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Uvod

Inhalacione povrede pluća nastaju kao rezultat udisanja
toksičnih materija u gasovitom stanju. Lezije disajnih puteva
i pluća nastaju najčešće zadesno, udisanjem dima prilikom
požara i često su udružene sa opekotinama kože. Kod opsež-
nih opekotina, incidencija inhalacionih povreda pluća kreće
se do 33%, a prati ih mortatlitet od 20 do 84% 1−4. Letalni is-
hod posledica je hemijskog efekta lezija disajnih puteva i
pluća i fatalnog delovanja inflamatornih medijatora, koji po-
gađaju i druge velike organske sisteme. Tu spadaju, pre sve-
ga, plućni edem i akutni respiratorni distres sindrom (ARDS)
zbog sepse i multiple organske disfunkcije. U toku požara,
oslobađaju se mnogobrojne toksične materije 5−7. Među ovim
materijama ističu se posebno ugljen-monoksid (CO), vodo-
nik-cijanid, vodonik-hlorid, amonijak, aldehidi, azot-dioksid,
fozgen, akrolein i drugi.

Inhalaciona povreda pluća javlja se nezavisno od ope-
kotina kože, mada obično nastaju zajedno. Karakteristike in-
halacionih povreda su nehomogena distribucija i različita te-
žina kod povređenih. Fizičko-hemijske osobine uzročnog
agensa, količina inhaliranog dima i prethodne bolesti povre-
đenog, koje bi mogle smanjiti njegovu otpronost na povredu,
uslovljavaju stepen povrede.

Gornji disajni putevi normalno regulišu temperaturu i
vlažnost udahnutog vazduha. Zbog relativno malog sadržaja
toplote i sposobnosti gornjih disajnih puteva da rasipaju to-
plotu, pluća su inicijalno oštećena od strane produkata ne-
potpunog sagorevanja, najviše od strane aldehida i oksida
sumpora i azota 6. Dejstvo ugljen-monoksida dominantno je i
može doprineti teškoj hipoksiji neposredno nakon povrede.
Mnoga od ovih jedinjenja mogu delovati zajedno zbog čega
se povećava mortalitet, što se naročito odnosi na ugljen-
monoksid i vodonik-cijanid 8. Sinergizam sa CO pogoršava
tkivnu hipoksiju i acidozu 9.

Obim oštećenja zavisi od izvora požara, temperature,
koncentracije i rastvorljivosti stvorenih toksičnih gasova.
Kaustičniji materijali, kao što su akrolein i aldehidi, oštećuju
disajne puteve i započinju inflamatorne reakcije u bronhima i
parenhimu pluća. S druge strane, CO i cijanidi retko oštećuju
disajne puteve, ali zato oštećuju gasnu razmenu. Toksičnost
CO ostaje jedan od najčešćih uzroka neposrednog smrtnog
ishoda nakon inhalacione povrede dimom. Inhalacija 0,1%
smeše CO može dovesti do stvaranja i do 50% karboksihe-
moglobina. Nizak ili normalan nivo CO ne isklučuje inhala-
cionu povredu.

Patofiziologija inhalacionih povreda pluća

Patofiziologija promena nastalih inhalacijom dima mo-
že se posmatrati sa dva aspekta: kao direktna povreda disaj-
nih puteva i kao progresivno oštećenje izazvano inflamator-
nim odgovorom organizma. Ovaj drugi aspekt je mnogo zna-
čajniji, jer je odgovoran za većinu problema koji prate ove
povrede. Istovremeno, njegovo poznavanje daje odgovore na
većinu pitanja iz domena patofizioločkih mehanizama i bio-
hemijskih reakcija koji učestvuju u ovim povredama. Narav-
no da postoji još puno problema na koje nauka nije dala od-
govor i koji su predmet velikog broja istraživanja.

