva dostato¢nej hribky na absorpciu
ranového sekrétu obviazana elastickym
fixaénym ovinadlom. Medzi pouZivané
antimikrobialne roztoky patria 0,5 %
AgNO3 (34, 35), polyhexanid (36), kyse-
lina octova (37, 38), chlorhexidin gluko-
nat (39), roztok oktenidin/fenoxyeta-
nolu alebo chlérnanu sodného/kyseliny
chlérnej (40). Alternativou je sulfadiazin
striebra v podobe krému, ktory vSak
na rane moze vytvorit pseudoescharu
stazujicu spravne zhodnotenie hibky
popaleniny (41), podobne ajriedeny jédo-
vany povidén (41). Strieborny sulfadiazin,
chlorhexidin a ani jodovany povidon v8ak
nie st vhodné v epitelizacnej faze hoje-
nia, pretoze ju spomaluja (42-45). K dis-
pozicii st aj syntetické kryty roznych
vyrobcov s roznou absorpénou kapacitou
a antibakterialnymi vlastnostami, ktoré
sa aplikujt po zneseni pluzgierov.

Pri infikovanych ranach je moz-
né topicky aplikovat antibiotika, napr.
mafenide acetat s dobrym prienikom do
tkaniv vratane eschary (46), gentamicin

(47), bacitracin/polymyxin (41), mupiro-
cin (48), kyselinu fusidovi (49).
Specifickl primarnu lie¢bu ma
kontakt s kyselinou fluorovodikovou
a fosforom. Fluoridové i6ony penetruju
kozZu a mozZu sposobit tazké poskodenie.
Vytvaraji chelaty s ionmi vapnika, ¢o
sposobuje systémovt hypokalciémiu s ri-
zikom smrti. Metédou volby je topicka,
subkutanna, intradermalna alebo intra-
arterialna aplikacia calcium gluconicum
(50, 51). Biely fosfor hori v pritomnosti
vzduchu, dokym cely nezoxiduje alebo
nie je odstraneny zdroj kyslika. Po irigacii
rany je nutné ¢iastocky fosforu z ran me-
chanicky odstranit. UV svetlo alebo 0,5 %
roztok siranu mednatého ich pomahajt
vizualizovat, ¢im ulahcia ich extrakciu
z rany (52). Smola/asfalt vyZaduja dlh-
Sie chladenie, uvolnenie z rany je mozné
opakovanym natretim vazeliny alby pri-
pravenej ako magistraliter, ale G¢inné st
napriklad aj maslo, detsky olej, mineralny
olej, alebo dokonca aj majonéza (53, 54).
Vzhladom na prirodzeny vyskyt
edému v potrazovom obdobi je pri ob-
vizovani popalenych pléch neelastic-
kym materialom (tyl, gdza) nevyhnutné
ponechavanie dostato¢ného priestoru
na jeho rast, v opa¢nom pripade hrozi
rozvoj relativnej ischémie v mieste rany
v désledku zvySeného tlaku, a tym iat-
rogénne prehibenie popalenin az akitny
kompartment syndrém (55, 56).

Prechodne zvySena kapilarna
permeabilita (niekol'ko hodin po traze)
pri rozsiahlych popaleninach sposobuje
excesivny unik tekutin extravazalne, ¢o
ma za nasledok hypovolémiu, Sok a edém
(19). Pri tom dochadza k vazokonstrikcii
so zvySenim afterloadu (57) a zniZenim
myokardialnej kontraktility (58, 59). Edém,
ktory je tmerny rozsahu popalenin,
sa zvycCajne vyvija 24 - 36 h a spolupo-
diela sa na flom zniZeny onkoticky tlak
krvi (19). Zakladnou Zivot zachrarnujiicou
intervenciou v popaleninovou $oku je
tekutinova resuscitacia. Jej primarnym
cielom je ndhrada tekutinovych stran
a zabezpecenie dostatoc¢nej tkanivovej
perfuzie a oxygenacie. Nedostato¢na alebo
oneskorena (> 2 h) tekutinova resuscitacia
zvySuje pravdepodobnost organového
zlyhania a smrti (60, 61). Rizika prinasa aj
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nadmerny prisun tekutin (zvySena tvorba
edému, kompartment syndrom) (62).

