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ABSTRAKT 

Lokální anestetika jsou nejpouţívanějšími léčivy v zubním lékařství. Tato práce 

poskytuje aktuální shrnutí farmakologie a klinického pouţití těchto léčiv 

ve stomatologii. Samostatné kapitoly jsou věnovány rizikovým pacientům, 

místním i systémovým neţádoucím účinkům a pouţití lokálních anestetik u dětí. 

Naznačeny jsou nové trendy ve vývoji lokální anestezie. 

 

SUMMARY 

Local anesthetics are the most commonly used drugs in dentistry. This thesis 

provides an up-to-date summary of pharmacology and of the clinical 

applications of local anesthetics in stomatology. The individual chapters deal 

with high-risk patients, local as well as systemic adverse effects and the 

application of local anesthetics on children. Finally, the thesis outlines new 

trends in the development of local anesthesia. 
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SEZNAM POUŢITÝCH ZKRATEK 

 

a.  arteria 

AP  akupunktura 

ATB  antibiotika 

CNS  centrální nervový systém 

ČR  Česká republika 

DÚ  dutina ústní 

EMLA  Eutectic Mixture of Local Anesthetics 

I-MAO  inhibitory monoaminooxidázy 

i.v.  intravenózní 

KI  kontraindikace 

LA  lokální anestetika 

LLA  léčebná lokální anestezie 

n.  nervus 

NÚ  neţádoucí účinky 

s.c.  subkutánní 

TCAD  tricyklická antidepresiva 

TK  tlak krve 

TR  toxická reakce 

VP  vazokonstrikční přísada 
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1 ÚVOD 

Jen málokdo se během ţivota vyhne stomatologickému ošetření, které si ţádá 

pouţití lokální anestezie. Sama jsem v posledních letech u zubního lékaře 

podstoupila čtyřikrát extrakci zubů moudrosti, takţe jsem měla moţnost účinky 

lokální anestezie vyzkoušet sama na sobě. I to bylo důvodem, proč jsem si jako 

téma pro svou práci vybrala lokální anestetika pouţívaná ve stomatologii. 

Oblast hlavy a krku se povaţuje za nejcitlivější část lidského těla, zvláště 

z hlediska vnímání bolesti.  Spěje k tomu nejen sloţitá anatomicko-fyziologická 

struktura a velmi malé vzdálenosti mezi jednotlivými anatomickými útvary, ale i 

psychologické hledisko a historicky zaţité principy z dob válek, kdy tím 

„nejcennějším“, co člověk měl, byla hlava.    

Pro mnoho lidí je samotný akt injekční aplikace lokálního anestetika mnohem 

více stresující, neţ vlastní následný zákrok. Naši prapředci, kteří byli nuceni 

podstupovat drastické chirurgické výkony bez jakékoliv anestezie, by se této 

obavě jistě jen smáli. 

Dnes jsou lokální anestetika nejpouţívanějšími léčivy v zubním lékařství. 

Na trhu je velké mnoţství kvalitních, účinných a bezpečných preparátů. Vedla 

k tomu ale dlouhá cesta náročných výzkumů a studií. 

Cílem této práce je shrnutí dosavadních poznatků na poli dentální lokální 

anestezie. Zaměřila jsem se nejenom na samotná lokální anestetika, ale i 

na způsoby jejich aplikace, neboť to s daným tématem úzce souvisí.  

Stomatologie je poměrně specifický obor, a proto i pouţití a účinky lokálních 

anestetik se výrazně liší od pouţití v jiných oblastech medicíny. S ţádostí 

o pomoc s odbornými problémy jsem se obrátila na MUDr. Kristýnu Novákovou, 

praktickou zubní lékařku.  
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2 HISTORIE POUŢÍVÁNÍ LOKÁLNÍCH 
ANESTETIK 

Názvy „anestezie“ a „anestetický“ začal v dnešním smyslu slova vyuţívat kolem 

roku 1846 O. W. Holmes. Svůj původ mají z řeckého an (bez) a aisthetos (cit). 

2.1 Prvopočátky místního znecitlivění 

Snaha nalézt prostředek k účinnému místnímu znecitlivění sahá do dávné 

minulosti. Tehdy byl za nejlepšího chirurga povaţován ten, který operoval 

rychle, díky čemuţ pacient trpěl kratší čas (Ščigel 2004). 

Počátky LA se nejprve opíraly o fyzikální principy. Za nejstarší způsob lokální 

anestezie se dá povaţovat stlačení tkání v operované oblasti, které vede 

k ischémii a zhmoţdění senzitivních nervů, čímţ dojde ke zmírnění bolesti. 

Tento účinek tlaku znali Asyřané a Egypťané 2000 let před n. l. Arabští lékaři 

znali metodu podvázání končetin před operací. Podvázání vede k postupným 

ztrátám citlivosti na dotek, tepelné podněty a bolest. Později se provádělo i 

přerušení některých periferních nervů. Další moţností, jak dosáhnout 

bezbolestnosti zákroků, byla anestezie chladem. Tato metoda byla vyuţívána 

hlavně v průběhu válečných konfliktů, kde byl k vyvolání znecitlivění pouţíván 

sníh, led a mráz samotný. V 19. století byly tkáně chlazeny rychle se 

odpařujícím éterem, který byl od r. 1848 nahrazen etylchloridem 

(Haisová 1987). Na tomto principu je zaloţeno i dnešní pouţívání tzv. 

syntetického ledu. 

Tradiční čínská medicína rovněţ nabízí několik nefarmakologických metod 

tlumení bolesti (akupunktura, akupresura, moxa). Patří k nejstarším 

zdokumentovaným způsobům a jejich analgetický a anestezující efekt je 

nesporný (Ščigel 2004).  

2.2 Historie kokainu 

Revoluce ve vývoji moderní místní anestezie nastává aţ po objevení účinku 

lokálních anestetik, jejich rozvoj aţ do dnešní podoby by však nebyl moţný bez 

objevu anestetických vlastností kokainu. LA pouţívaná v dnešní praxi jsou 
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od této přírodní látky odvozena. Koka je uţ po tisíce let pěstovaná kulturní 

rostlina. Jedná se o jihoamerický vysokohorský keř s botanickým názvem 

Erythroxylon coca. Kokain byl prokázán ve vlasech mumií jak z civilizací 

předinckých, tak i z civilizace incké. Ţvýkání lístků zahánělo hlad, zvyšovalo 

produktivitu práce a pomáhalo tišit symptomy vysokohorské nemoci (v Andách 

je v této indikaci koka pouţívána dodnes). Perličkou v historii lokální anestezie 

je velmi zajímavý (antropologickými studiemi dokumentovaný) fakt, ţe jedním 

z nejčastěji prováděných operačních výkonů v předkolumbovské době byla 

trepanace lebek. Ponejvíce jako léčebný výkon po traumatu způsobeném 

válečnou palicí. Operatér provádějící trepanaci ţvýkal kokové lístky a sliny 

obohacené kokainem plival do operační rány pacienta. Tím prováděl účinnou 

lokální anestezii. Z jedné drogy tak měli uţitek oba – chirurg pro stimulující 

účinek kokainu, pacient pro jeho lokálně anestetický účinek. Tento medicínský 

poznatek však zanikl spolu se starověkou civilizací a španělským dobyvatelům 

zůstal neodhalen (Rogozov 2004). 

Vědecký zájem o koku spadá aţ do poloviny 19. století, kdy Albert Niemann 

roku 1860 izoloval kokain v krystalické formě. Sigmund Freud zkoumal roku 

1884 jeho účinky na psychiku. Vzorek látky poskytl také svému příteli, 

oftalmologovi Kollerovi. Ten díky náhodě znovuobjevil anestetické účinky 

kokainu a okamţitě tento poznatek uplatnil při svých operacích na oku. Ţádný 

z vědců však ještě nic netušil o toxicitě a návykovosti kokainu, oba skončili jako 

kokainisté (Miloschewsky 1998). 

Halsted (USA r. 1885) sám sobě injikoval 4% kokain k n. alveolaris inferior a 

docílil znecitlivění celé poloviny dolní čelisti, které plně stačilo k bezbolestné 

extrakci zubu. Můţeme jej proto pokládat za zakladatele svodné anestezie 

(Haisová 1987). 

Pouţívání kokainu se rychle rozšířilo v Evropě i v Americe, proto na sebe 

nenechaly dlouho čekat zprávy o jeho návykovosti, intoxikacích a i o smrtelných 

nehodách (Haisová 1987).  
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2.3 Lokální anestetika 

Pro vývoj lokální anestezie, jak ji známe dnes, bylo rovněţ důleţité sestrojení 

injekční stříkačky moderního typu, o něţ se r. 1853 zaslouţili Pravaz a Wood, a 

jehly, kterou by bylo moţné vpravovat tekutiny do podkoţí (Haisová 1987). 

