ANESTETIKA




Uvod
CA navodzuju stav bezvedomia s chybanim
pocitovania bolesti

Su aplikované systemovo a ovplyvnuju CNS
= na rozdiel od LA (miestny blok impulzov
senzorickych nervov z periferie do CNS)



Historia anestézie

Joseph Priestly — objavenie N,O v roku 1773

Crawford W. Long — 1842. Miestny doktor v Georgii prvy
pouzil éter pri chirurgii krku — nepublikoval to (neskor sa k
tomu hiasil po verejnej demonstracii Mortonom ale...

Doélezité zistenie — €o nepublikujes to sa nestalo

Sir Humphrey Davy — experimenty s N,O — dokumentoval
potlaCenie bolesti a euforiu

Horace Wells 1844. Demonstroval pouzitie N,O pri extrakcii
zubov



Historia anestézie

William Morton, zubar — prvy demonstroval uspesnée
pouzitie eteru v chirurgii v roku 1846

John C. Warren, chirurg v MGH povedal “Gentlemen, this is
no humbug!” — nastup modernej anestéeziologie

Dr. John Snow podal chloroform kralovne Viktorii (1853)—
spopularizoval anestéziu pri pérode v UK

Stal sa prvym Specialistom v anesteziologii



17.11. 1846:

Prva verejna
demonstracia
pouzitia eteru v
anestézii MGH

Painting by Robert C. Hinckley, Francis A. Countway Library of Medicine, Boston
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Rozdelenie

= Celkoveé anestetika
inhalacneé
intravenozne

= Lokalne anestetika



Celkové anestetika

chemicky nesuroda skupina latok = strata
vedomia, vnimania bolesti a odstranenia
neziaducich reflexov = celkova anestézia

zakladny predpoklad - rychly nastup a
ukoncenie anestézie a 'ahka regulovatelnost’
hibky anestézie



Stadia celkovej anestézie

I. stadium analgeticke (preanestetické) = znizenie

odpovede na na bolestive stimuly; pacient je pri
vedomi, ale ospanlivy; stupen analgézie je zavisly od
pouziteho anestetika

stadium excitacne = propagacia somatickych a
vegetativhych reflexov; dochadza k strate vedomia a
ku amnezii; dychanie je nepravidelné, moze dojst’ k
vracaniu a motorickému nekludu; sucasnym trendom
je skratit’ toto stadium na minimum



Stadia celkovej anestézie

lll. Stadium chirurgické = vhodné na vykonavanie operacnych
vykonov; su zname styri stupne chirurgického stadia.

— 1. stupen - automatické brusné a hrudné dychanie, pohyby ocnych
bulbov;

— 2. stupen — malo hlboké pravidelné dychanie hrudnikom aj
bruchom, oc¢né bulby su nehybné, pupily sa laho rozSiruju;

— 3. stupen - pravidelné automaticke plytsie brusné dychanie — zacCina
paralyza medzirebrovych svalov, fixacia o¢nych bulbov, dilatacia
pupil, dostatoCna myorelaxace svalov;,

— 4. stupen — paralyza medzirebrovych svalov, dilatace pupil, strata
reakcie na svetlo



Stadia celkovej anestézie

IV. stadium paralytické = vyraznou
depresiou zivotne dolezitych centier;
dochadza k zastaveniu dychania a
paralyze cirkulacného centra;

Smrt’ méze nastat’ v priebehu niekol'kych
minut.