Formalna tekutinova resuscitacia
je indikovana u dospelych s popaleni-
nami > 20 % TBSA a u deti > 10 % TBSA
(I. stupenl sa do daného rozsahu neza-
pocitava) (2, 24), pri menej rozsiahlych
popaleninach postacuje zvysSeny prijem
tekutin. Na vypocet odhadovanej potreby
tekutin pri popaleninovom Soku sa vy-
uzivaja tzv. formuly. Na naSom pracovis-
ku pouzivame Parklandskt formulu [4 ml
x hmotnost (kg) x % TBSA] u dospelych
(18) a Galvestonsku (Carvajalovu) formulu
[5 000 ml x povrch popalenej plochy (m?)
+2 000 ml x povrch tela (m?)] u deti do
30 kg (< 13 r.), pricom prva Cast vzorca
urcuje straty popaleninami, druha ba-
zalnu potrebu tekutin (63, 64). Polovica
vypocitaného objemu sa podava v prvych
8 hodinach a dalsia polovica v nasledu-
jacich 16 h (65). Na urcenie povrchu tela
je potrebné poznat vysku a hmotnost
dietata a vyuZije sa uvedeny nomogram
(obrazok 7).

PouZivaji sa balansované kry§-
taloidy (Ringer-laktat, Hartmann...), fy-
ziologicky roztok sa neodporuca (65).
Koloidné roztoky (albumin, Zelatiny,
¢erstvo zmrazena plazma) v prvych ho-
dinach po popaleni neprinasaja benefit,
skor maju tendenciu prestupu do inter-
sticia, preto sa odporaca ich podavanie
po 24 hodinach v ramci suplementacie
strat bielkovinovej zlozky, s vynimkou
tzv. zachrannej lieCby pri refraktérnej
hypotenzii, riziku alebo rozvoji abdo-
minalneho kompartment syndrému uz
po 8 - 12 h po traze (66-68). Indikacia
transfazie ¢erstvo zmrazenej plazmy je
aj s prihliadnutim na riziko alebo rozvoj
koagulopatie. U deti < 30 kg je pre nizku
zasobu glykogénu a riziko hypoglykémie
pri la¢neni v ramci tekutin bazalnej po-
treby potrebné podavat roztoky obsahu-
jace glukoézu (Ringer-laktat s glukdzou
50 g/1) (24), rovnako sa u nich pridava
albumin 12,5 g /1 roztoku uz vo véasnom
obdobi tekutinovej resuscitacie (69). Na
nasom pracovisku pridavame 30 ml 20 %
albuminu do 500 ml gluk6zu obsahuji-
ceho roztoku krystaloidov.

Pacienti v rozvojovych krajinach
a pri hromadnych nestastiach s nedo-
statkom zdrojov méZu byt efektivne re-
suscitovani peroralne/enteralne v roz-

sahu do 40 % TBSA, napr. WHO ORS,
pripadne inym roztokom obsahujicim
pitnt vodu, glukézu a elektrolyty (70).

Po uplynuti 24 h od trazu sa pri-
stupuje k dalSej redukcii objemu poda-
vanych tekutin. V ramci Galvestonskej
formuly u deti [3 750 ml x povrch popa-
lenej plochy (m?) + 1500 ml x povrch tela
(m?] (2). U dospelych je opisovanych viac
moznosti, napriklad [2 ml x hmotnost
(kg) x % TBSA] (1), [3 000 mIxBSA(m?)
x TBSA (%),/100 + 1 500 ml x BSA (m?)]
(2) alebo [(25 + % TBSA) x BSA (m?) x 24
+1500 ml x BSA (m?)] (71).

Je potrebné podotknt, Ze resus-
cita¢né formuly sl(izia na odhad potreby
tekutin, neurcuji presny objem. Na to,
aby nedoslo k nedostato¢nej/nadmerne;j
tekutinovej resuscitacii, je nutna titracia
podla fyziologickej odpovede organiz-
mu pacienta a laboratérnych markerov
(pozri nizsie). U pacientov s inhala¢nou
traumou, poranenim vysokonapéitovym
elektrickym pradom, inou pridruzZenou
traumou, preexistujiicou dehydrataciou
alebo doslo k oneskoreniu tekutinovej
resuscitacie sa v8ak ocakava vyssia po-
treba tekutin (24, 72, 73).