Snaha o nalezení méně toxické náhraţky kokainu byla korunována úspěchem 

aţ v roce 1904, kdy Einhorn syntetizoval prokain. Do klinické praxe byl uveden 

jiţ následující rok. Přelomem dalších výzkumů se stal rok 1943, v němţ švédští 

vědci Löfgren a Lundquist syntetizovali lidokain, první amidové LA. Následovala 

série nově syntetizovaných LA vytvořených Ekenstamem – mepivakain (1956, 

do dentální praxe zaveden 1960), bupivakain (1957), ropivakain (1957), 

prilokain (1959) a etidokain (1971). Intenzivní výzkum ropivakainu ale nastal aţ 

v roce 1979 a do klinické praxe byl zaveden po velmi důkladných zkouškách 

teprve v roce 1995 (Miloschewsky 1998).  

Dalším novým perspektivním LA je levobupivakain, v zahraničí se ověřují bis-

acetamid oxetakain a chinolinový derivát centbukridin. Cílem dnešních výzkumů 

je především snaha o minimalizaci toxických účinků LA.   
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3 FARMAKOLOGIE LOKÁLNÍCH ANESTETIK 

3.1 Chemická struktura 

Stavba molekuly 

Molekula typického LA se skládá ze tří částí: 

 lipofilní část 

 spojovací řetězec 

 hydrofilní část     

Podle toho, zda spojovací řetězec v sobě obsahuje esterovou (-CO-O-C-) nebo 

amidovou (-CO-NH-) vazbu, se LA dělí do dvou základních skupin 

na amino-estery a amino-amidy. Lipofilní část molekuly tvoří obvykle aromatický 

kruh, v případě amino-esterů derivát kyseliny benzoové, u amino-amidů derivát 

anilinu. Hydrofilní část molekuly je terciální nebo sekundární amin, na jehoţ 

dusík se váţí postranní řetězce, většinou alifatické, jindy (mepivakain, 

ropivakain, bupivakain) však i cyklické struktury (Miloschewsky 1998).  

Další substituenty nemají pro vlastní lokálně anestetický účinek velký význam, 

ale podstatným způsobem ovlivňují fyzikálně chemické vlastnosti LA 

(Lűllmann 2002). 

3.2 Fyzikálně chemické vlastnosti 

Nejdůleţitější fyzikálně chemické vlastnosti LA jsou rozpustnost v tucích, 

disociační konstanta pKa  a stupeň vazby na proteiny. Tyto vlastnosti zhruba 

odpovídají účinnosti LA, rychlosti nástupu účinku a jeho délce 

(Miloschewsky 1998). 

3.2.1 Rozpustnost v lipidech 

Účinnost LA je přímo úměrná rozpustnosti v tucích (Miloschewsky 1998). 

Na rozpustnosti v lipidech závisí schopnost LA pronikat fosfolipidovými 

membránami nervových buněk, na rozpustnosti ve vodě stupeň ionizace, který 
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je nutný pro účinek na sodíkový kanál. Pro anestetickou účinnost jsou potřebné 

obě formy LA: 

 Neionizovaná báze, rozpustná v tucích, je formou, která účinkuje vně 

nervového vlákna. Umoţňuje proniknutí látky buněčnou membránou, ale 

blokádu vzruchu nevyvolává. 

 Ionizovaná forma molekuly, ve vodě rozpustná, je aktivní na vnitřní 

membráně axonu, kde blokuje sodíkový kanál (Larsen 2004). 

Optimální aktivita LA je zcela závislá na vyváţenosti lipofilních a hydrofilních sil. 

3.2.2 Rozpustnost ve vodě 

LA jsou slabě zásadité látky se špatnou rozpustností ve vodě. Se silnými 

kyselinami však snadno tvoří soli (nejčastěji to jsou hydrochloridy), které jsou ve 

vodném roztoku dobře rozpustné a stabilní. Toho se vyuţívá při výrobě 

komerčních preparátů LA, jejichţ roztok má pH mezi 3-5. Po aplikaci do tkání, 

které mají mírně zásadité pH, dojde k neutralizaci a uvolnění neionizované 

zásady. 

3.2.3 Hodnota pKa 

Disociační konstanta pKa (u LA pohybuje mezi 7,7 a 9,1) koreluje s nástupem 

účinku LA. Čím je její hodnota niţší, tím více LA je v neionizované formě a 

snadněji proniká do nervového vlákna. Déle platí, ţe čím niţší je pH roztoku 

oproti pKa, tím vyšší podíl látky je ionizován a membránou neproniká. Tento fakt 

vysvětluje, proč jsou LA méně účinná v zánětlivých tkáních, kde je nízké pH 

(Miloschewsky 1998).  

3.2.4 Vazba na bílkoviny 

V krevním oběhu LA cirkulují vázána na bílkoviny krevní plazmy. Vazba na 

proteiny ovlivňuje trvání účinku. Se stoupající koncentrací LA v krvi klesá jeho 

podíl vázaný na bílkoviny. Pouze tato volná frakce můţe vykazovat 

farmakologickou aktivitu, ale i toxicitu. LA navíc soutěţí o vazebná místa 

s jinými léky (Miloschewsky 1998).  
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3.2.5 Stereoizomerie 

Molekula amino-amidů má ve spojovacím řetězci asymetrický atom uhlíku. 

Roztok LA je tedy racemickou směsí enantiomerů R a S (Larsen 2004). 

Specifická stereochemická konfigurace molekul můţe zásadním způsobem 

ovlivnit vlastnosti LA. Ačkoliv většina dnes uţívaných LA vykazuje optickou 

aktivitu, pouze u několika málo sloučenin byly prokázány rozdíly v účinnosti 

stereoizomerů. Nedávnými studiemi bylo zjištěno, ţe S (-) bupivakain je méně 

kardiotoxický neţ racemická směs. 

Zatím jediným LA, které se jiţ od počátku uvedení do praxe uţívá jako 

izolovaný enantiomer, je ropivakain (Miloschewsky 1998). 

 

LÁTKA 
FYZIKÁLNĚ – CHEMICKÉ VLASTNOSTI 

Molekulární 

hmotnost 

Schopnost 

ionizace (pKa) 

Koeficient 

liposolubility 

Vazba na 

proteiny (%) 

Prokain 236 

2 

9,1 0,6 6 

Tetrakain 264 8,6 4,1 76 

Chloroprokain 271 8,7 0,14 - 

Prilokain 220 7,9 0,9 55 

Lidokain 234 7,9 2,9 64 

Mepivakain 246 7,6 0,8 78 

Bupivakain 288 8,1 27,5 96 

Etidokain 276 7,7 141 94 

Ropivakain 274 8,1 - 90 - 95 

Artikain 297 7,8 0,7 94 

Tab. 3.1 Fyzikálně – chemické vlastnosti lokálních anestetik 
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3.3 Farmakokinetika 

Ideální LA by mělo působit pouze v místě podání, aniţ by se vstřebávalo 

do oběhu. Ve skutečnosti však k této absorpci dochází a vstřebaný podíl jednak 

zmenšuje účinnou dávku nutnou k vyvolání ţádoucího bloku, ale je také 

příčinou celkových účinků LA (Miloschewsky 1998). 

LA se obvykle aplikují injekcí do blízkosti těch nervových vláken, která mají být 

blokována. Procesy absorpce a distribuce proto nejsou pro rychlost nástupu 

účinku příliš důleţité, jejich význam se projeví spíše při rychlosti odeznívání 

anestezie a pravděpodobnosti vzniku celkových toxických projevů (CNS, srdce). 

Při topické aplikaci LA má difúze naopak rozhodující význam, protoţe ovlivňuje 

rychlost nástupu i trvání anestetického účinku (Katzung 1995). 

Absorpce. Závisí na velikosti aplikované dávky, na lokalizaci vpichu (čím 

prokrvenější oblast, tím lépe se vstřebává), vazbě LA na tkáně, přítomnosti 

vazokonstrikční přísady (VP) a na fyzikálně chemických a farmakologických 

vlastnostech látky (Katzung 1995). 

Distribuce. Amidová LA pronikají po jednorázové intravenózní aplikaci 

do všech tkání. Nejprve hlavně do mozku, jater, ledvin a srdce, později i do 

svalů a střeva. V tukové tkáni dochází k jejich kumulaci (Katzung 1995). 

Metabolismus a vylučování. LA jsou přeměňována v játrech nebo v plazmě 

na metabolity rozpustnější ve vodě a pak vylučována močí. Amino-estery jsou 

rychle hydrolyzovány v krvi pseudocholinesterázou, proto mají velmi krátké 

biologické poločasy. Amidová vazba LA je hydrolyzována jaterními 

mikrosomálními enzymy. Existují značné rozdíly v rychlosti jaterního 

metabolismu jednotlivých amidových sloučenin (Katzung 1995). 

3.4 Farmakodynamika 

3.4.1 Mechanismus účinku 

Léčiva mohou utlumit vnímání bolesti na třech úrovních: mohou utlumit vznik 

impulzu, vedení impulzu a uvědomění si bolestivého impulzu. LA brání vzniku 
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impulzu potlačením procesu podráţdění v nervových zakončeních a mohou 

potlačit i vedení impulzu (Lüllmann 2002). 