Celkové inhalacné anestetika

mechanizmus ucinku ?

membranové teorie = ovplyvnenie biofyzikalnych
vlastnosti celularnych a subcelularnych membran

hlavnhé miesto ucinku = lipidova matrica alebo
hydrofobne oblasti specifickych membranovych
proteinov = €¢im sa narusuje normalny mechanizmus,
ktorym je kontrolovany pohyb ionov cez membranu

membranoveé tedorie neposkytuju vysvetlenie
selektivheho ucinku pri vnimani bolesti, strate vedomia
alebo svalovej relaxacie



neurofyziologicke teorie - studuju
zapojenie sa a vzajomneé interakcie medzi
strukturami CNS pocas celkovej anestézie



P6sobenie CA na ligandom
kontrolovane ionove kanaly

GABA, Glycine nACh nACh 5-HT; AMPA  Kainate NMDA
receptor receptor (muscle) (neuro) receptor receptor receptor receptor
receptor receptor

Etomidate
Propofol
Barbiturates
Ketamine
Isofiurane

Sevoflurane

Nitrous oxide :_‘ 7' O

Nature Reviews | Neuroscience

tmavo zelend = potencidcia; tmavo ruZova = inhibicia; svetlo zelena = slaba potenciacia; svetlo ruzova = slaba inhibicia: prdzdne = bez Gcinku



Vazba sevofluranu na receptor GABA,

uvolnéni neurotransmiteri
(GABA. glycin)

vstup Ca=+

akéni potencial Cl-

Cl-

Cl-

postsynapticka
membrana

predpokladanée vazebnée
misto sevofluranu

.
Obr. 2 Inhalocéni anestetika zvysuji inhibiéni 4éinky vaominomdselné kyseliny (GABA)

a glycinu aktivaci jejich receptors. GABA o glycin jsou uvoliovdny inhibicnimi synopsemi

o vdZou se no sve GABA o glycerinové receptory. Tim se umozni vstup chloridovych iontd

do postsynaptickych neurond. Inhalaéni anestetiko prodiuzuji cos otevieni chloridovych kandld,

které jsou soucdasti receptord.



a) koncentracia anestetika vo
vdychovanom vzduchu

b) pfucna ventilacia

c) prechod anestetika z plfucnych
alveol do krvi

d) rozpustnost’ anestetika v krvi
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Genericky
nazov

Dietyl éther
Oxid dusny
Chloroform
Cyklopropan
Trichloroethylene

FluroxéN
Halotan

Metoxyfluran

Enfluran
Isofluran
Desfluran
Sevofluran

Inhalacné anestetika

2{0]4
zavedenia

1842
1844
1847
1933

1934

1954
1956

1960

1974
1980
1992
1995

Puzitie v
sucasnosti

z2Qxzzzz> =z

vzacne



Sevofluran

anestetikum s prijemnou vénou, S
minimalnou drazdivost'ou pre dychacie cesty

rychly nastup Géinku a Pahka kontrola hibky
anestezie, ma analgeticka a myorelaxacné
ucinky.

nesenzibilizuje myokard na ucinok
katecholaminov

Vyrazna depresia dychania
Minimalna hepatotoxicita, zmatenost’, nauzea

Maligna hypertermia - riziko



Sevofluran
Farmakokinetika

Nizka rozpustnost’ v krvi - rychly nastup a ukoncenie
anesteézie

Metabolizuje sa minimalne (< 5 %)

Metabolit sa rychlo konjuguje s kyselinou glukuronovou a
vyluCuje sa mocom

Ako jediné fluérované anestetikum sa nemetabolizuje na
kyselinu trifluéroctovu.

Prevazna cast’ inhalovaného lieCiva sa vylucuje vo
vydychovanom vzduchu v nezmenenej forme.

Fluoridovy ién sa vylucuje oblickami.



Sevofluran
NU

« Sevofluran, podobne ako iné inhalacneé
anestetika, moéze v sposobovat’ davkovo
zavislu kardialnu a respiracnu depresiu.

« Z d’alsich neziaducich ucinkov sa moze
vyskytut’ nauzea a vracanie, hypotenzia.