Na titraciu tekutinovej resusci-
tacie slazi hodinova diuréza (0,5 - 1 ml/
kg/h u dospelych a 1 ml/kg/h u deti
< 30 kg) (74), pulzova frekvencia (100 -
130/min, u deti podla veku aj do 180/
min) (65, 75), stredny arterialny tlak (> 60
mmHg) (65), laktat v sére (< 2 mmol/1),
deficit baz (< 5 mmol /1) (74) a hemodyna-
mické parametre, napriklad kardialny in-
dex. Centralny zilovy tlak je pre potreby
tekutinovej resuscitacie nespolahlivym
parametrom (1, 76). Pri nedostato¢nom
prijme tekutin je moZné pozorovat zvy-
Senie hematokritu, tento parameter v§ak
nie je vhodny na monitoring a titraciu
prijmu tekutin.

Inhalacna trauma

Inhala¢né poranenie zavaznou
komplikaciou popalenin a nesie so sebou
zvySene riziko mortality (77). Je to neSpe-
cificky termin odkazujtci na poSkodenie
respira¢ného traktu alebo plticneho pa-
renchymu (78). Vznika aspiraciou a/alebo
inhalaciou hortcich plynov, pary, tekutin
alebo toxickych produktov nedokonalé-
ho spalovania pritomnych v dyme (24)
s termickym, chemickym poskodenim ¢i

Obrazok 8. Bronchoskopicky nalez poskodenia dycha-
cich ciest sadzami (archiv KPaRCh Kosice-Saca)

systémovou toxicitou (79). Anatomicky,
z hladiska manaZmentu doleZité delenie
je na supraglotické (horné dychacie cesty)
a subglotické (dolné dychacie cesty) po-
Skodenie (80). Inhala¢né poranenie hor-
nych dychacich ciest je va¢Sinou termické
poskodenie Gstnej dutiny, orofaryngu a la-
ryngu. Pre rychlo progredujtci edém sliz-
nic dochadza k obstrukcii dychacich ciest.
Tento opuch ustava po 3 - 5 dnioch (2).
Pre laryngealny reflex a ochladzovaciu
kapacitu hornych dychacich ciest len
zriedkavo dochadza k termickému po-
Skodeniu subgloticky, ¢o moZe nastat do-
sledkom vysokotlakovej pary. Vac¢sinou
ide o chemické poskodenie sposobu-
jace akatnu respira¢nt insuficienciu,
edém plic, s nasledkom bronchopne-
umonie alebo ARDS (obrazok 8) (74).
Samostatne je potrebné spomendt aj ba-
rotraumu plac v ramci blast syndromu,
ktora poskodzuje plicny parenchym tla-
kovou vlnou po vybuchu (24).

Neexistuje konsenzus na v§eobec-
nych diagnostickych kritériach pre inha-
la¢nt traumu. V klinickej praxi je dolezité
subjektivne postdenie anamnézy a klinic-
kého obrazu, ktoré st1 nasledne potvrdené
dopliujacimi vySetreniami ako broncho-
skopia (78). Dovodom absencie konsenzu
pre véasnt diagnozu je to, Ze zhorSena
respiracna funkcia je spésobena obstruk-
ciou hornych dychacich ciest aj zapalovou
odpovedou na prvotné poskodenie. Tieto
zmeny sa vyvijaji v priebehu dni a progre-
sivne respiracné zlyhanie nie vZdy korelu-
je s intenzitou expozicie (81). Respira¢nu
insuficienciu moze sposobit aj systémova
zapalova odpoved organizmu na rozsiahle
popaleniny (82).
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Oxid uholnaty (CO) ma 300-krat
vacsiu afinitu k hemoglobinu ako kys-
lik. Priznaky otravy st bolest hlavy, na-
uzea, malatnost, tachykardia, hypoten-
zia, arytmia, delirium, zachvat, porucha
vedomia, respira¢né zlyhanie, smrt (2).
Diagnéza je ur¢ena meranim hladiny
COHb (karbonylhemoglobinu) v krvi ale-
bo CO-oximetrom. Standardné oximetre
COHDb nemerajt, navyse aj pri letalnych
hodnotach moézu merat falo$ne vysoki
saturaciu krvi kyslikom (83).