Mehanizmi delovanja udahnutih toksičnih materija na
pluća su mnogobrojni i veoma složeni. Njihovim dejstvom
dolazi do određenih promena u traheobronhijalnom stablu i
plućima, što je praćeno odgovarajućim patolofiziološkim
manifestacijama 10−15. Veliki broj istraživanja pokazao je da
nakon inhalacije dima dolazi do povećane permeabilnosti
kapilara i pojave edema zida alveola 16, porasta protoka krvi
u plućima 17, ljuštenja epitela, kongestije, razvoja regional-
nog emfizema i progresivnog odvajanja epitela i stvaranja
pseudomembranoznih odlivaka sa posledičnom parcijalnom
ili totalnom opstrukcijom disajnih puteva 18. Javlja se obilan
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eksudat u vazdušnim putevima, koji sadrži beta-glukuro-
nidazu i tromboksan koji su nastali pod dejstvom dima 6. Po-
većana je vaskularna rezistencija 19 i smanjen protok limfe 20.
Dokazana je značajna uloga leukocita i produkcije kiseonič-
nih radikala i proteolitičkih enzima u patofiziologiji povrede
pluća nakon inhalacije dima 21.

Lezije pluća i promene u plućnoj vaskularnoj rezisteni-
ciji manje su u uslovima prethodno izazvane leukopenije
pomoću azot-iperita 8. Produkcija kiseoničkih radikala izaz-
vana plazma-konjugovanim dienima i potrošnja antiproteaze
merena nivoima alfa2-makroglobulina u plućnoj limfi, nije
bila promenjena u ispitivanim životinjama, s tim što su obe
ove supstancije bile povišene kod životinja izloženih dimu 22.

Kao posledica složenih patofizioloških reakcija, nasta-
lih dejstvom dima, dolazi do različitih poremećaja u plućima.
Hipoksija, poremećaj odnosa ventilacija-perfuzija, povišen
otpor u vazdušnim putevima, smanjena plućna komplijansa i
povišen vaskularni plućni otpor mogu nastati zbog inicijal-
nog oslobađanja vazoaktivnih supstancija iz oštećenog epi-
tela. Oštećeni nekrotični epitel, serozni eksudat i krvne ćelije
stvaraju odlivke koji mogu da izazovu atelektazu i pogoršaju
poremećaj odnosa ventilacija-perfuzija i hipoksiju. Zaroblja-
vanje vazduha distalno od mesta opstrukcije uzrokovano od-
livcima može izazvati barotraumu ili totalnu opstrukciju pra-
ćenu atelektazom i povišenim rizikom za pneumoniju. Sma-
njena komplijansa i povišeni otpor u vazdušnim putevima
mogu dovesti do porasta pritiska u vazdušnim putevima i ba-
rotraume. Srednji pritisak u vazdušnim putevima, koji nad-
mašuje kapilarni pritisak u mukozi disajnih puteva, dovodi
do ishemije već oštećene traheobronhijalne mukoze uslož-
njavajući početno epitelno oštećenje. Narastajuće količine
mukoznog sadržaja, intersticijalni edem i smanjena kompli-
jansa vode do daljnjeg porasta u ventilacionim pritiscima i
pogoršanja barotraume, kao i povećane verovatnoće razvoja
pneumonije. Hiperemija, površno mukozno ljuštenje i ulce-
racija trahejne mukoze često su prisutni pre pojave arterijskih
abnormalnosti. Pogoršani rezultati testova plućne funkcije ili
respiratorna slabost signalizuju prisustvo inhalacione povre-
de.