Podle současných názorů působí LA reverzibilní blokádou sodíkového kanálu 

buněčné membrány vzrušivé buňky. Přibliţně z 90% se na blokádě podílí 

kationtová část LA, pouze 10% účinku představuje báze. LA nemění klidový 

membránový potenciál (neovlivňují gradienty jednotlivých iontů), ale brání, aby 

se zvětšila propustnost buněčné membrány pro sodík natolik, aby mohl 

vzniknout akční potenciál. Důsledkem je, ţe nedojde k depolarizaci membrány 

a šíření vzruchu. LA pronikají membránou do buňky v neionizované, 

elektroneutrální formě. Uvnitř buňky dochází k jejich ionizaci. Z nitra buňky 

ke svému receptoru u vnitřního ústí sodíkového kanálu LA pronikají jen v době, 

kdy je kanál otevřen. Čím více kanálů je otevřených, tím více molekul LA se 

můţe dostat ke svým receptorům.  (Miloschewsky 1998). 

Blokáda vedení nervového vzruchu probíhá v těchto krocích: 

1. Vytlačení kalciových iontů z oblasti sodíkového kanálu 

2. Vazba LA na specifické receptory 

3. Blokáda sodíkových kanálů 

4. Sníţení hodnoty elektrické depolarizace 

5. Nedosaţení prahového potenciálu 

6. Blokáda vedení vzruchu 

Většina LA blokuje sodíkové kanály v závislosti na velikosti napětí a čase. 

Kanály v klidovém stavu mají mnohem niţší afinitu pro lokální anestetika neţ 

aktivované (otevřené) nebo inaktivované kanály. Zotavení z blokády vyvolané 

LA je 10-1000 krát pomalejší neţ zotavení kanálu z normální inaktivace 

(Katzung 1995). 
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3.4.2 Působení 

Různé typy nervových vláken se významně liší svou vnímavostí k blokádě 

lokálními anestetiky podle svého průměru a myelinizace. Při stejném průměru 

vláken jsou myelinizovaná vlákna blokována dříve neţ nemyelizovaná, 

podrobnosti jsou v tabulce 3.2 (Katzung 1995).  

 

Typ vláken Funkce 
Průměr 

(μm) 
Myelinizace  

Rychlost 

vedení 

(m/s) 

Vnímavost 

na blok 

TYP A  

     Alfa 

 

Alfa 

Proprioceptivní 

motorická 

 

12 - 20 

 

Silná 

 

70 – 120 

 

+ 

     Beta Dotyk, tlak 5 -12 Silná 30 – 70 ++ 

     Gama Svalový tonus 3 – 6 Silná 15 – 30 ++ 

     Delta Bolest, teplo 2 – 5 Silná 12 -30 +++ 

TYP B 
Preganglionární 

autonomní < 3 Malá 3 - 15 ++++ 

TYP C 

  Senzitivní 

 

       Bolest 

 

0,4 – 1,2 

 

Ţádná 

 

0,5 – 2,3 

 

++++ 

Sympatické Postganglionární 0,3 – 1,3 Ţádná 0,7 – 2,3 ++++ 

Tab. 3.2 Typy nervových vláken a jejich vnímavost na blok lokálními anestetiky 

 

Účinnost LA roste s koncentrací roztoku. Existuje však optimální koncentrace 

LA, jejíţ překročení znamená podstatné zvýšení toxicity, ale malé nebo ţádné 

zvýšení klinické účinnosti anestezie. U většiny dentálních anestetik pokládáme 

za optimální 2% koncentraci roztoku (Haisová 1987). 

3.4.3 Nežádoucí účinky 

LA se z místa aplikace vstřebávají do krevního oběhu. Pokud koncentrace v krvi 

příliš stoupne, mohou být pozorovány účinky i na jiné orgány. 

Centrální nervový systém. Účinky na CNS se projevují jako ospalost, pocit 

lehké opilosti, poruchy zrakového a sluchového vnímání a neklid. Při vyšších 

koncentracích se objevuje nystagmus a parestézie. Po všech LA mohou nastat 

tonicko-klonické křeče, deprese CNS a smrt (Katzung 1995). 
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Periferní nervový systém (neurotoxicita). Pokud jsou LA aplikována 

v neúměrně vysokých koncentracích, mohou působit na nervovou tkáň toxicky 

(Katzung 1995). 

Kardiovaskulární systém. Kardiovaskulární účinky LA jsou částečně 

způsobeny jejich přímými účinky na membrány srdečních a hladkých svalů a 

nepřímými účinky na autonomní nervový systém (Katzung 1995). Projevy 

kardiotoxicity závisí na hladině LA v krvi. Zpočátku se projevují stimulací 

myokardu (hypertenze, tachykardie), později jeho depresí (sníţení srdečního 

výdeje, hypotenze, poruchy rytmu a vedení vzruchu, bradykardie aţ zástava 

oběhu) (Miloschewsky 1998). 

Krev. Velké dávky prilokainu mohou vést ke kumulaci jeho metabolitu 

o-toluidinu, coţ je oxidační činidlo, schopné přeměnit hemoglobin na 

methemoglobin (Katzung 1995). 

Alergické reakce. LA esterového typu jsou metabolizována na deriváty 

kyseliny p-aminobenzoové, které mohou u citlivých jedinců vyvolávat alergické 

reakce. Amidy se metabolizují jiným způsobem, a proto alergické reakce 

na látky tohoto typu jsou extrémně vzácné (Katzung 1995).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 

 

4 LOKÁLNÍ ANESTETIKA 

Vlastnosti ideálního LA: Ideální LA je účinné (vyvolává úplnou analgezii, 

případně anestezii), spolehlivé, má krátkou dobu latence a dobu působení 

přiměřenou potřebě. Není toxické místně, ani celkově. Nevyvolává alergické 

reakce. Je levné, chemicky stabilní, lze je bez zvláštních nároků na skladovací 

podmínky dostatečně dlouho skladovat, lze je sterilizovat. Jeho výroba není 

náročná. Je jasné, ţe jedna látka všechny tyto podmínky splnit nemůţe, a proto 

je třeba vţdy volit preparát nejlépe odpovídající potřebám operačního výkonu a 

konkrétního pacienta (Miloschewsky 1998). 

AMINO - ESTERY AMIDY 
CHINOLINY kyseliny 

benzoové 
kyseliny 

paraaminobenzoové 
amino- 
amidy 

amido- 
estery 

kokain prokain lidokain artikain centbukridin 

 propoxykain trimekain   

 chloroprokain mepivakain   

 benzokain bupivakain   

 tetrakain ropivakain   

  prilokain   

Tab. 4.1 Rozdělení LA podle chemické struktury 

 

4.1 Estery kyseliny benzoové 

4.1.1 Kokain 

Kokain je alkaloid získávaný z listů peruánské rostliny Erythroxylon coca. 

Kokain tvoří s kyselinami soli, nejznámější z nich, cocainum hydrochloridum, je 

bílý krystalický prášek, lehce rozpustný ve vodě i v alkoholu. Kůţe je pro kokain 

nepropustná, ale sliznicemi proniká snadno a blokuje při tom vjemy bolesti, 

chuti, čichu, hmatu i reflexy vyvolané podráţděním senzitivních vláken 

trojklaného nervu (dávení, kašel) (Haisová 1987). 
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V ČR je obvykle pouţíván v 5% koncentraci. Přes obtíţe spojené s preskripcí 

omamné látky je stále oblíben. Pro vazokonstrikční účinek a spolehlivost 

anestezie se pouţívá zejména v otorinolaryngologii k topické anestezii 

(Katzung 1995). 

Vedle lokálně anestetické aktivity blokuje zpětné vychytávání noradrenalinu a 

dopaminu na nervových synapsích, proto působí stimulačně na CNS a na 

oběhový systém. Vede k hyperaktivitě, paranoie, křečím, poruchám vědomí, 

třesu, hypertenzi, poruchám rytmu, infarktu myokardu i k náhlé smrti. Podléhá 

zákonu o omamných látkách, často se zneuţívá jako droga 

(Miloschewsky 1998). 

U pacientů podezřelých z drogové závislosti na kokainu se nesmí podávat LA 

s adrenalinem, během 6 hodin po podání drogy (tzv. „high“ stadium) platí 

zásada nikdy neošetřovat (Ščigel 2003). 

 

 

 

Obr. 4.3 Kokain 

 

Obr. 4.1 Erythroxylon coca Obr. 4.2 Plody Erythroxylon coca 
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4.2 Amino-estery 

4.2.1 Prokain 

Prokain (novokain) je prvním syntetickým lokálním anestetikem. Na počátku 

20. století nahradil do té doby jediný pouţívaný kokain. Pro svou relativně 

nízkou toxicitu a dostatečnou bezpečnost se stal standardem pro srovnávání 

účinků a toxicity ostatních LA. Toxicita se u něj označuje referenční  hodnotou 

1. Jelikoţ se jedná o esterové LA, velmi rychle se metabolizuje uţ v krvi 

působením plazmatické pseudocholinesterázy.  I to je důvod, proč je jako LA 

v naší stomatologii jiţ nahrazen. Jeho farmakologické vlastnosti jsou pro 

praktické vyuţití v mnohém nevýhodné. Má pomalý nástup, způsobuje výraznou 

vazodilataci a má v orofaciální oblasti pouze krátkodobý účinek. Také se během 

éry jeho nejhojnějšího pouţívání stále častěji objevovaly alergické reakce, 

způsobené jeho metabolitem kyselinou paraaminobenzoovou. 