Kyanovodik (HCN) vznika hore-
nim predmetov bezne sa nachadzajtcich
v domacnostiach obsahujicich bavinu,
vlnu a syntetickych produktov ako ko-
bercov, plastov, ¢alineného nabytku,
zaclon. Priznaky otravy st neSpecifické,
zmeny v dychovej frekvencii, lapanie po
dychu, bolest hlavy, zavrat, zmétenost,
iritacia o¢i a sliznic, hypotenzia, brady-
kardia (24). Pacienti maju tazka lakta-
tovl acidézu nezodpovedajicu rozsahu
popalenin (< 15 % TBSA) (84). VySetrenie
hladiny HCN v krvi nie je vSeobecne do-
stupné (24).

Suponovat inhala¢nt traumu je
potrebné pri anamnéze expozicie dymu
v uzavretom priestore ¢i poZiti horucej
tekutiny, poruche vedomia, pri popa-
leninach tvare s obhorenymi nosovymi
chlpmi, bronchoreou so sadzami v spu-
te, stridorom, dyspnoe, dysfagiou (74).
VSetci pacienti s rizikom inhala¢ného
poranenia musia byt vySetreni laryngo-
skopicky pre postidenie edému hornych
dychacich ciest (78). Rozvoj edému vSak
moze byt oneskoreny, ak nebola zapocata
tekutinova resuscitacia (24).

Liecba sa ma zacCat okamZite po-
davanim zvlh¢eného 100 % kyslika mas-
kou/kyslikovymi okuliarmi. To skrati
biologicky pol¢as COHb z 250 na < 50
mint (85, 86). Pacient by mal byt ulozeny
vo Fowlerovej polohe s uhlom 30 - 45°, ¢o
redukuje edém hornych dychacich ciest
a znizuje tlak brusnej dutiny na branicu.
Dolezita je nasledna pravidelna hygiena
dychacich ciest - odsavanie, fyziotera-
pia hrudnika vratane perkusivnych od-
kasliavacich technik a skora mobilizacia.
Najdolezitejsie je rozhodnutie o intuba-
cii pri podozreni na inhala¢nt traumu.

U spolupracujucich pacientov bez alebo
s miernym dyspnoe je moZné pozoro-
vanie s opakovanym prehodnotenim
podla subjektivnych dychacich tazkos-
ti, eventualne podla laryngoskopického
nalezu alebo spirometricky s nalezom
obstrukc¢nej prietokovej krivky. Je indiko-
vand v pripade respira¢nej insuficiencie,
ak hrozi obstrukcia hornych dychacich
ciest progresiou opuchu, laryngoskopic-
ky st viditelné pluzgiere alebo ulceracie,
pacient je nespolupracujtci s rizikom
aspiracie, pri rozsiahlych popaleninach
tvare a krku (2b - 3. stupna), intoxikacie
CO/HCN a aj bez podozrenia na inha-
la¢né poranenie pri popaleninach 2. - 3.
stupnia = 40 %, kde hrozia hemodyna-
micka instabilita a generalizovany edém
postihujtci aj subgloticky priestor (78).

Z farmakoterapie pri inhala¢nej
traume je potrebné spomentt broncho-
dilatancia (salbutamol) a mukolytika
(nebulizovany heparin, N-acetylcystein)
(74) pre zlepSenie toalety dychacich
ciest. Nebulizovany adrenalin ma po-
tencial redukcie edému sliznic (87).
Kortikosteroidy st kontraindikované
pre riziko infekénych komplikacii, kto-
ré prevazuje ich teoreticky benefit pri
redukcii opuchu. Rovnako nie st indi-
kované ani profylakticky podavané anti-
biotika z dévodu samotného poskodenia
dychacich ciest (74). Rozvoj infekcie je
vSak potrebné ocakavat. Excesivna aj
restriktivna tekutinova resuscitacia veda
k placnym komplikaciam (24). Restrikcia
tekutin prekvapivo podporuje tnik te-
kutiny plicnymi kapilarami, preto nie je
odporucanou stratégiou (88).