Desfluran

= je vhodny aj k ambulantne] anestézii, nastup a
ukoncenie anesteézie je rychle

= drazdenie dychacich ciest  zadrziavanie
dychu, kasel a laryngospazmus = nevhodny
na indukcili anestézie

= Je menej ucinny ako ako ostatne kvapalneé
anestetika



Desfluran

Pri indukcii inym anestetikom moéze byt’ desfluran
pouzity na udrziavanie anestézie

Sposobuje znizenie cievnej rezistencie,
srdcového vydaja a tlaku krvi, ktoré je CiastoCne
ovplyvnené zvysenim srdcovej frekvencie

Je kontraindikovany u pacientov s nachylnost'ou
k malignej hypertermii

Je minimalne metabolizovany (0,02%) takze riziko
hepatotoxicity/nefrotoxicity je minimalne.



Izofluran

dobré anestetickeé viastnosti

stiplavy zapach = zadrziavanie dychania,
laryngospazmus, kasel

sposobuje depresiu kontraktility myokardu - slabsia ako
u halotanu alebo enfluranu

dilatuje koronarne cievy = riziko u pacientov s
Ischemickou chorobou srdca = redistribucia krvi
z ischemickej do neischemickej oblasti (,,steal*
fenomen)



Izofluran

TK &, myokard nie je senzibilizovany na uéinok
katecholaminov
depresia dychania, bronchodilatacné ucinky

znizuje cerebralny metabolizmus, minimalne zvysuje
intrakranialny tlak, nevyvolava epileptiformnu EEG
aktivitu (enfluran)



Enfluran

zavedeny v roku 1972

pri koncentracii 4 % vo vdychovanom = anestéziav
priebehu 10 minut

sposobuje relaxaciu svalstva postacujucu na operacné
vykony

anestetické viastnosti su slabsie ako u halotanu



Halotan

1956, bol najviac pouzivany ako inhalacné anestetikum
(dnes zriedka pouzivany)

dobry anesteticky ucinok, slaby analgeticky a svalovo-
relaxaény uc€inok

pre svoje vyrazné bronchodilatacéné ucinky = pacienti
s bronchialnou astmou

asi 30% halotanu podlieha biotransformacii v peceni
= kys. trifluoroctova, iony Br-a CI-

Hepatotoxicta, maligna hypertermia



Oxid dusny

nedrazdivy plyn, slabo rozpustny vo vode a tukoch
dobré analgetické, slabsie anaestetické viatnosti
anesteticky ucinok nastupuje rychlo

ucinky na KVS a respiraciu su slabeée

najcastejsie v kombinacii s inymi anestetikami =
znizuje spotrebu a toxicitu CA

v porodnictve = na zmiernenie poérodnych bolesti



Oxid dusny

je rychle eliminovany z organizmu nezmeneny vo
vydychovanom vzduch

prakticky netoxicky

po inhalacii vaésieho mnozstva anestetika sa
moéze vyskytnut’ prechodna hypoxia

v preanesteickej koncentracii = relaxacia, pocity
tepla euforia
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Xenon

Inhibuje CA%* pumpu membran a znizuje prenos
vzruchov

Inhibuje nociceptivnu citlivost’ neurénov aj v mieche
Rychly nastup aukoncenie ucinku, bez ohfadu na
trvanie anestézie

Pocas anestézie Xe su zrejmé 4 stadia anestézie
Celkovy pocit parestézii a hypoalgézia

Eufdria, zvysena psychomotoricka aktivita
Analgézia a amnézia (po 3-4 min)

Chirurgicka anestézia s dobrou svalovou relaxaciou

CENA



Metabolizmus anestetik
(% metabolizovanej latky)

Anestetikum Metabolizmus %

metoxyfluran

halotan

enfluran
sevofluran
isofluran

desfluran




Maligna hypertermia

« Maligna hypertermia (MH) je farmakogeneticky
podmieneny hypermetabolicky stav kostroveho
svalstva u indukovany inhalacnymi anastetikami a
sukcinylcholinom (suxametonium) u citlivych

jedincov



 Porucha funkcie RYR1 (ryanodinovy receptor)