Akutni respiratorni distres sindrom je jedna od glavnih
komplikacija kod termičkih povreda. Više faktora izaziva
oštećenje plućne funkcije i ono je veće ukoliko pored inhala-
cije dima postoje i opekotine kože. Ove povrede praćene su
hiperpermeabilnošću kapilara ne samo na mestu opekotina,
već i u plućima usled inhalacije dima. Povećana propustlji-
vost dovodi do izlaska ogromne količine tečnosti iz cirkula-
cije u intersticijumski prostor. Stvaranje plućnog edema u
ovakvim okolnostima još je teže ako istovremeno postoji in-
halaciona povreda dimom. Istraživanja su pokazala da kod
inhalacije dima, bez obzira da li je udružena sa opekotinama
kože ili nije, dolazi do plućne mikrovaskularne hiperpermea-
bilnosti za tečnosti i proteine što ima za posledicu edem plu-
ća 11−15.

Najnovija istraživanja pokazala su da dominantnu ulogu
u akutnoj inhalacionoj povredi pluća imaju pojačana bronhi-
jalna cirkulacija, preterana aktivacija azot-oksida (NO) i
PARP (polimeraza poli-ADP riboze) i opstrukcija vazdušnih
puteva.

Uloga pojačane bronhijalne cirkulacije

U eksperimentnim radovima na životinjama, nakon in-
halacije dima dokazano je da dolazi do znatnog povećanja
cirkulacije u bronhijalnim krvnim sudovima 17, 23−28. Tako
povećana cirkulacija se prenosi i u pluća preko bronhijalno-
pulmonalnih anastomoza. Okluzija bronhijalne arterije liga-
turom ili injekcijom etanola nakon inhalacije dima znatno je
popravljala plućnu funkciju. Smanjeni protok kroz bronhijal-
ne arterije popravio je plućnu razmenu gasova i smanjio pro-
dukciju limfe i sadržaj vode u plućima ovaca sa inhalacio-
nom povredom. Dolazi i do povišenja transpulmonalnog
protoka tečnosti i pada odnosa PaO2/FiO2 sa povišenjem fra-
kcije plućnog šanta. Postojala je i značajna opstrukcija disaj-
nih puteva praćena porastom ventilatornih pritisaka 29. 

Uloga azot-oksida u akutnoj inhalacionoj povredi
pluća

Azot-oksid igra značajnu ulogu u patogenezi stanja koja
često za komplikaciju imaju ARDS, kao što su sepsa i polit-
rauma, ali takođe i akutna inhalaciona povreda pluća 30−32.
Nitrati i nitriti iz plazme kao stabilni metaboliti NO su za
oko 2−2,5 puta uvećani u tim stanjima.

Azot-oksid nastaje iz arginina dejstvom enzima NO-
sintetaze (NOS). Postoje tri izoforme NOS: neuronska (n-
NOS), endotelna (e-NOS) i indukciona (i-NOS). Prve dve se
označavaju konstitutivnim (c-NOS), a ostale se indukuju ci-
tokinima i bakterijskim produktima 33−36. Ovi citokini i bak-
terije prisutni su kod politraume, kao i kod opekotina i inha-
lacije dima 37−42. Kod kombinovanih termičkih i inhalacionih
povreda nastaje ushodna regulacija citokina u plućnom tkivu,
zbog čega je njihova količina povećana, na primer interleu-
kina-1 (IL-1). Pored toga dolazi i do migracije bakterija i en-
dotoksina iz creva u sistemsku cirkulaciju usled čega IL-1 i
endotoksin aktivišu NF-kB (nuklearni faktor kB) koji izaziva
sintezu indukcione-NOS, a ona katališe produkciju velikih
količina NO, a takođe može sintetisati i superoksidni anjon
(O2

-), tj. superoksid-slobodni kiseonični radikal 37. Stvara-
njem NO u plućima izostaje plućna vazokonstrikcija izazva-
na hipoksijom koja predstavlja fiziološki proces koji odvodi
krv iz neventilisanih alveola i perfunduje ventilisane alveole
43−46. Kada izostane plućna vazokonstrikcija sledi vazodilata-
cija u loše ili neventilisnim delovima pluća, što je praćeno
poremećajem odnosa ventilacija-perfuzija i što ima za posle-
dicu lošu oksigenaciju.

