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LOKALNE ANESTETIKA

* Sposobuju reverzibilnu blokadu vedenia vzruchu
blokovanim Na' kanala v neuronalnej membrane

* Po injekcn sa dostavaju k neurdnu difuziou,
prenikaju svalove Struktury a vazivo, obaly nervu.
Sucasne su resorbované do krvného obehu, ¢im sa
znizuje 1ch koncentracia v mieste u€inku a zvysuje
sa v plazme a mo0Zu nastat’ neziaduce ucinky

* Intenzita toxickych priznakov koreluje s
plazmatickou hladinou latky a jej anestetickou
ucinnost’'ou, ¢im je silnejSie a potentnejsSie, tym je
vyssia toxicita LA



* V systemovom obehu su LA vac¢Sinou viazane na
plazmaticke bielkoviny a z toxického hl'adiska je
dolezita NEVIAZANA teda volna ¢ast’ molekuly,
ktora difunduje z krvneho obehu a moze spdsobit’
toxicke reakcie

* Dodlezita je aj Struktara LA: LA esterového typu su
hydrolyzované¢ neSpecifickymi plazmatickymi
esterazami a su maktivovaneé relativne v kratke;j
dobe. Amino-amidove LA su katabolizovane
jaternimi enzymami, su stalejSie a uCinkuju dlhsie.
Pri obmedzene) funkcii jater je signifikantne znizena
clearence LA



Toxické ucinky LA mozeme rozdelit’ na:

1.SYSTEMOVE TOXICKE UCINKY
-uCinky na CNS
-uCinky na KVS: - priame
- sposobne vplyvom na CNS
-alergia (alergicke reakcie)
-methemoglobinémia
2.LOKALNE TKANIVOVE TOXICKE UCINKY

-postihnutie neuronalneho a kostroveho
svalstva



- Vyskyt toxickych neho6d pri regionalne;
anestezil sa v poslednych rokoch znizil
(Statisticky sa udava 0,01%).

-VySSia je incidencia systémovych toxickych
prihod (0,075%), lokalna toxicita je 0,015%
najmensi je vyskyt ireverzibilnych posSkodeni
nervoy.

- Statisticky st LA vel'mi spol’ahlivé latky,
takmer bez neziaducich ucinkov pr1 adekvatnom
davkovani a spravnej topografickej lokalizac.



NAJCASTEJSIE PRICINY
VZNIKU TOXICKEJ REKCIE

Vysoka davka podan¢ho LA

I.v. alebo intraarterialne nahodné podanie

Necakana rychlost’ resorbcie z miesta podania
(dolezita je regionalna preflizia v mieste injekcie,
primes vazokonstriktorov, davka, miesto
aplikacie)

Rizikové su techniky pri ktorych je podavany
vacsi objem LA (IVRA, epiduralna anestézia)



Toxickeé ucinky na centralny nervovy
systém
*CNS reaguje na systemove vysoke hladiny LA
citlivejSie ako KVS

*Plazmaticke hladiny ktore¢ vyvolavaju priznaky
zo strany CNS su nizSie v porovnani s hladinami
ktoreé su schopn¢ navodit’ uplny KVS rozvrat a
kolaps

*Varovne priznaky su: ospalost’, zavrat,

nystagmus, svalovy tras, poruchy videnia



Prodromalne Stadium - pocit hluchoty, zavraty,
chutova, iritacia, kovova prichut’ v ustach

Prekonvulzivne Stadium - tinitus, strata zrakove;j
ostrosti, tras, nystagmus, somnolencia

Konvulzivne Stadium - generalizovane tonicko-
klonicke kfce

Stadium centralnej nervovej depresie - strata
vedomia, apnoe, zrutenie obehu, koma



Tieto procesy su reverzibilné a pri1 v€asnej a
adekvatnej terapii nemusia viezt ku ziadnym
permanentnym neurologickym deficitom. Pri
respiracnej insuficiencii je zvysSena retencia CO,,
pripoji sa k nej hypoxia a vznikne respiracna
acidoza a intracelularna metabolicka acidoza.Pr1
acidoze vznika pokles vazobnej kapacity
plazmatickych proteinov a zvysuje sa pocet
neviazanych molekul a tie prednostne difunduju
do dobre perfundovanych tkaniv. Hyperkapnia

vedie ku zvySeniu mozgoveho prietoku a
dochadza ku kumulacii LA v CNS.



Terapia a profylaxia:

* Premedikacia: benzodiazepiny, antikonvulziva

* Nizka davka anestetika

* Aspiracia, pomaly aplikovana davka

* PreruSenie podavania, O, maskou, aby sa predislo
hypoxii, nechame pacienta hyperventilovat
(hypokapnia zvySuje prah pre kice),
diazepan,midazolam 2,5-5 mg 1.v., klonazepan 0,5
mg 1.V.

Toxicita sa moze prejavit’ hned’, alebo az za 20-30

min.LieCené generalizovane kiCe nevyvolavaju
poskodenie mozgu.