1t intracelularneho Ca2* = 1t kontrakcia
svalovych vlakien = hypertermia +
metabolicka acidoza



Symptomy: tachykardia, tachypnea,
metabolicka acidéza, hyperthermia,
svalova rigidita, potenie, dysrytmie

Moze byt fatalna

dantrolen



Celkové intravenozne anestetika

pri malych chirurgickych vykonoch
uvod do celkove] anestézie

typicky predstavitel - tiopental
(ultrakratko posobiaci barbiturat)
nebarbituratové anestetika - etomidat,

metohexital, ketamin, propofol,
propanidid, BZD



Tiopental
Farmakologické vlastnosti

derivat kyseliny tiobarbiturovej

typicke injekCné anestetikum pouzivaneé ako
uvod do CA

moze byt pouzity ako monoanestetikum pre
kratke operacne vykony

indukcia anesteézie je rychla a pacient straca
vedomie poc€as niekolkych sekund

anestézia trva 10-20 minut
nema analgetické ucinky



Tiopental
Farmakokinetika

vysoko liposolubilny

viaze na plazmatické bielkoviny (asi 70%)

takmer kompletne je metabolizovany v peceni

iba 1% sa vylucuje mocom v nezmenenom stave
i.v. sa podava 2,5 - 5 % roztok, ¢erstvo pripraveny,

redisribucia (pobarbituratova kocovina u obéznych)



Redisribucia tiopentalu

Amount Metabolized
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Tiopental
Neziaduce ucinky
davkovo zavisla depresia dychového centra = frekvencia
a hlbka dychania je znizena = apnoe
nizSie davky = venodilatacia ® TK{ = tachykardia
depresia myokardu je slaba

u hypovolemicky pacientov = hlboky pokles krvnéeho
tlaku alebo dokonca k zastava srdcovej cinnosti

paravenozne podanie = drazdenie az nekroza koze a
podkozia

intraarterialne podanie = vyrazny spazmus ciev a
ischémia



Ketamin
Farmakologicke viastnosti

derivat halucinogénu fencyklidinu

disociativna anestézia = charakterizovana vyraznou
analgéziou, amnéziou a katalepsiou

tento stav je vysledkom funkcnej a elektrofyziologickej
disociacie medzi talamoneokortikalnym a limbickym
systémom

nekompetitivny antagonista NMDA = redukcia ucinku
EA

ciasto€ny ucinok na morfinové u-receptory

vyrazny analgeticky ucinok



Ketamin
Klinicke pouzitie
monoanestetikum = diagnostické a chirurgicke
vykony do 15 minut

uvod do celkovej anestézie

analgetické vlastnosti = akutna somaticka bolest’
traumatickeho pévodu, popaleniny, bolestive
vysetreniach

casto pouzivany pri malych vykonoch v pediatrii
bronchodilatacné ucinky = u astmatikov a pri
status asthmaticus

bezpecny aj u pacientov s rizikom vzniku malignej
hypertermie



Ketamin
Farmakokinetika

vysoko liposolubilny
vazba na plazmatické bielkoviny je nizka (12%)

metabolizovany v peceni N-demetylaciou =
norketamin, ktory ma CiastoCne zachované
anestetické ucinky

dalej je hydroxylovany a konjugovany s kyselinou
glukuronovou

metabolity sa vyluCcuju mocom



Ketamin
Neziaduce ucinky a K

pri rychlej aplikacii vacsich davok = tachykardia a
zvysenie TK (centralna stimulacia sympatiku a blokada
spatného prijmu noradrenalinu)

pri prebudzani = halucinacie az delirium — nebudit’ !!!
precitlivelost’ na pripravok, vnutrolebeéna hypertenzia,
mozgova cievna prihoda v anamnéze, glaukom,
systémova hypertenzia, eklampsia (A).