U visokim koncentracijama, NO postaje potencijalni
proinflamatorni i citotoksični faktor koji, reagujući sa supe-
roksidom, stvara toksični produkt azotni slobodni radikal
ONOO- (peroksinitrat) koji može oksidirati/ili nitrovati druge
molekule ili se raspasti i proizvesti još štetnije hidroksilne
radikale 47, 48. On može oštetiti alveolnu kapilarnu membranu
izazivajući dodatni plućni edem. U eksperimentima je utvr-
đeno prisustvo peroksinitrata u plućnom parenhimu i vazdu-
šnim putevima ovaca sa opekotinama i inhalacionom povre-
dom 29.

Takođe je utvrđeno da je koncentracija L-arginina u
plazmi smanjena nakon opekotine i inhalacije dima 49. U sta-
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njima u kojima je smanjen arginin NOS proizvodi superok-
sid, koji takođe može oštetiti tkivo. Pokazano je da lečenje
egzogenim argininom poboljšava plućnu funkciju kod ovaca
koje su pretrpele opekotinu i inhalaciju dima. Eksperimentno
dokazana je umešanost i-NOS u patogenezi akutne povrede
pluća kod tih životinja 50. Ključna uloga NO nastalog posred-
stvom i-NOS u patogenezi akutne inhalacione povrede pluća
kod opekotine i inhalacije dima dokazana je tako što je kori-
šćen BBS-2, selektivni i snažan dimerizacioni inhibitor NOS,
koji selektivno inhibiše novosintetisane i-NOS. Selektivnost
ovog jedinjenja je oko 1 000 puta veća od selektivnosti za e-
NOS i n-NOS. Inhibitor i-NOS značajno je popravljao pluć-
nu gasnu razmenu i vaskularnu propustljivost. Nabrojanim
istraživanjima potvrđena je značajna uloga NO nastalog po-
moću i-NOS u patogenezi akutne inhalacione povrede pluća
kod opekotine i inhalacije dima.

Trenutno se vodi rasprava o tome da li je inhibicija NO
štetna ili korisna, da li treba suprimirati velike količine NO i
na koju izoformu treba ciljati. Nedavno je objavljeno da je se-
lektivni NOS inhibitor 546c88 povećavao mortalitet kod bole-
snika sa septičnim šokom 51. Nespecifični inhibitori inhibišu
sve tri izoforme NOS uključujući i e-NOS, što loše utiče na
kardiovaskularnu funkciju. Pretpostavljeno je da bi određene
NOS forme mogle biti eksprimirane u određenim vremenskim
tačkama u zavisnosti od tipa povrede. Selektivnija i više cilja-
na inhibicija NOS izoformi pri njihovoj maksimalnoj aktivno-
sti mogla bi biti od koristi u lečenju multiple organske disfun-
kcije (MODS) u ovom modelu. Nedavne studije sugerišu da bi
i-NOS mogla dominirati patofiziologijom akutne inhalacione
povrede pluća kod opekotina i inhalacije dima. Postoje studije
koje su pokazale da n-NOS može biti indukovana u patološ-
kim uslovima. Takođe je ukazano na mogućnost određene
uloge NO nastalog posredstvom n-NOS u patogenezi akutne
inhalacione povrede kod ovaca sa sepsom. Specifični inhibitor
n-NOS 7-nitroindazol popravlja patološke promene kod ovaca
sa inhalacijom dima i pneumonijom. Ako je NO nastao dejs-
tvom c-NOS štetan, onda se to mora uzeti u obzir kod terapije,
slično kao da je nastao pomoću i-NOS 32, 35, 12. Da bi se testi-
rala ova hipoteza, dalje studije treba da istraže efekte selektiv-
nih inhibitora n-NOS na modelu kombinovane povrede ope-
kotinom i inhalacijom dima. Nedavno je objavljeno da je nes-
teroidni antiinflamatorni lek ketorolak popravljao plućnu fun-
kciju kod ovaca sa opekotinom i inhalacijom dima inhibišući
stvaranje NO. Postoje studije koje pokazuju da su NOS i ci-
klooksigenaza (COX) dokazani u brojnim inflamatornim po-
remećajima 52. Odnos prekomerne količine NO i COX treba
izučiti u budućim studijama.