Intoxikacia HCN ma Specifické
antidotum - hydroxokobalamin (89),
liecba je podavana empiricky podla
priznakov a nepriamych laboratérnych
markerov (24). Pri otrave CO sa popri
inhalacii normobarického 100 % kyslika
odporica aj hyperbaricka oxygenotera-
pia. Zrychluje biologicky pol¢as COHb
a predchadza aj neskorym neurokogni-
tivnym nésledkom (90).

Pri prijme rozsiahle popaleného
pacienta je popri oSetreni ran potrebna
kontrola a udrziavanie vitalnych funkcii.
Monitoruje sa EKG a zabezpeci centralny
vendzny vstup pre tekutinovl resuscita-

ciu. Neinvazivne meranie krvného tlaku
je efektivne aj cez hrubSiu vrstvu obvézov
(91), preto je arteridlny katéter indikovany
pri riziku hemodynamickej instability (>
40 % TBSA), preferen¢ne mimo popalenej
plochy. Je nutné zavedenie permanent-
ného mocového katétra pre monitoring
hodinovej diurézy, pripadne nepriame
meranie intraabdominalneho tlaku, u in-
tubovaného pacienta aj nazogastricke;j
sondy. Elevuji sa popalené koncatiny, ¢o
sltZi na redukciu tvorby opuchu.

Délezité je zabezpecenie tepelné-
ho komfortu pacienta externym ohrie-
vanim, pripadne podavanim ohriatych
infaznych roztokov (72). Lieky u pacien-
tov v popaleninovom Soku sa podavaji
venoéznou cestou. Pri subkutannej/in-
tramuskularnej ceste nie je mozné bez-
pecne odhadnat farmakokinetiku liecCiv.
Jedinou vynimkou je tetanicky antitoxin,
ktory je pri rozsiahlych popéaleninach
indikovany po > 5 rokoch od posledného
preockovania u riadne zaockovanych (tri
davky) pacientov (24). Po tekutinach je
najdolezitejSie tlmenie bolesti. Na na-
Som pracovisku mame dobré skiisenos-
ti s kombinaciou tramadol/metamizol,
pripadne aj silnych opioidov (morfin).
Pri popaleninach > 40 % TBSA (2. - 3.
stupiia) sa vSak uz indikované intuba-
cia a analgosedacia. Vtedy sa vyuzivaja
opioidy (sufentanil), benzodiazepiny (mi-
dazolam) a propofol. Je potrebné zdoraz-
nit, Ze propofol by mal byt podavany len
obmedzeny Cas (24 - 48 h) (92), davko-
vanie liekov pri analgosedacii musi byt
opatrné pre riziko iatrogénnej hypoten-
zie a prehibenie $oku, ¢o modze falogne
indikovat zvySent potrebu tekutin a mat
za nasledok nadmernt tekutinovi resus-
citaciu (24). Pre zvySené straty horcika
a vapnika je potrebna ich parenteralna
suplementécia (93). Je indikovana trom-
boprofylaxia hlbokej zZilovej trombozy
(94) a stresového vredu zZaludka (95).
U hemodynamicky stabilného pacienta,
resp. s nizkodavkovou katecholamino-
vou podporou je indikovana aj véasna
enterdlna vyziva. Prispieva k prevencii
vzniku stresového vredu zaladka, pod-
poruje funkciu ¢revnej sliznice a modu-
luje katabolickt odpoved organizmu na
popéleninovt traumu (96).

Monitoruje sa glykémia, ak vyst-
pi nad 10 mmol/1, je indikovana titracia
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inzulinu veno6zne (97). V pripade hypo-
tenzie nereagujicej na navysenie davky
krystaloidov je indikovana zachranna
terapia albuminom a vazopresoricka
podpora. Prvou vol'bou je noradrenalin.
Dobutamin je volbou, ak je podozrenie
na znizent funkciu srdca ({kardialny in-
dex) (74). Pri refraktérnom Soku mozno
podat hydrokortizon (98), av§ak méoze byt
dosledkom nerozpoznaného krvacania
(65) a oligtria napriek navySovaniu davky
tekutin moze byt prejavom abdominal-
neho kompartment syndromu z hyper-
hydratacie (99).