Indikace: podléhá snadno a rychle metabolické konverzi, proto byl dříve často 

vyuţíván u pacientů s těţkým hepatálním selháním. V zahraničí se stále 

v dentální medicíně pouţívá, i v kombinacích např. s propoxykainem a 

noradrenalinem. Své vyuţití má i v ostatních medicínských oborech pro svůj 

silný vazodilatační účinek při neodkladné pomoci v případě náhodného 

intraarteriálního podání injekčního léčiva. Hodně se například vyuţívá 

k výplachům slinných ţláz při jejich sondáţi (např. při sialoadenitidě).  

Kontraindikace: přecitlivělost na prokain a příbuzné látky, chybějící či nefunkční 

plazmatická pseudocholinesteráza, léčba sulfonamidy. 

 

 

 

 

 

Obr. 4.4 Prokain 
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4.2.2 Propoxykain 

Poprvé byl syntetizován v roce 1952. V porovnání s prokainem má velmi 

vysokou toxicitu, proto nesmí být pouţíván sám, ale pouze v kombinaci 

s prokainem. Nástup účinku je velmi rychlý, vazodilatační vlastnosti jsou menší 

neţ u prokainu. V zahraničí se pouţívá kombinovaný přípravek LA při 

kontraindikaci amidových LA nebo při selhávání anestezie amidovými přípravky. 

V ČR není registrován. 

 

 

  

4.2.3 Chloroprokain 

Jedná se o halogenový analog prokainu s chlórem navázaným na benzenovém 

jádře v poloze 2. Metabolizuje se asi pětkrát rychleji neţ prokain. Z toho vyplývá 

jeho velmi krátká účinnost a tím omezené vyuţití. Díky nízké toxicitě, 

v porovnání s prokainem více neţ poloviční, je výhodný zejména při ošetření 

dětí. V ČR není registrován. 

 

 

 

4.3  Amino-amidy 

4.3.1 Lidokain 

Přestoţe byl lidokain do praxe uveden jiţ v roce 1948, je pro své výborné 

vlastnosti stále celosvětově velmi oblíbeným LA. Pacienty je dobře snášen, 

alergické reakce po jeho pouţití jsou výjimečné. Toxicita je jen o málo větší neţ 

u prokainu. Má silný vazodilatační účinek, který sniţuje dobu působení 

na pouhých 5-10 minut. Ve stomatologické praxi se proto vyuţívá v kombinaci 

Obr. 4.5 Propoxykain 

Obr. 4.6 Chloroprokain 
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s vazokonstrikční přísadou, nejčastěji adrenalinem, která navíc významně 

sniţuje krevní perfuzi v místě aplikace a omezuje krvácení operačního pole. 

Lidokain se dá vyuţít i k povrchové anestezii sliznic. Na kůţi sám nepůsobí, 

musí se pouţít speciálně vyvinutá směs lidokainu a prilokainu (viz. 

kapitola 4.6.4). 

 

 

 

 

Indikace: běţné stomatologické výkony (2% nebo 3% roztok), operace měkkých 

tkání. Přípravek bez vazokonstriktorů je jednou z metod volby pro ošetření 

rizikových pacientů.  

Další moţnosti vyuţití jsou ve všeobecné medicíně. Je to účinné antiarytmikum 

pro zvládání náhlých příhod, uplatní se i při prevenci hemodynamických reakcí 

a kašle při tracheální intubaci. V podobě kontinuální infúze se dá vyuţít i jako 

antiepileptika u protrahovaných či opakovaných epileptických záchvatů. Léčit 

jím jdou i migrenózní bolesti hlavy, jeho intranazální podání přináší rychlou a 

dokonalou úlevu aţ u 52% pacientů. Lidokainového testu se vyuţívá 

v hepatologii. Podle hladiny metabolitu MEGX se určuje funkčnost jaterního 

parenchymu. 

KI: Přecitlivělost na lidokain, relativní KI jsou těţké formy jaterního a 

ledvinového selhání. U rizikových pacientů se musíme vyvarovat přípravků 

s adrenalinem. 

Interakce: Metabolismus lidokainu je zpomalován cimetidinem a některými beta-

blokátory. 

 

 

Obr. 4.7 Lidokain 
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4.3.2 Trimekain 

Jedná se o naši specialitu vyráběnou pouze v Čechách. Byl syntetizován 

v padesátých letech ve snaze zmenšit závislost na dovozu léčiv ze zahraničí 

(Katzung 1995). Chemickou strukturou se podobá lidokainu, proto se s ním jeho 

indikace i dávkování ve stomatologii překrývá. Přípravek s adrenalinem, který 

byl svého času nejpouţívanějším LA v ČR, se uţ nevyrábí. Dnes dostupné 1% 

či 2% roztoky bez VP nejsou pro vyuţití ve stomatologii příliš vhodné pro svůj 

krátkodobý účinek v dentoalveolární oblasti. 

 

 

 

Indikace: Terminální supraperiostání i svodná anestezie u rizikových pacientů, 

blokády periferních nervů. Vykloktání 1% roztokem trimecainu blokuje zvracivý 

reflex citlivých osob před stomatologickým vyšetřením nebo zákrokem. 

KI: přecitlivělost na trimekain/lidokain – pro svoji chemickou podobnost se dá 

předpokládat zkříţená alergie. 

Interakce: Vyšší dávky mohou zvyšovat účinnost a toxicitu antiarytmik, 

kardiotonik, vazodilatancií a antihypertenziv. Ve stomatologii jsou však tyto 

interakce většinou nevýznamné. 

 

4.3.3 Mepivakain 

Mepivakain do praxe uveden v roce 1960. Jedná se o krátkodobé LA s mírným 

vazokonstrikčním účinkem. Ten je vysvětlován přímým působením na stěny 

cév. Alergické reakce po podání se vyskytují jen zřídka. Přípravky 

s mepivakainem neobsahují VP, konzervační látky ani stabilizátory, proto jsou 

Obr. 4.8 Trimekain 
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velmi dobře snášeny i polyvalentními alergiky. Roztok bez VP dobře působí 

i v kyselejším pH, můţe se proto pouţít v místě zánětlivého loţiska. 

 

 

 

Indikace: LA první volby u polyvalentních alergiků, vhodný u rizikových pacientů 

a u dětí pro sníţenou bolestivost při aplikaci a kratší dobu účinku. 

KI: těţké hepatopatie a závaţné bradyarytmie. 

Interakce: Při kombinaci s opioidy můţe dojít k násobení toxických účinků. 

 

4.3.4 Bupivakain 

Bupivakain má podobnou chemickou strukturu jako mepivakain. Liší se pouze 

záměnou metylové skupiny vázané na aminu za butylovou. Tento rozdíl se 

promítl i do názvů obou LA. Při vývoji bupivakainu bylo potvrzeno, 

ţe s rostoucím počtem uhlíků na alifatickém řetězci sice stoupá anestetická 

účinnost a délka znecitlivění, ale i toxicita. Jiţ u pětiuhlíkového řetězce je 

cytotoxicita tak velká, ţe způsobuje iritaci tkáně. Alergické reakce se u něj 

vyskytují jen vzácně. Má pomalejší nástup účinku a dlouhou postanestetickou 

periodu. Znecitlivění měkkých tkání přetrvává 5 aţ 8 hodin. Důvodem je 

významná vazebnost na proteiny a vysoká liposolubilita, která zaručuje kvalitní 

povrchově anestetický účinek. Nové studie však prokázaly, ţe pro dlouhodobou 

anestezii horní čelisti je vhodnější kombinace lidokain s adrenalinem, neţ 

bupivakain s adrenalinem (Kennedy 2001). 

Studie, která porovnávala účinnost 0,5% bupivakainu (+ adrenalin 1:200 000) s 

2% lidokainem (+ adrenalin 1:100 000) při infiltrační anestezii v horní čelisti, 

vyšla jednoznačně ve prospěch lidokainu. Při pouţití lidokainu anestezie 

nastupuje dříve a má delší trvání (Gross, McCartney 2007).   

Obr. 4.9 Mepivakain 



28 

 

 

 

 

Indikace: Infiltrační nebo svodná anestezie. Operace vyţadující znecitlivění 

na dobu nejméně 90 minut a po jejichţ provedení lze očekávat výraznou 

bolestivost. Aplikace zředěného roztoku jako doplnění původní anestezie 

po rozsáhlých stomatochirurgických výkonech. 

KI: Nedoporučuje se pouţití u dětí. Opatrnosti je třeba u kardiaků s bradykardií 

a bradyarytmií. 