Uloga polimeraze poli-ADP riboze u akutnoj
inhalacionoj povredi pluća

Polimeraza poli-ADP riboze (PARP) jeste enzim vezan
za hromatin koji je konstitutivno eksprimisan u većini ćelija i
koji učestvuje u popravci DNK. Preterana aktivacija PARP
kao odgovor na jednolančane prekide DNK posredovane ok-
sidansima dovodi do pada adenozin-trifosfata (ATP), i niko-
tin adenin dinukleotida (NAD+), oksidovanog oblika NADH
izazivajući ćelijsku disfunkciju i konačno ćelijsku smrt 52−54.

Za ovaj enzim nadavno je utvrđeno da učestvuje u ragu-
laciji zapaljenskog procesa, tako što je funkcionalno povezan
sa važnim transkripcionim faktorima, npr. NF-kB (nuklearni
faktor-kB) 55. Objavljeno je da je aktivacija PARP-1 centralni
mehanizam akutne plućne inflamacije indukovane lipopolisa-
haridima i da je njegova supresija dovodila do smanjenja pro-
inflamatornih citokina, kao što su TNF-α (faktor nekroze tu-
mora-alfa) 56 i hemokini kao što je MIP-1 (makrofagni infla-
matorni protein-1). Takođe je objavljeno da je inhibicija
PARP-1 imala za posledicu supresiju aktivnosti MPO (mijelo-
peroksidaze) u plućnom tkivu miša. Dokazano je da je inhibi-
cija PARP sprečavala smanjenje plućnog nivoa ATP-a i da je
ublažila plućnu disfunkciju uzrokovanu sa LPS (lipopolisaha-
ridima) 40. Pokazano je da je aktivacija PARP zavisna od
ONOO- izazvala smanjenje energije i povećanje permeabilno-
sti u humanim plućnim epitelnim ćelijama in vitro. Takođe je
pokazano da inhibicija PARP dovodi do smanjenja stvaranja
edema na septičkim i aseptičkim modelima plućne inflamacije.
Ova inhibicija ima za posledicu značajno poboljšanje plućne
funkcije, što je potkrepljeno boljom oksigenacijom, smanje-
njem plućne vaskularne propustljivosti i smanjenjem količine
vode kod ovaca povređenih kombinacijom opekotina i inhala-
cije dima 56−58. Lečenje inhibitorom PARP-a dovodilo je do
popravljanja kardiorespiratorne funkcije ovaca sa inhalacijom
dima i sepsom izazvanom pneumonijom. Inhibicija PARP je
dovodila do znatnog sniženja nivoa NO u plazmi. Objavljeno
je da je porast NO u bronholavatu indukovan sa LPS znatno
smanjen pomoću inhibicije PARP.

Aktivacija NF-kB izaziva ushodnu regulaciju i-NOS ubr-
zavajući tako stvaranje NO i RNS. Kao što je već pomenuto,
RNS su moćni stimulatori aktivacije PARP zbog njihovog vi-
sokog potencijala da oštete DNK. Prema tome, aktivacija i-
NOS-a i PARP-a može biti povezana. Da bi se testirala ova
hipoteza potrebne su dalje studije na životinjama koje su pre-
trpele opekotinu i inhalaciju dima i koje su bile lečene inhibi-
torima i-NOS da bi se na taj način odredila aktivacija PARP.