KedZe popaleniny st v prvych ho-
dinach od tirazu primarne neinfikované,
nie je indikovana antibioticka profylaxia
okrem pripadov vysokokontaminovanych
ran, otvorenych fraktar a penetrujucich
poraneni a inej preexistujice;j infekcie
(100, 101). Rovnako aj neutropénia moze
byt indikaciou na podanie antibiotik (102).
Na naSom pracovisku ako prvi volbu
empiricky pouzZivame aminopeniciliny,
ak sa infekcia rozvinie bez relevantnych
sterov z ran. Bronchoskopia ma okrem
diagnostickej aj dolezitt terapeuticka
funkciu u intubovanych pacientov pri
toalete dychacich ciest od sadzi pri in-
hala¢nej traume, ale ajv dalSom priebehu
umelej plucnej ventilacie (78).

Chirurgicka liecba zahfna neod-
kladné vykony bezprostredne po tra-
ze, lieCbu hlbokych popalenin a rekon-
Strukéné operacie nasledkov - jaziev.
Rekonstrukéné vykony jaziev vykonavané
v popaleninovych centrach presahuji
ramec tohto ¢lanku.

Pri cirkularnych hlbokych popale-
ninach je kozny kryt nekroticky, nasled-
kom ¢oho je znizena poddajnost koze. To
prinaraste intersticialneho opuchu vedie
k vonkajsiemu Gtlaku a tym aj rastu tlaku
vkompartmentoch. M6Ze dojst az ku kom-
partment syndrému. Lie¢bou je escha-
rotémia - uvolnenie tlaku (obrazok 4)
inciziou nekrotickych Casti koZe v plnej
hrubke (103). Tyka sa to koncatin vratane
prstov, krku (hrozi venostaza s ischémiou
a decerebra¢nym poskodenim mozgu),
hrudnika (zniZenie ventilacnej kapacity
pltc a respiracnej insuficiencie) a brucha
(intraabdominalna hypertenzia az ab-
dominalny kompartment syndrém) (95,

104). Pri anasarke z masivnej tekutinove;j
resuscitacie alebo hlbokych popaleni-
nach orbitalnej oblasti méze dojst k or-
bitalnemu kompartment syndrému s na-
sledkom poSkodenia zraku. Jej lie¢bou
je dekompresia lateralnou kantotémiou
(105). Specifickym pripadom vzhladom
na patogenézu je uraz elektrickym pra-
dom vysokého napaitia, kde je indikovana
fasciotémia (46). V pripade nelie¢eného
kompartment syndréomu na koncatinach
hrozi ako nasledok Volkmannova kon-
traktara (106), resp. v€asne moze dojst
aj k rozvoju koncatinovej ischémie s nut-
nostou amputacie akralnych casti.

Samotna lie¢ba hlbokych popale-
nin spociva v nekrektomii a transplanta-
cii koZe. Podla nacasovania nekrektoémie
pozname: véasnt do 72 h, odloZen(172 h -
14 dni a neskort po 14 diioch od trazu (1).
Pri popaleninach, ktoré nemaju tenden-
ciu zahojit sa do troch tyzdiiov, je indi-
kovana operacna liecba (103).

Ostré techniky nekrektomie st
tangencialna excizia (preferovana), fas-
cialna excizia a avulzia nekrozy. Kontary
tela st z nich najlepSie zachované pri
tangencialnej excizii, av§ak pre hustej-
$iu cievnu koncentraciu treba ratat aj
s vacsimi krvnymi stratami. Odhadom
0,45 ml/cm?excidovanej plochy (1), ktoré
sa zvac¢Suja premeskanim v€asnej ne-
krektémie alebo pri infikovanych ranach
(103). Podobna tangencialnej excizii je
hydrodisekcia, ktora je v§ak naro¢na na
pristrojové vybavenie (107).

Alternativou je enzymaticka
nekrolyza pomocou krému na baze bro-
melainu pouzivana aktne (108) alebo
chemicka pomocou 40 % kyseliny ben-
zoovej (109) pri inveterovanych starsich
popaleninach. Na nasej klinike na tento
ciel eSte vyuzivame 10 % kyselinu sali-
cylovt.