Interakce: podání strukturně podobných léčiv (mepivakain, ropivakain) můţe 

zesílit toxicitu bupivakainu. 

 

4.3.5 Prilokain 

Prilokain má o 40% menší toxicitu neţ lidokain. Působí krátkodobě, protoţe 

podléhá rychlé degradaci v játrech a v plicích. Jedním z jeho metabolitů je 

o-toluidin, který ve vyšších dávkách můţe vyvolat methemoglobinémickou krizi. 

Nebezpečí je hlavně u malých dětí. V ČR není registrována ţádná injekční 

forma, proto s vyuţitím prilokainu ve stomatologii tady nejsou ţádné zkušenosti. 

Praktické vyuţití při povrchovém koţním i slizničním znecitlivění nachází 

eutektická směs prilokainu s lidokainem. 

 

 

 

Indikace: v zahraničí se pouţívá 4% roztok bez VP jako lék volby u rizikových 

pacientů, pro déletrvající výkony pak s přísadou adrenalinu či felypresinu. 

Obr. 4.10 Bupivakain 

Obr. 4.11 Prilokain 
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KI: idiopatická či kongenitální methemoglobinémie, anémie, hypoxie. 

Interakce: chronické uţívání paracetamolu zvyšuje nebezpečí 

methemoglobinémie. 

Nejspíš díky vysoké absorpci v plicích a velkému distribučnímu objemu má 

prilokain nízkou systémovou toxicitu (nízké riziko CNS a srdečních NÚ). 

Nicméně jeho hlavní nevýhodou je, ţe jeho metabolit o-toluidin způsobuje 

nadměrnou tvorbu methemoglobinu. Proto je nutné při aplikaci prilokainu 

striktně dodrţovat doporučené dávkování (Vasters 2006). Zvláště u rizikových 

pacientů je to však problém, protoţe maximální bezpečné dávky se u různých 

autorů velmi liší (Adams 2007). 

4.3.6 Etidokain 

Etidokain je strukturně podobný lidokainu, ale je 4krát účinnější. Vyznačuje se 

velkou liposolubilitou a vazbou na proteiny. Většinou vlastností se podobá 

bupivakainu. V ČR není registrován. 

 

 

4.4 Amido-estery 

4.4.1 Artikain 

Artikain je vysoce účinné a oblíbené LA s velmi nízkou toxicitou. Pro své 

výhodné vlastnosti je u českých zubařů zvláště oblíben, patří mezi nejuţívanější 

LA. Aţ do roku 1984 byl jeho oficiální název „carticain“. Má zvláštní chemickou 

strukturu, která se poněkud odlišuje od ostatních LA. Obsahuje vázanou síru, 

amidovou i esterovou vazbu. I přesto ţe jiţ byly syntetizovány další nové 

amidoestery, jedná se zatím o jediné klinicky vyuţívané LA tohoto typu. 

Alergické reakce se objevují vzácně, existuje moţnost vzniku 

methemoglobinémie, ale pouze při dávkách mnohem větších neţ je běţné. 

Jako VP se pouţívá adrenalin. 

Obr. 4.12 Etidokain 
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Indikace: slouţí k znecitlivění u běţných i náročnějších stomatologických 

výkonů, zejména tam, kde je výhodné jeho dlouhodobé působení. Díky své 

nízké toxicitě lze s výhodou pouţít u nemocných s těţkým poškozením jater a 

u rizikových pacientů. 

KI: relativně u dětí do 4 let, nepodávat pacientům alergickým na síru a lidem 

s methemoglobinémií v anamnéze, opatrnosti je třeba i u kardiaků, hypertoniků 

a pacientů po infarktu myokardu. 

4.5 Ostatní lokální anestetika 

4.5.1 Oxetakain 

Někdy je v literatuře uváděn pod názvem „oxethazaine“. Kvůli svojí neobvyklé 

chemické struktuře, jedná se o bis-acetamid, není zařazený do ţádné skupiny 

LA. Pouţívá se jako pomocné léčivo přidávané k antacidům za účelem sníţení 

bolesti ţaludeční sliznice. Tohoto efektu je dosaţeno díky jeho výjimečným 

vlastnostem. Působí v širokém rozmezí pH (od 1 do 7) a má mimořádně silný 

povrchově anestetizující účinek (2000krát větší neţ lidokain a 500krát větší neţ 

kokain). V ČR je registrován pouze jako součást některých antacid 

(Brennan 1990). 

 

 

 

4.5.2 Centbukridin 

Centbukridin je novějším LA, řadí se mezi chinolinové deriváty. Má poměrně 

rychlý nástup účinku a dobrou účinnost (5-8krát lepší neţ lidokain). I při pouţití 

Obr. 4.13 Artikain 

Obr. 4.14 Oxetakain 
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vysokých dávek jen minimálně ovlivňuje CNS a oběhový systém. V ČR není 

registrován. 

 

 

4.5.3 Ropivakain 

Jedná se o amid, chemickou strukturou a pouţitím má blízko k mepivakainu a 

bupivakainu. Vyznačuje se však minimálním výskytem NÚ na kardiovaskulární 

systém i na CNS, také alergické reakce jsou řídké (Haas 2002).  

 

 

 

Pouţívá se především v porodnictví a chirurgii (epidurální anestezie) a při 

blokádách periferních nervů. Ve stomatologii se zatím příliš nepouţívá 

(Ernberg 2002). 

4.5.4 Levobupivakain 

Levobupivakain je v současné době nejnovějším klinicky vyuţívaným LA. Je to 

čistý L-izomer racemického bupivakainu. Od něho se odlišuje především menší 

kardiotoxicitou, jinak se jejich pouţití překrývá. Vyuţití ve stomatologii je zatím 

nepříliš časté. 

4.6 Lokální anestetika pro povrchové znecitlivění  

LA pro povrchovou aplikaci jsou nedílnou součástí dentální anestezie. Kůţe 

jako orgán tvoří přirozenou bariéru, přes kterou běţná LA nepronikají. Místem 

průniku se můţe stát lokální trauma v podobě oděrky či popáleniny. LA působí 

dobře na sliznicích, skrz které přirozeně difundují k volným nervovým 

zakončením. Roztoky LA pouţívané k povrchové anestezii mívají mnohem větší 

Obr. 4.15 Centbukridin 

Obr. 4.16 Ropivakain 
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koncentraci neţ roztoky k injekční aplikaci. Je to nutné pro usnadnění difúze 

molekul báze a disociaci na aktivní kationtovou formu v místě působení. Tato 

vyšší koncentrace však představuje i vyšší riziko toxicity. Vazodilatační efekt LA 

způsobuje, ţe při rychlém vstřebání můţe i povrchově aplikované LA vytvořit 

v plazmě hladinu stejnou jako při injekčním podání. To je důvod, proč jsou pro 

povrchovou anestezii vhodné jen některé přípravky. Mnohá LA by sice ve 

velkých koncentracích byla povrchově účinná, ale jejich toxicita by v těchto 

případech uţ byla neúnosná. 

Povrchové znecitlivění má vést hlavně k menší bolestivosti stomatologického 

ošetření a k maximálnímu komfortu pacienta. Ačkoliv jsou LA pro povrchovou 

anestezii v dnešní době nejčastěji distribuována v lahvičkách s mechanickými 

rozprašovači, není to nejvhodnější forma. Hlavními nevýhodami jsou nebezpečí 

vdechnutí LA pacientem, ztíţená moţnost kontroly velikosti dávky a nemoţnost 

omezit působení LA pouze na poţadovanou plochu. Z těchto důvodů je lepší 

pouţít LA ve formě roztoků, gelů nebo suspenzí. 

LA se natírají na sliznici vatovou štětičkou nebo se v nich smočí mulový tampón 

a na sliznici se přiloţí. Do sliznice se vstřebá 1/4 aţ 2/3 anestetika, které se 

vsáklo do tampónu. Dávkování je málo přesné (Haisová 1987). 

Povrchová anestetika působí pouze asi 2 aţ 4 mm do hloubky tkáně. Pro účely, 

ke kterým jsou uţívaná, to je však postačující. 

Indikace:  - před injekčním vpichem LA 

  - před subgingiválním odstraňováním zubního kamene   

- před snímáním otisků chrupu u pacientů se zvýšeným dávivým 

  reflexem 

- před jednoduchou extrakcí dočasného zubu 

- před incizí submukózního abscesu 

- k odstranění bolesti ústní sliznice s rozsáhlými erozemi nebo  

  mukozitidou těsně před jídlem 



33 

 

- k tlumení kašle při intubaci 

- před intraorálním rtg snímkováním u pacientů se zvýšeným  

  dávivým reflexem  

 

4.6.1 Benzokain 

Je to bílý prášek špatně rozpustný ve vodě, proto ho nelze pouţít v injekční 

formě (molekula neobsahuje hydrofilní skupinu), vyznačuje se špatnou absorpcí 

a prodlouţeným účinkem. Nejsou známé systémové reakce po předávkování, 

mohou se ale vyskytnout lokalizované alergické reakce při časté aplikaci. 