Interesantno je da je akumulacija neutrofila u plućnom
tkivu kod ovaca sa opekotinom i inhalacijom dima procenji-
vana merenjem aktivnosti MPO bila smanjena primenom in-
hibitora PARP. Histološko ispitivanje otkrilo je ekstravazira-
ne neutrofile u plućnom tkivu kod ovih životinja. Velika ko-
ličina neutrofila nađena je u plućnoj limfi i vazdušnim pute-
vima (u obliku opstruktivnih odlivaka). Dobro je poznato da
ako se kiseonički radikali i elastaze oslobode u velikim koli-
činama mogu da proizvedu tkivno oštećenje 14, 59. Prema to-
me, inhibicija preterane aktivacije PARP-a bi mogla popra-
viti plućnu funkciju putem inhibicije viška NO i aktivacijom
neutrofila pomoću interakcije sa transkripcionim faktorima
kao što je NF-kB.

Uloga opstrukcije vazdušnih puteva

Jedan od glavnih razloga za progresivno pogoršanje ra-
zmene gasova je opstrukcija vazdušnih puteva. Ispitivanja su
pokazala da je postojala značajna opstrukcija vazdušnih pu-
teva kod ovaca sa opekotinom i inhalacijom dima 48 h nakon
povrede 60. Opstruktivni odlivci vršili su okluziju lumena di-
sajnih puteva dovodeći do hipoventilacije ili fokalnog ispada
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ventilacije. Krvni sudovi u hipoventilisanim zonama nisu bili u
stanju da vrše vazokonstrikciju na normalan način što je dovo-
dilo do poremećaja odnosa ventilacija-perfuzija. Ovaj transfer
krvi iz ventilisanih u neventilisane delove imao je za posledicu
slabu oksigenaciju i posledičnu hipoksemiju. Pored toga, ops-
trukcija dela bronhijalnog stabla dovodi do hiperventilacije
neokludiranih delova povećavajući vazdušne pritiske kada se
primenjuje mehanička ventilacija 61. Preterana distenzija alve-
ola visokim pritiscima može dovesti do barotraume dodatno
pogoršavajući oksigenaciju. Ovo preterano istezanje takođe
izaziva sintezu proinflamatornih hemokina kao što je IL-8,
koji je glavni hemotaktički faktor za neutrofile 43, 44.

Dokazano je da se materijal koji vrši opstrukciju sastoji
od fibrina, neutrofila, mukusa i epitelnog ćelijskog debrisa i
u tom smislu su pokušavani odgovarajući modaliteti lečenja.
Testirana je hipoteza da bi smanjeno stvaranje fibrinskih
ugrušaka moglo smanjiti stepen opstrukcije vazdušnih pute-
va. U eksperimentima su analizirani efekti primene dve raz-
ličite vrste antikoagulanasa, onih što preveniraju stvaranje fi-
brina i onih koji liziraju već postojeće. Objavljeno je da je
prevencija stvaranja ugrušaka fibrina u vazdušnim putevima
upotrebom antikoagulanasa primenjenih nebulizacijom (he-
parin i antitrombin) bila od koristi kod ovaca sa pneumoni-
jom podvrgnutih inhalaciji dima. Ovi antikoagulansi nisu us-
peli da poprave povredu pluća kod ovaca sa kombinovanom
opekotinom i inhalacionom povredom. Tačan mehanizam
ove diskrepancije nije poznat. Objavljeno je da je koncentra-
cija antitrombina u bronholavatu ovaca sa pneumonijom i in-
halacijom dima bila mnogo veća nego pri opekotini i inhala-
ciji dima 62−64. Ovi nalazi mogu objasniti zašto je heparin efi-
kasan u jednom, ali ne i u drugom slučaju. Davanje antit-
rombina popravilo je plućnu funkciju kod ovaca sa opekoti-
nom i inhalacijom dima samo ako je on davan uz heparin.