zvysenu pozornost’ = pacienti s epilepsiou,
psychotickym ochorenim, alkoholici



Etomidat

Podobny tiopentalu, rychlejsSie
metabolizovany

PocCas indukcie — mozné nahodne pohyby a
mOze spOsobovat pooperaCcnu nauzeu a
vomitus

PrediZené pouzivanie — supresia kory
nadobliCie — zvysenie mortality kriticky
chorych pacientov

Pouzitie iba na indukciu CA



Propofol

Uvedeny v roku 1983, podobny tiopentalu — ucinok
cez GABA receptory

NespOsobuje nahodné pohyby ani supresiu kory
nadobliCiek

UkoncCenie CA je rychle a nauzea a vomitus mene]
caste v porovnani s tiopentalom

Vyrazny pokles TK a zvysenie srdcovej frekvencie,
salivacia, zmatenost, apnea



Benzodiazepiny

NajCastejsie pouzivané su diazepam alebo
lorazepam

midazolam — pomalSi nastup ucinkov ako u
barbituratov

PrediZzené ukonéenie CA s amnéziou
Hlavne v premedikacii

flumanezil - antagonista



Premedikacia

Liedivo Uginok
Parasympatikolytika
atropin inhibicia sekrécie, blokada n. vagus
skopolamin inhibicia sekrécie, sedacia

Analgetika-anodyna
morfin
petidin

analgézia, sedacia

Benzodiazepiny

diazepam anxiolyza, sedacia

lorazepam

Antihistaminika

Omeprazol profylaxia aspiracie, utlm sekrécie HCI
ranitidin

Myorelaxancia
suxametonium
rokuréonium

neuromuskularna blokada, svalova relaxacia




Neuroleptanalgezia

stav vyraznej sedacie, motoricka aktivita
je znizena, je redukovany pocit strachu

pacient nespi a dokaze komunikovat’

kardiodepresia je mierna, avsak depresia
dychania je vyrazna a vyzaduje si umelu
ventilaciu
neuroleptikum + analgetikum
(droperidol) (fentanyl)
pri dlhodobejsich operaciach = castejsie
davkovat fentanyl



Lokalne anestetika



Historia LA

« Kokain — prirodny produkt

 Inkovia — zuvanie koky pred
trepanaciou lebky

Lebky z trepanovanych
pacientov

Treapanacny noz




Historia LA

==  « jzolovany Albertom
' Niemannom (1860)

« Merck vyrobil 100 g
kokainu (1862)

« Koller a Gartner popisal
LA (1884)

Kokain HCI R Pttty
. KokainHCl (1884); 72,000 kg (1886)

« Coca-Cola (1886) a
mnoho dalsSich produktov
obsahovala kokain
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Kokain

Chronologia LA

Niemann

Benzokain

SalkowskKi

Prokain

Einhorn

Dibukain

Meischer

Tetrakain

Eisler

Lidokain

Lofgren

Chlorprokain

Marks, Rubin

Mepivakain

Ekenstam

Bupivakain

Ekenstam

Ropivakain

Sandberg




Lokalne anestetika

lokalne anestetika (LA) su latky, ktoré blokuju prenos
vzruchov v neurénoch

ovplyvnuju hociktoru c€ast’ nervového systému a
kazdy typ nervového viakna

ucinok - reverzibilny, nesmie doéjst’ k ziadnym
funkénym zmenam alebo poskodeniu nervovych
buniek alebo viakien

terapeuticky sa vyuziva blokada senzitivnych viakien



Postupnost’ blokady

1. bolest’
2. chlad
3. teplo
4. dotyk
5. hlboky tlak
6. motorika



Chemicka struktura

vacsina lokalnych anestetik su aminy
estery (derivaty PABA)
amidy (derivaty anilinu)

Aromaticka skupina Intermediarny Aminoskupina

(lipofilna cast)) retazec (hydrofilna cast’)