Pravděpodobně má zkříţenou alergickou reakci s prokainem. 

Indikace: pouţívá se jako součást mulových drénů k ošetření zubního lůţka při 

poextrakční alveolitidě, při mírnění bolesti prořezávajících se zubů. V ČR je 

často pouţíván jako magistraliter přípravek v poţadovaném mnoţství (prášek, 

emulze). V zahraničí se vyskytuje i ve formě gelu či roztoku. 

4.6.2 Lidokain 

Lidokain pro povrchovou aplikaci je dostupný ve dvou formách: 

a) Lidokain báze – ve vodě špatně rozpustný, pouţívá se v pěti- a více 

procentní koncentraci. 

b) Lidokain hydrochlorid – ve vodě se dobře rozpouští, uţívá se v 2% 

koncentraci, dobře proniká povrchem sliznice, ale je toxičtější neţ báze, proto 

se pouţívá méně.  

4.6.3 Trimekain 

České specifikum, dříve se vyráběl ve formě hydrochloridu v tlakové lahvičce. 

Nyní je k dispozici gelová forma v tubě. Uţívá se k tlumení bolestí ústní sliznice. 
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4.6.4 EMLA 

EMLA (Eutectic Mixture of Local Anesthetics) je zvláštním příkladem povrchové 

anestezie. Je výsledkem dlouhého hledání LA, které by působilo blokádu 

nervových zakončení v epidermis. EMLA bylo první lokální anestetikum 

schopné dosáhnout znecitlivění neporušené kůţe. Jedná se o emulzi, jejímiţ 

hlavními sloţkami jsou osvědčená lokální anestetika lidokain a prilokain. 

Smícháním jejich krystalické formy v poměru 1 : 1 dochází při pokojové teplotě 

k jejich roztátí a vzniku olejovité tekutiny. Ta je posléze emulgována ve vodní 

fázi krémového základu, kde vznikne emulze typu olej ve vodě. Vysoká 

koncentrace (aţ 80 %) lipofilní bazické formy lokálních anestetik 

v mikrokapénkách olejové fáze emulze EMLA zajišťuje průnik membránami a 

vlastní znecitlivění. Obsah vody v krémovém základu, spolu s okluzivním krytím 

sniţují bariérovou funkci kůţe. Tak můţe být dosaţeno několikahodinového 

znecitlivění kůţe bez jejího mechanického porušení. 

EMLA byla na trh uvedena v roce 1984, v České republice byla registrována 

v roce 1997. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Obr. 4.17 Složení a aplikace EMLA krému (z www.emla.cz) 
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Pro dostatečné znecitlivění stačí uţ 5% koncentrace. V ČR jsou registrovány 

přípravky ve formě krému a náplasti. V 1g krému je 25mg lidokainu a 25mg 

prilokainu. Jedna náplast obsahuje 1g emulze. 

 EMLA účinkuje do hloubky maximálně 5 mm po dobu 60 minut po předchozí 

době působení 90-120 minut. Aplikuje se na kůţi nebo sliznici v silné vrstvě, 

v dávce 1,5-2 g krému na 10 cm2, na dobu nejméně 60 minut, s okluzivním 

krytím. Krycí fólie je podmínkou pro průnik emulze dostatečně hluboko do kůţe. 

Po odstranění okluzivního krytí je třeba zbytky emulze dobře otřít a kůţi očistit, 

případně před dalším výkonem dezinfikovat. Anestézie přetrvává nejméně 

2 hodiny, coţ je dostatečná doba pro provedení většiny výkonů (drobné i 

rozsáhlejší povrchové chirurgické výkony na kůţi nebo bezbolestné vpichy 

jehly). Maximální doba aplikace EMLA krému by neměla přesáhnout 5 hodin. 

Krém by měl být nanášen pouze na zdravou, čistou, suchou a neporušenou 

pokoţku (www.emla.cz).   

Maximální koncentrace obou podílů v krvi jsou 10-100 krát niţší neţ toxické 

hladiny (Miloschewsky 1998). 

4.6.5 EUSA 

Moţnosti povrchové anestezie byly nedávno rozšířeny o další přípravek. 

Koncem roku 2007 byl registrován nový výrobek. Jedná se o náplast se směsí 

lidokainu a tetrakainu v poměru 1:1 (70 mg a 70 mg v jedné náplasti). 

Terapeutické indikace EUSA náplasti se shodují s EMLA. Dospělému mohou 

být aplikovány aţ 4 náplasti naráz, maximálně však 4 náplasti za 24 hodin, 

u dětí se počty sniţují na polovinu. Z důvodů nedostatku klinických zkušeností 

se nedoporučuje podávat dětem mladším 3 let. Doba aplikace by měla být 

30 minut. 
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4.6.6 Ostatní povrchově účinná LA 

Ve světě se můţeme setkat s pouţíváním i dalších LA. Jedná se hlavně 

o butakain, dyclonin a tetrakain. Ani jedna z látek však není registrována v ČR a 

oproti jiným LA nemají ţádné výhodnější vlastnosti, není proto třeba se jim blíţe 

věnovat. 

 

Analgetická 

potence Toxicita 

Nástup 

účinku 

(min.) 

Účinná 

dentální 

koncentrace 

Anestezie 

měkkých 

tkání (min.) 

Povrchové 

působení 

(ano/ne) 

Prokain 1 1 6 – 10 2 – 4 15 – 30 ne 

Propoxykain - 7 – 8 2 – 3 0,4 30 – 40 - 

Chloroprokain 1 1 rychlý 2 krátká - 

Lidokain 4 2 2 – 3 2 90 ano 

Mepivakain 4 1,5 – 2 1,5 - 2 2 – 3 90 ne 

Bupivakain 16 8 6 – 10 0,5 76 ano 

Prilokain 4 1,5 2 – 4 4 <90 ne 

Etidokain 6 2 – 4 1,5 – 3 1,5 56 ano 

Artikain 4 1,5 1 – 2 4 1,2 – 69,7 ne 

Ropivakain <8 - 2,5 0,5 – 1,0 25,9 - 

Tab. 4.2 Vlastnosti dentálních lokálních anestetik 
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5 VAZOKONSTRIKČNÍ PŘÍSADY 

LA paralyzují hladkou svalovinu cév a vyvolávají místní vazodilataci (s výjimkou 

kokainu). Tento jev je neţádoucí, a proto se k LA začaly přidávat 

vazokonstrikční látky (Katzung).   

5.1 Důvody pouţití VP ve stomatologii 

Orofaciální a dentoalveolární  oblasti jsou charakteristické svým silným 

prokrvením a bohatými cévními kolaterálami. LA aplikovaná do této oblasti jsou 

velmi rychle absorbována do krevního oběhu, čímţ se významně sniţuje doba 

jejich působení a navíc hrozí riziko toxické reakce z předávkování při vysokých 

hodnotách plazmatické hladiny. Zanedbatelné není ani zvýšené krvácení 

v místě aplikace. Všechny tyto důvody vypovídají o důleţitosti pouţití LA se 

správným vazokonstriktorem, obzvláště ve stomatologii. 

Hlavní důvody přidávání VP k dentálním LA: 

1. Zpomalení absorpce LA z místa aplikace 

2. Dosaţení niţší plazmatické hladiny LA při přestupu do cirkulace 

3. Sníţení rizika toxických reakcí při relativním i absolutním předávkování 

4. Menší spotřeba LA pro daný výkon 

5. Delší trvání vyšších koncentrací LA 

6. Prodlouţení doby účinnosti LA 

7. Sníţení operačního krvácení 

8. Přehlednost operačního pole v důsledku menšího krvácení 

Literární údaje potvrzují, ţe přísada vazokonstriktorů k LA nemá vliv na rychlost 

nástupu znecitlivění (Knoll-Kohler, Fortsch, 1992). 
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5.2 Mechanismus účinku VP 

Vazokonstrikčně působící látky přidávané k LA jsou většinou katecholaminy, 

které se jinak označují i jako sympatomimetika nebo adrenergní látky. Při jejich 

pouţívání je nutné dodrţovat opatrnost, u některých pacientů se zdravotním 

rizikem je nutné od jejich uţití dokonce upustit. Krom ţádoucího lokálního 

vazokonstrikčního efektu totiţ mohou způsobit i řadu vedlejších, často 

neţádoucích, účinků. Důvodem je skutečnost, ţe většina pouţívaných VP jsou 

totoţné nebo velmi podobné s mediátory sympatického nervového systému. 

Funkce těchto mediátorů spočívá v navázání na příslušný adrenergní receptor. 

Nejobvyklejší dělení je na receptory alfa (α) a beta (β), které se ještě dále dělí 

na α1, α2, β1, β2. Pro stomatologii má největší význam receptor α1, protoţe je 

umístěn v hladké svalovině cévních stěn, jeho stimulace způsobuje 

vazokonstrikci. 