Toxicke uCinky na
kardiovaskularny systém

Kardiovaskularny systém sa javi vSeobecne viac rezistentny voci
uc¢inkom LA. LA sposobujt:

1.Vazodilataciu - vplyv na cievy,hypotenzia

2.Pokles kontraktility — uc¢inok negativna inotropny, k tomuto

negativne inotropnému ucinku prispieva hyperkapnia, hypoxia,

acidoza

3.Spomalenie automatickej ¢innosti srdca — vysoke davky
vedu k bradykardii az zastave

4.7Znizenie rychlosti vedenia vzruchu v srdci — zniZenie
depolariaCnej rychlosti, predlZzenie PR intervalu a trvanie QRS
5.Portich komorového rytmu — vznik komorovej tachykardie az
fibrilacie



Klinicke prejavy kardiotoxicity zalezia na druhu
a hladine LA v krvi.K hypertenzii a tachykardu
dochadza stimulaciou CNS, neskor dochadza k
depresit myokardu, znizeniu srdcoveho vydaja,
hypotenzii, porucham rytmu a vedenia vzruchu,
bradykardii a zastave obehu.



TERAPIA: 1.Doplnenie objemu,dostatocné
zavodnenie pred (1-1,51) krysStaloidy, koloidy

2.0, maskou
3.Atropin, Ephedrine
4.Pr1 fibrilacii-defibrilacia, zastava-KPR

Kardialna toxicita silnych LA sa prejavi skor u
pacientov s poruchami srdcoveho rytmu a
vedenia.



BUPIVACAIN je vzorovym zastupcom vysoko
potentnej, dlhodobo posobiacej latky. Jeho
vazba na receptory je pevnejsSia nez vazba

inych LA. Bupivacain sa viaze na Na® kanaly
myokardu rychlo a pomaly sa uvolnuje (fast
in - slow out). Tiez ovplyvnuje aj Ca** kanaly.
In vivo sa toxicita prejavuje prediZzenim PR a
QRS, vyvolava arytmie a Siroké komplexy
QRS. Pri1 zastave je KPR obtiazna, pripadne
neuspesna.



LEVOBUPIVAKAIN jeho opticky 1zomér ma
inu afinitu k Na® kanalom a preto ma nizsi
kardiotoxicky efekt.
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ALERGIA

Alergické reakcie su pomerne vzacne.Castejsie
sa vyskytuju u esterickych LA.Su to urtika,
kozny exantém, bronchopasmus, hypotenzia.
Prokain sa hydrolyzou meni na p-
aminobenzoovu (PAB), ktora moze
sposobovat’ alergiu.Alergizujice mozu byt aj
d’al’'Sie zlozky roztoku LA ako bakteriostaticke,
fungistaticke a stabilizaCne prisady.
TERAPIA:doplnenie objemu,adrenalin, O,
maskou



METHEMOGLOBINEMIA

Je Specificka pre prilocain — pri vysokych davkach
dochadza ku kumulacii metabolitu o-toluidinu,
ktory je schopny konvertovat’' Hb na MetHb.Ak je
dostatoCna hladina MetHb (3-5mg/dl) tak je
pacient cyanoticky, Sedy a krv ma Cokoladovu
farbu.U zdravych pacientov je tato hladina
tolerovana ale u kardiakov alebo pr1 plicnych
ochoreniach treba podat’ metylénovu modru alebo
vit C, ktore podane 1.v. redukuja MetHb na Hb.




LOKALNA TKANIVOVA
TOXICITA

Ide o postihnutie nervovych alebo svalovych
Struktur v mieste aplikovanej latky.



POSKODENIE NERVOV:

Nervove poruchy su uzko viazane na vznik
endoneuralneho edému, ktorého prejavy st
najvyraznejsie za 48 hod po
injekcil.Vyrazne 1€zie na nervoch mozu byt
sposobene vysokou koncentraciou LA alebo
pridanim vazokonstriktora.V suvislosti so
spinalnou alebo epiduralnou anestéziou
mozeme hovorit’ 0 2 symptomoch:




TRANZITORNY NEUROLOGICKY
SYMPTOM (TNS) :

je charakterizovany tupou bolestou,
dysestéziami a vyzarovanim do glutealnej
krajiny a bedrového kibu, po zadnej ploche
stehna az po 1ytko, ktor¢ vzniku do 24 h po
operacii a mozu pretrvavat’ az 3 tyzdne.



SYNDROME CAUDAE EQUINAE (CES) :

vznika bezprostredne po odozneni
subarachnoidalnej anestézie — chaba pareza
az plegia DK, poruchy vyprazdinovania,
parestézie v oblasti lumbosakralnych
segmentov.



Rozhodujuca je baricita, koncentracia LA,
a primes latok k LA.

Prevencia: Neaplikujeme LA do nervu, ale do
jeho blizkosti, ak su parestézie 1hlu treba
povytiahnut’



POSKODENIE

SVALOVYCH VLAKIEN —

myotoxicita, myonekroza, apoptoza v bunkach

kostrového sval
vznikaj

stva. V okoli miesta injekcie
u nekrotické oblasti.

NajcCastejsie su
bubov pri

pozorované poruchy hybnosti
retrobulbarnej blokade.

Ide o priame posSkodenie o¢nych svalov LA.
Symptomy su reverzibilné v priebehu niekol’kych

tyzdnov.
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