Chemicka struktura

Esters Amides

Intermediate Amino Aromatic Intermediate Amino
chain terminus group terminus

Aromatic
group

O

|
— COCH2CH2

1
1
1
§
1
I
1
t
b
I
]
L}
1
1
1

Procaine

i
1
1
1
1
t
t
t
1
1
1
1
1
i
b
1
1
]
1
t
b

HZN@COCHQCHa

Benzocaine Etidocaine




Mechanizmus ucinku

Blokada sodikového kanala



PROPERTIES

AMINOESTERS

AMINOAMIDES

Metabolism

rapid by plasma cholinesterase

slow, hepatic

Systemic toxicity

less likely

more likely

Allergic reaction

possible - PABA derivatives form

very rare

Stability in solution

breaks down in ampules (heat,sun)

very stable chemically

Onset of action

slow as a general rule

moderate to fast

higher than PH = 7.4 (8.5-8.9)

close to PH = 7.4 (7.6-8.1)




Amidy a estery

Neionizovana

Estery Nastup | pK frakcia pri pH
7.4 (%)

Procaine Slow | 8.9 3
Chloroprocaine | Rapid | 8.7 5
Tetracaine Slow | 8.5 7
Amidy

Lidocaine Rapid | 7.9 25
Etidocaine Slow 7.7 33
Prilocaine Slow 7.9 24
Mepivicaine Slow | 7.6 39
Bupivicaine Slow 8.1 17
Levobupivicaine | Slow | 8.1 17
Ropivicaine Slow 8.1 17




Amidy a estery

Esters Uéinnost’ | Nastup Trvanie (min)
Procaine 1 Slow 45-60
Chloroprocaine 4 Rapid 30-45
Tetracaine 16 Slow 60-180
Amides

Lidocaine 1 Rapid 60-120
Etidocaine 4 Slow 240-480
Prilocaine 1 Slow 60-120
Mepivicaine 1 Slow 90-180
Bupivicaine 4 Slow 240-480
Levobupivicaine 4 Slow 240-480
Ropivicaine 4 Slow 240-480




Povrchova anestézia

aplikacia LA na sliznice (oko, nos, usta
trachea, urogenitalny trakt)

vaésie plochy - vodné roztoky
masti a gély - mensie plochy

LA su aplikované v relativhe vysokych
koncentraciach

tetrakain, lidokain benzokain, kokain



Povrchova anestézia

= é

»




Infiltracha anestézia

anestetikum - injekéne do blizkosti nervovych
zakonceni

casto sa pouzivaju vazokonstrikcné prisady (napr.
adrenalin)

v pripade vykonavania lokalnej anestézie na
koncatinach (prstoch) sa vazokonstrikCna prisada
nepridava

pouzijeme bezpecnejsie LA (lidokain)

lidokain, trimekain, bupivakain, artikain, mepivakain



Zvodova anestézia

LA sa podava do blizkosti nervového zvazku
proximalne od anestetizovanej oblasti

znecitlivenie nastane vo vsetkych tkanivach
inervovanych distalnou castou ovplyvhneného
nervového zvazku

nizka spotreba anestetik

anestézia paravertebralna (ku vystupom nervov z
miechového kanala)

LA - ako infiltracna



Zvodova anestézia




Spinalna anestezia

LA sa aplikuje do subarachnoidalneho
priestoru, ktory obsahuje cerebrospinalny
mok

specificka hmotnost’ a poloha pacienta

hlavhy NU - rozsiahla vazodilatacia a nahly
pokles TK (blokada sympatikovych nervov)

chirurgicke zakroky v brusnej dutine, panve, DK

lidokain, bupivakain, ropivakain



Epiduralna anestézia

LA sa aplikuje do priestoru medzi dura
mater a telo stavca

nastup ucinkov je pomalsi ako pri spinalnej
a.