Pre riziko ranovej sepsy je idealna
¢o najskorsia nekrektomia. Rany je moz-
né primarne kryt autolégnymi dermo-
epidermalnymi koznymi trasplantatmi
bud vcelku, alebo sietovanymi (mesho-
vanymi) napr. 1:1,5, 1:2, 1:3 pre umozne-
nie plo$nej expanzie, (prekrytie vicsej
plochy) a drenaze hematému/serému,
ktoré komplikuja prihojenie. Mozna je
aj odlozena (24 - 48 h) autotransplan-
tacia koze, kedy s plochy primarne
kryté doc¢asnymi koznymi nahradami

(xenotransplantaty, alotransplantaty ko-
Ze, syntetické kozné nahrady) v pripade
rizika infekcie alebo v zaujme limitacie
¢asu/rozsahu operacie pri rozsiahlych
popaleninach pri nedostatku donorskych
miest alebo nadmernom peropera¢nom
krvacani z excidovanych ploch (1, 103).
Pri rozsiahlych popaleninach s obme-
dzenou plochou koZe na autotransplan-
taciu sa da pouzit sandwitchova techni-
ka, kombinacia Siroko sietovaného au-
totransplantatu s menej meshovanym
alotransplantatom koze. Podstatou zni-
Zenia rizika straty autotransplantatu
je prekrytie excidovanych ploch do ¢asu
rejekcie alotransplantatu (3 - 4 t), kedy
pokracuje epitelizacia z uz prihojenych
Siroko meshovanych autotransplantatov.
Alternativou je MEEK technika expanzie
koznych transplantatov v podobe malych
Stvorcéekov, ktora umoziuje expanziu 1:3
- 1:9 (103). Je vSak narocnejsia na chi-
rurgicky personal a vyZaduje osobitné
inStrumentacium, podobne ako pouzitie
sandwichovej techniky zavisi od dostup-
nosti alotransplantatov koze.

Volba donorského miesta koznych
transplantatov zavisi od dostupnosti
podla lokalizacie popalenin, rovnako aj
od jeho morbidity. Volime najcastejSie
oblasti, ktoré je mozné zakryt oblece-
nim (stehnd, ramend), pripadne hlavne
u malych deti - pre velkost plochy v %
TBSA, v kapiliciu, ktoré nasledne zarasta
vlasmi (103).

Rozsiahle popaleniny (> 40 %)
predstavuju vyzvu nielen pre intenziv-
nu starostlivost, ale aj taktiku operac-
nej liecby. Popaleniny tvare predstavujt
vynimku pre indikaciu skorej nekrek-
tomie, pretoZe vzhladom na dobré pre-
krvenie sa aj prvotne hodnotené hlboké
popaleniny c¢asto hoja konzervativne.
Pri autotransplantacii sa vS§ak pouzivaja
nemeshované kozné Stepy. Podobne aj
na rukach. Je to dolezité nielen z este-
tického, ale aj funkéného hladiska (103).
Ideélne je vykonat kompletni nekrek-
témiu s transplantaciou koZe v jednom
sedeni, o v§ak ¢asto nie je realizovatelné
a celkovy stav pacienta dovoluje nekrek-
tomiu obmedzend na cca 20 % TBSA.
Krvné straty je vS§ak moZné zniZit pod-
koznou infiltraciou tumescentného roz-
toku obsahujiiceho adrenalin, ktorym sa
dosiahne vazokonstrikcia a na koncati-

Dermatoldgia pre prax | 2025;19(1) | www.solen.sk



Medziodborové konzilium

Vzhladom na Specifickost lie¢by popéleninového Urazu je nutné ststredovanie takychto pacientov
do popaleninovych centier, kde je zabezpecena komplexna starostlivost skisenym personalom. Podla
vyhlasky MZ SR o kategorizacii Ustavnej starostlivosti 531/2023 je pacient indikovany na konzultaciu
alebo preklad na popaleninové pracovisko minimélne s:

popaleninami 2. stupia od 5 % celkovej plochy tela u deti mladsich ako 2 roky,

+ popaleninami 2. stupna od 8 % celkovej plochy tela u deti vo veku 3 = 15 rokoy,

+  popadleninami 2. stupria od 15 % celkovej plochy tela v dospelom veku,
popaleninami 2. stupia od 10 % celkovej plochy tela u seniorov starSich ako 65 rokoy,

+  pacient, ktory vyzaduje intenzivnu deSokovaciu tekutinovd resuscitaciu pre rozsah popaleniny,