Adrenergní receptory se však nacházejí ve většině tkání lidského těla. To je 

důvod, proč je nutné pouţití VP u kaţdého pacienta vţdy pečlivě zváţit. 

Receptory β1 se nacházejí hlavně v srdci a tenkém střevě, jsou zodpovědné 

za kardiální stimulaci a lipolýzu. β2 receptory jsou umístěny v bronších, 

kapacitních cévách a uteru, jejich stimulace se tudíţ projeví bronchodilatačně, 

vazodilatačně a tokolyticky. 

Koncentrace vazokonstriktorů v LA je nejčastěji uváděna jako poměr ředění, 

např. při ředění 1:100 000 odpovídá výsledné mnoţství 0,01 mg 

vazokonstrikční látky v 1 ml roztoku LA (Ščigel 2004). 
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ředění  (mg/ml) 

1:1000 1,0 

1:2500 0,4 

1:10 000 0,1 

1:20 000 0,05 

1:50 000 0,02 

1:80 000 0,0125 

1:100 000 0,01 

1:200 000 0,005 

1:400 000 0,0025 

Tab. 5.1 Přehled poměrů ředění katecholaminů 

 

5.3 Látky pouţívané jako VP      

5.3.1 Adrenalin 

Adrenalin (epinefrin) je nejpouţívanější VP. Je to hormon produkovaný buňkami 

dřeně nadledvin. Nárazově je uvolňován do krevního oběhu při stresu 

(Haisová 1987).  

 

 

 

Ve stomatologii se nejčastěji uţívá LA s adrenalinem v ředění 1:80 000, 

1:100 000, a 1:200 000. Maximální dávka pro zdravého člověka je 0,2 mg 

adrenalinu. Pro kardiaky a další adrenalin-senzitivní pacienty se doporučuje 

Obr. 5.1 Adrenalin 
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podat nejvýše 0,04 mg adrenalinu. Toto mnoţství odpovídá asi dvěma 

ampulím, tj. 4 ml anestetika s adrenalinem v poměru 1:100 000. Ředění 

1:200 000 se povaţuje za bezpečné při pouţití u kardiaků.  

Vedlejší účinky adrenalinu: 

 vzestup krevního tlaku, tachykardie, arytmie – nutná opatrnost u 

hypertoniků, kardiaků a nemocných s tyreotoxikózou 

 zvýšení nitroočního tlaku – pozor u nemocných s glaukomem 

 zvýšení glykemie – pozor u dekompenzovaných diabetiků 

 opatrnosti je třeba při rizikovém těhotenství a u nemocných léčených 

antidepresivy 

5.3.2 Noradrenalin 

Vzniká ve dřeni nadledvin spolu s adrenalinem. Noradrenalin je látka dostupná 

v přírodní i syntetické formě. Důleţitou vlastností je jeho optická otáčivost, 

levotočivá podoba je aţ 40krát účinnější neţ pravotočivá.  

Noradrenalin účinkuje z 90% na α receptory a pouze z 10% na β receptory. 

Beta účinek je ve srovnání s adrenalinem asi čtvrtinový. 

Jako VP se pouţívá jen velmi zřídka, v poslední době je nahrazován 

bezpečnějším adrenalinem. V mnoha zemích je jeho pouţití jako VP dokonce 

jiţ dlouho zakázáno. Důvodem je častější výskyt případů hypertenzních příhod 

a kardiálních dysrytmií, hlavně u pacientů medikovaných neselektivními beta-

blokátory. Při pouţití vyšších dávek v měkkých tkáních také často způsoboval 

ischémie a nekrózy. Pouţívá se v ředěních od 1:25 000 do 1:50 000. 

Pro zdravého dospělého je maximální dávka 0,34 mg noradrenalinu, tj. 10 ml 

anestetického roztoku s koncentrací 1:30 000 (Haisová 1987).   

 

V ČR nejsou přípravky s noradrenalinem na trhu. Mnozí odborníci dokonce 

volají po absolutním zákazu pouţívání noradrenalinu jako VP. 
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5.3.3 Ostatní vazokonstrikční látky 

5.3.3.1 Analoga vazopresinu 

Vazopresin je antidiuretický hormon produkovaný neurohypofýzou. Jeho 

syntetickými analogy jsou takzvané oktapresiny. Strukturou to jsou nonapeptidy, 

které se liší v poloze 8. Nejpouţívanějšími látkami této skupiny jsou: felypresin, 

lypresin a ornipresin. Účinky mají navzájem velmi podobné, liší se například 

dávkováním. Tyto vazokonstrikční látky působí přímo na hladkou cévní 

svalovinu, více účinkují na stěny ţil neţ arterií. 

Oktapresiny nemívají přímý účinek na myokard, ve vysokých dávkách však 

sniţují průtok krve koronárními arteriemi a mohou vyvolat aţ infarkt myokardu. 

Nevyvolávají poruchy srdečního rytmu, krevní tlak ovlivňují pouze 

zanedbatelně. Neovlivňují adrenergní receptory, proto mohou být podány 

i pacientům, kteří jsou léčeni inhibitory MAO, tricyklickými antidepresivy a 

nemocným s hyperthyreózou. Oktapresiny jsou dobře snášeny tkáněmi. 

Systémové reakce se vyskytují minimálně, také alergické reakce jsou ojedinělé, 

ale mívají závaţný průběh. V průběhu těhotenství se pouţívání oktapresinů 

nedoporučuje, protoţe vyvolávají určitou oxytocinovou aktivitu. 

I přes příznivé farmakologické účinky se oktapresiny, nejspíš kvůli vyšší ceně, 

neujaly v širší anesteziologické praxi (Katzung 1995). 

5.3.3.2 Korbadrin  

Jedná se o izomer adrenalinu s přímým účinkem na α receptory. V praxi se 

příliš nepouţívá, po jeho podání bylo v některých případech pozorováno 

reverzibilní zvětšení štítné ţlázy. 

 

Obr. 5.2 Noradrenalin 
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5.3.3.3 Levonordefrin 

Tento syntetický vazokonstriktor je pravotočivým izomerem korbadrinu. Svými 

účinky se podobá adrenalinu, má je však slaběji vyjádřené. 

5.3.3.4 Fenylefrin 

Fenylefrin je syntetický sympatomimetický amin a zároveň nejslabší 

vazokonstriktor uţívaný ve stomatologii. Působí přímo na α receptory, nemá 

téměř ţádný β účinek na srdce. Ve srovnání s adrenalinem jsou jeho účinky asi 

5%. 

5.4 Stabilizátory VP 

Stabilizátory se k LA přidávají z důvodu zabránění rozkladu katecholaminových 

vazokonstriktorů. Jedná se o antioxidancia, nejčastěji pouţívanými surovinami 

jsou bezvodý natrium sulfit, metabisulfit sodný a metabisulfit draselný. Jejich 

přítomnost prodluţuje ţivotnost anestetika aţ o mnoho měsíců. Nevýhodou je, 

ţe způsobují vyšší aciditu roztoku LA. Kyselý roztok obsahuje větší mnoţství 

nabitých částic LA neţ nenabitých molekul báze. To způsobuje zpomalenou 

difúzi LA do axoplazmy a tudíţ i zpomalený nástup účinku LA. Kyselejší pH 

roztoku LA je také příčinou palčivého pocitu při injikaci. Při pouţívání přípravků 

se musí důsledně kontrolovat doba expirace, protoţe pouţitý bisulfit se časem 

mění na bisulfát. Výsledkem je další neţádoucí sníţení pH a desintegrace 

náplně ampulky s LA.   
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6 TYPY LOKÁLNÍ ANESTEZIE 

Správně zvolená a provedená anestezie je nejlepším předpokladem k dobře 

provedenému chirurgickému výkonu. Pokud to nález a anamnéza pacienta 

nevylučují, je většina výkonů při ošetření zubů prováděna v lokální anestezii. 

Jen velmi komplikované případy (zánětlivé komplikace, alergičtí pacienti, 

nespolupracující pacienti, často děti) vyţadují analgosedaci či celkovou 

anestezii (Michálka 2003).  

Podle místa aplikace LA dělíme lokální anestezii ne následující typy:  

1. Terminální 

a) povrchová – LA proniká k nervovým zakončením difúzí z povrchu sliznice 

do lamina propria mucosae a do submukózy 

b) infiltrační – parenterální aplikace LA o nízké koncentraci do podkoţní 

tkáně, kde jsou drobné nervy, které příslušnou oblast senzitivně inervují. 

Dojde k znecitlivění oblasti, kterou anestetikum infiltruje. 

i. supraperiostální (submukózní) – LA působí na konečné 

větve senzitivních nervů (plexus dentales) po infiltračním 

submukózním podání 

ii. intraligamentární – tlaková aplikace malého mnoţství 

anestetika do oblasti periodoncia 

iii. intraoseální – LA se deponuje přes trepanační otvor 

v kompaktě do spongiosy kosti (uţívá se v průběhu 

operace, kdy je odklopen slizniční lalok) 

iv. intrapulpální – podání LA do dřeňové dutiny 

2. Svodná (regionální, okrsková) – LA se podává cíleně k příslušnému nervu 

nebo nervové pleteni. Dojde k znecitlivění oblasti zásobené ovlivněným nervem. 