NU su kvalitativhe podobné avsak intenzita
je mensia

klinické vyuzitie ako v predchadzajucom
pripade

LA — ako spinalna a.



Miechovy kanal

Epiduralny priestor

Znecitlivena oblast

Epiduralna anestéezia




Intravenozna anesteézia

LA je aplikované priamo do systémovej cirkulacie a
navodzuje kratkotrvajucu regionalnu anestéziu

turniket - proximalne od miesta aplikacie

prienik LA z cirkulacie do periféernych tkaniv je
rychly

uvolnenie turniketu po 5 mintntach nevyvola NU
lidokain (0,5%)



Intravenozna regionalna blokada

August Bier v r. 1908




U&inky LA na ostatné systémy
CNS

Fahko prenikaju cez hematoencefalicku bariéru
CNS je vyrazne citlivy na ucinok LA
plazmaticka koncentracia, ktora vyrazne
neovplyvnuje periférne nervy moéze vyrazne
alterovat’ funkciu CNS

pri ovplyvneni CNS - paradoxne, excitacia
(vertigo, zrakové a sluchoveé poruchy,

dezorientacia, a lokalizované samovolné
svalove pohyby)



CNS

vyssie koncentracie - tremor svalstva a
generalizovaneé tonicko-klonické krce

zvysovanie koncentracie anastetika -
depresiou CNS (podobné znaky ako u CA)

velmi vysoke davky - zlyhanie dychania
(exitus)

kokain



Uginky LA na ostatné systémy
Kardiovaskularny system

priamo - depresia myokardu a vazodilatacia
nepriamo - ucinok na CNS (autonomny
nervovy systém)

pokles excitability a sily kontrakcie (niektoré
sa vyuzivaju aj ako antidysrytmika)

sinusova bradykardia a znizenie kontraktility -
redukcia srdcoveho vydaja

vyraznejsie pri hypoxii



Kardiovaskularny system

vysokoliposolubilné anestetika (napr.
bupivakain) su relativne kardiotoxicke a
nasledky ako napr. ventrikularne dysrytmie a
kardiovaskularny kolaps su t'azko zvladnutelné

vacsina lokalnych anestetik - vazodilatacia
poklesu tlaku krvi

kokain



Neziaduce ucinky

toxicita
CNS
KVS

alergie



Symptomy intoxikacie

CNS
Excitacna faza: tinitus, zmatenost’, nepokoj,
kovova chut’, bolest’ hlavy, znecitlivenie okolia
ust, zvonenie v usiach

Konvulzivna faza: tonicko-klonické krce

Faza depresie: depresia CNS, ospalost’, strata
vedomia, depresia dychania, apnoe



Systemova toxicita - lidokain

CVS Depression
Respiratory Arrest
Coma
Convulsions
Unconsciousness

Muscular Twitching

Antiarrhythmic
Anticonvulsant
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KVS
Excitacna faza: hypertenzia, tachykardia

Faza depresie: neg. inotropny uc¢inok
(pokles TK, srdcového vydaja), periférna
vazodilatacia, hypotenzia

Kardiovaskularny kolaps



Terapia intoxikacie LA

Hypotenzia

I.v. aplikacia infuznych roztokov
i.v. aplikacia adrenalinu (1:10 000)
saturacia O,

CNS excitabilita
zabezpecenie ventilacie
diazepam 0,1 mg/kg
saturacia O,




Prevencia intoxikacie

Nikdy nepouzivat koncentrovanejsie roztoky ako je
nevyhnutné

Vo vysokovaskularizovanej oblasti, vysoke]
koncentracii a velkom objeme anestetika vzdy
pouzivat vazokonstrikCnu prisadu

Aspirovat pre aplikaciou

Skontrolovat identitu a koncentraciu lieCiva pred
aplikaciou

Presne vypocCitat maximalnu davku na kg z.h.
Kyslik a umela ventilacia "pri ruke"



Dakujem za pozornost