- popéleninami na tvéri, rukach, genitaliach alebo v lokalite funkéného postihnutia délezitych skibent,
hraniénymi popaleninami hibokej ¢iastocnej hriibky koze (2b stuper) a popaleninami plnej hrdbky
koze (3. stupen) v akejkolvek vekovej skupine a v akomkolvek rozsahu; indikdcia prekladu je na
zvazeni popéleninového pracoviska, s ktorym je popaleného pacienta povinnost konzultovat,
cirkularnymi popdleninami 2b a 3. stupna v akejkolvek vekovej skupine s hroziacim kompartment
syndrémom, kedy je potrebny preklad okamzite po konzultécii,

+akymkolvek rozsahom popéleniny so sibeznou traumou alebo ochorenim, ktoré by mobhli
komplikovat liegbu, prediZit regeneréciu alebo ovplyvnit Gmrtnost,

+ nacasovanie a sposob prekladu (pozemny, letecky) urci konzultécia trazového chirurga alebo
chirurga a anestézioléga a intenzivistu nemocnice, kde je primarne oSetrenie s popéleninovym

pracoviskom,

+  popaleninami s podozrenim z inhalacného poranenia alebo popaleninami dychacich ciest,
- popalenim, ktoré si vyZaduje z hladiska svojho stavu (hendikepujlce ochorenie) Specidlnu socidlnu,
emocionalnu podporu alebo dlhodobud podporu rehabilitacie,
+  popaleninami elektrickym prddom - vSetky rozsahy a stupne,
+  poleptanim chemickymi Idtkami - vSetky rozsahy a stupne,
toxickou epidermalnou nekrolyzou (Lyellov syndrém).
Dané podmienky su len zakladnym pozadovanym minimom a aj pri mensich rozsahoch popélenin sa
mozu vyskytnut problémy s hojenim, kedy odpord¢ame konzultovat popéleninové pracoviskd.

nach pouzitim turniketu, pripadne menej
krvavej techniky nekrektomie (fascialna
excizia, avulzia). Rovnako je dolezita aj
prevencia hypotermie zvySenim teploty
v operacnej sale podavanim ohrievanych
infaznych roztokov a externym ohrie-
vanim pacienta (103). Tieto opatrenia vo
vysledku pomdzu zabezpecit stabilitu
pacienta a splnenie zamyslaného ope-
ra¢ného planu.

Uspesnti opera¢nt lie¢bu (pri-
hojenie koznych transplantatov) méze
skomplikovat nadmerné krvacanie, ne-
stabilita pacienta (vazopresory) a ranova
infekcia (41, 103, 110).

Pre lie¢bu rozsiahlych popalenin
je nevyhnutné nekomplikované hojenie
donorskych miest, aby ich bolo moZné
pouZit opakovane. Na ich krytie je moz-
né pouzit neadherentné syntetické kry-
ty (103) alebo, ako je zvykom na naSom
pracovisku, mastny tyl, kryty gazou na-
siaknutou vodnym flavinom, ktora sa na
mieste ponechava do uplného zahojenia,
¢o zabezpecuje nerusené hojenie.

Vacsine popaleninovych urazov
je mozné predist, ¢i uz edukaciou alebo
legislativou. Vzdelavacie kampane ma-
ja vplyv na zvySenie povedomia Sirokej
verejnosti o bezpecnosti doma alebo na

pracoviskach (111). Tyka sa to napriklad
zamedzeniu pristupu deti k otvorené-
mu ohniu, horGicim tekutinam, chemi-
kaliam, ale aj tvorby bezpecnostnych
predpisov pri prevencii vzniku poziarov.
Nezanedbatelny vplyv na prevenciu po-
palenin mozu mat prakticki lekaria v so-
cialne vylacenych komunitach aj socialni
pracovnici informujuci o rizikach vzniku
a zavaznych désledkoch tychto trazov.

Liecba popalenin stoji na roz-
siahlych teoretickych a praktickych za-
kladoch. VyZaduje si komplexny pristup,
pretoZe patofyziologické procesy pri po-
paleninach ovplyviiuju prakticky kazdy
organovy systém v fudskom tele. Preto je
lokalna liecba bez celkovej nedostato¢na
a vyZaduje si vysokoSpecializovany tim
odbornikov spolupracujicich na vSet-
kych stupiioch starostlivosti.
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