Poznata je činjenica da antitrombin ima snažniji anti-
koagulantni efekat ako se daje kao antitrombin-heparin
kompleks. Tačan mehanizam kojim sama nebulizacija antit-
rombina ublažava akutnu povredu pluća na modelu inhala-
cije dima i pneumonije, a ne kod opekotine i inhalacije di-
ma ostaje nejasan. Trenutno možemo samo spekulisati da
antiinflamatorne osobine antitrombina mogu biti dominant-
ne kod ovaca sa sepsom indukovanom inhalacijom i pneu-
monijom. Antikoagulansi koji su korišćeni u eksperimentu
bili su nebulizirani već dva sata nakon povrede, međutim,
žrtve požara često se dopremaju u specijalizovane ustanove
za lečenje opekotina dosta kasnije. Kod ovih bolesnika mo-
guće je da je fibrin već počeo da stvara ugruške u disajnim
putevima, kada je jedino moguća upotreba fibrinolitičkih
sredstava.

S obzirom na ovo, testiran je efekat aktivatora tkivnog
plazminogena (TPA) koji pretvara plazminogen u plazmin,
lizirajući i fibrinogen i fibrin, na opekotinu i povredu inhala-
cijom dima. Nebulizacija TPA četiri sata nakon povrede
znatno je smanjila stepen opstrukcije disajnih puteva uz po-
boljšanje oksigenacije i mikrovaskularne propustljivosti. Na-
kon plućne epitelne povrede dolazi do eksudacije plazme u
distalne disajne puteve. Ekstravaskularna plazma brzo koa-
guliše zbog prokoagulantnih osobina plućnog epitela i alve-
olnih makrofaga. Fibrinolitička aktivnost bronholavata bole-
snika obolelih od ARDS-a smanjena je u poređenju sa povi-
šenjem inhibitora plazminogen aktivatora-1. U alveolnom
prostoru fibrin ili fibrinogen mogu smanjiti funkciju surfak-
tanta i time doprineti stvaranju atelektaze 65. I fibrin i fibri-
nogen obezbeđuju adhezivna mesta za inflamatorne ćelije
koje su upućene na mesto tkivnog oštećenja 66. Prema tome,
direktna primena antikoagulanasa i fibrinolitika u disajne
puteve mogla bi biti efikasna terapijska strategija.

Kao što je već pomenuto, krvni protok kroz vazdušne
puteve dramatično raste kod ovaca sa kombinovanom ope-
kotinom i inhalacijom dima. Objavljeno je da su inhibitori i-
NOS-a i PARP-a znatno smanjivali povišeni krvni protok.
Smanjenje krvnog protoka kod ovih životinja bilo je udruže-
no sa značajno nižim skorovima opstrukcije vazdušnih pute-
va. Sledstveno tome, ventilatorni pritisci bili su niži. Moguće
je da bi efikasno lečenje vazdušnih puteva bazirano na ovoj
strategiji moglo smanjiti stepen akutne povrede pluća u slu-
čajevima termičke povrede udružene sa inhalacijom dima.

Veruje se da buduće studije treba detaljno da istražuju
interakciju aktivacije PARP-a i NOS-a. S obzirom da je ve-
za između i-NOS i COX u studijama dobro opisana, trebalo
bi ispitivati efekat specifičnih COX inhibitora. Takođe, su-
geriše se da bi inhibicija viška NO, naročito ako je nastao
posredstvom i-NOS, i aktivacija PARP efikasnim tretma-
nom disajnih puteva korištenjem raznih antikoaguolanasa u
vidu aerosola, mogla biti opcija efikasne strategije za leče-
nje bolesnika sa kombinovanom povredom, opekotinom i
inhalacijom dima.

Zaključak

U ovom radu prikazani su neki od patofizioloških aspe-
kata inhalacionih povreda pluća, nezavisno od toga da li su
bile udružene s opekotinama ili nisu. Mada tačan mehanizam
akutne inhalacione povrede pluća nije razjašnjen u potpuno-
sti, na osnovu mnogobrojnih istraživanja može se zaključiti
da ogromnu ulogu u tim procesima imaju NO, PARP i ops-
trukcija vazdušnih puteva.
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