Protoţe chceme ovlivnit silnější nervové svazky, musí se pouţít roztoky s vyšší 

koncentrací LA neţ u infiltrační anestezie. Nástup účinku bývá zpoţděný. 
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3. Kmenová – LA se aplikuje do míst výstupu příslušného nervového kmene 

z dutiny lebeční 

LA se pouţívají ve všech třech oborech terapeutické stomatologie. Patří sem 

klasická indikace extrakce zubů (pedostomatologie), chirurgické zákroky 

(pedostomatologie, parodontologie a onemocnění ústní sliznice) a znecitlivění 

vitální pulpy (konservační stom., pedostom.) a novější, ale řadu let pouţívané 

indikace, jako chirurgické zákroky doplňující konservační ošetření zubů 

(trepanace alveolu, plnění kořenových kanálků pod kontrolou zraku) 

(Fiala 1991). 

Obr. 6.1 Jeden z možných aplikátorů LA (foto MUDr. Nováková) 

 

Anestezie je součástí kaţdodenní stomatologické praxe a nezbytnou 

podmínkou jejího úspěšného provádění. Za normálních okolností kaţdý 

stomatolog pouţívá toho či onoho způsobu anestezie několikrát denně 

(Haisová 1987). 
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6.1 Lokální anestezie v horní čelisti  

Dosaţení kvalitního znecitlivění v horní čelisti je poměrně snadné, u zkušeného 

stomatologa dosahuje počet úspěšných pokusů více neţ 95%. Zuby v horní 

čelisti mohou být znecitlivěny několika technikami: supraperiostální, svodnou, 

intraligamentární, intraoseální a intrapulpální. Nejčastěji pouţívanou metodou je 

infiltračním způsobem podávaná terminální supraperiostální anestezie. Zevní 

plocha maxily je kryta tenkou vrstvou porézní kompakty, která umoţňuje dobrou 

a rychlou difúzi infiltračně podaného roztoku LA. Inervace horní čelisti je 

zprostředkována větvením nervus maxillaris, coţ je 2. větev trojklaného nervu. 

Z jeho tří hlavních větví je pro zubního lékaře z hlediska LA nejdůleţitější 

nervus infraorbitalis (a jeho terminální větévky) a nervi pterygopalatini.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 6.2 Inervace maxily ve vztahu k LA (podle Ščigela) 

 

6.2 Lokální anestezie v dolní čelisti 

Lokální anestezie v dolní čelisti se vyznačuje mnohem menším procentem 

úspěšnosti, neţ je tomu v čelisti horní. Důvodem niţší frekvence kvalitního 

znecitlivění je zvýšená denzita kompakty bukální plochy alveolárního výběţku 

znemoţňujícího dostatečný průnik LA, omezená přístupnost n. alveolaris 

inferior a také široká anatomická variabilita dolní čelisti. Téměř kaţdý pátý 
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pacient proto vyţaduje přidání další dávky LA nebo zvolení jiné techniky 

podání. 

Inervace dolní čelisti je zprostředkována větvením nervus mandibularis – 

3. větve trojklaného nervu. Z jeho pěti hlavních větví jsou pro zubního lékaře 

z hlediska LA nejdůleţitější n. alveolaris inferior, n. linguelis a n. buccalis s jejich 

odstupujícími větvičkami. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.3 Zvláštní techniky lokální anestezie 

6.3.1 Počítačem řízená anestezie 

Rozvoj techniky a elektroniky umoţnil vznik jisté revoluční novinky – počítačem 

řízené lokální anestezie. Původním podnětem pro hledání podobné techniky LA 

byla snaha znecitlivět jediný zub bez rozsáhlejšího ovlivnění měkkých tkání. 

Tomuto výstřelku moderní techniky předcházely různé elektronicky řízené 

stříkačky, které byly elektrickým kabelem spojené s kufříkovou ovládací 

základnou. 

Obr. 6.3 Inervace mandibuly ve vztahu k LA (podle Ščigela) 
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Počítačem řízené dávkovače LA představují nejnovější typy přístrojů 

k podávání LA pod vysokým tlakem s elektronickou kontrolou dávkování 

i aspirace (kontrola, zda LA není aplikováno do cévy). Jedním z nich je přístroj 

Wand, se kterým jsou i v ČR klinické zkušenosti. 

Výhodou systému je bezbolestnost podání LA. Rychlost průniku LA do tkáně je 

řízena mikroprocesorem. Atraumatičnosti podání napomáhá speciální funkce, 

která dovoluje po přiloţení hrotu jehly na povrch sliznice a při jejím pronikání 

pulzačním způsobem vytlačovat nepatrné mnoţství LA aniţ vnikne do tkáně. 

Okraj vytlačované kapky pouze nepatrně zatlačí na tkáň, kterou proniká hrot 

jehly a pak je kapka opět vtaţena zpět pod úroveň hrotu. Hovoří se o tzv. pre-

punkturní technice. Při aplikaci se nemusí vynakládat svalová síla ošetřujícího, 

která někdy vede aţ k nechtěnému třesu ruky. Dostatek času, který umoţňuje 

citlivou úpravu směru vedení jehly, zaručuje přesnější zasaţení cílového místa. 

Obr. 6.4  Počítačem řízený dávkovač Wand 
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Tím se dosáhne efektivnějšího a rychlejšího znecitlivění s omezenou frekvencí 

selhání.  

Nevýhodou počítačově řízené anestezie jsou především vysoké pořizovací 

i provozní náklady (nutnost jednorázových sterilních setů pro kaţdého 

pacienta). Vysoká je také časová náročnost, protoţe aplikace LA nastavená 

programem je velmi pomalá. 

Technické provedení je zaloţeno na speciálním přístroji řízeném počítačovým 

procesorem. Ovládá se noţním spínačem. Ampule s anestetickým roztokem se 

vkládá přímo do báze přístroje a odtud je LA spojovací hadičkou pod řízeným 

tlakem dopraveno do rukojeti typu pera s upevněnou tenkou jehlou 

(Ščigel 2004).  

Studie, které se zabývaly pouţitím systému Wand u dětí, potvrdily, ţe takto 

provedená anestezie je v porovnání s klasickou metodou aplikace LA pomocí 

jehly, méně bolestivá a nevyvolává u dětí pocity strachu (Gibson 2000 a 

Versloot 2006).  

6.3.2 Bezjehlová anestezie 

Bezjehlové injektory představují nepříliš rozšířenou a dosud indikačně 

omezenou moţnost aplikace LA. Jedním z nejznámějších přístrojů pro zubní 

praxi je injektor Syrijet, novějším zařízením je injektor Injex. 

Historie bezjehlového parenterálního podávání léčiv spadá někdy do roku 1947, 

kdy Figge a Scherer představili nový typ tlakového injektoru. První zmínky 

o jeho pouţití ve stomatologické praxi jsou z roku 1958. Princip této metody 

spočívá v průniku anestetického roztoku malým otvorem za pouţití vysokého 

tlakového rázu. Takto prudce vypuzený proud LA je schopen prorazit povrch 

sliznice i kůţe. V ČR je tato metoda přijímána jen rozpačitě a praktické 

zkušenosti s ní jsou ojedinělé. 

Pouţití této metody je kontraindikováno u nemocných s krvácivými stavy 

(hemofilici, pacienti uţívající antikoagulancia apod.). Lékař se také musí 

vyvarovat svodné anestezie v blízkosti větších cév. K výhodám patří tvar 
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bezjehlového injektoru, který v pacientovi nevyvolává strach z injekce, rychlý 

nástup znecitlivění a bezbolestnost (Ščigel 2004). 

Studie, která porovnávala systémy Wand a Injex, však ukazuje, ţe počítačově 

řízená anestezie je méně stresující a bolestivá (Zarzecka 2006). 

Nevýhodou je sloţitost nastavení a manipulace s injektorem. Objem 

deponovaných roztoků LA se nedá zcela přesně kontrolovat, proto dochází 

k různě vyjádřenému znecitlivění. Tato metoda neposkytuje dostatečné 

znecitlivění pro chirurgické výkony, lze pouţít pouze v oblastech, kde není silná 

vrstva měkkých tkání a kde nehrozí riziko aspirace, kterou přístrojem nelze 

ověřit. Nejedná se o zcela atraumatickou metodu, hrozí vznik drobného 

hematomu nebo malé krvácení. 

Aplikace probíhá přiloţením hlavičky injektoru na suchou sliznici (zábrana 

sklouznutí). Vypuzený roztok LA musí směřovat kolmo k povrchu sliznice, která 

by neměla být příliš napjatá, hrozí následná dislokace depa LA po jejím 

zpětném uvolnění. Mnoţství deponovaného LA se pohybuje podle nastavení a 

typu injektoru od 0,05 ml aţ do 0,2 ml na jednu vypuzenou dávku. Při aplikaci 

LA pomocí systému Injex by se měl pouţít preparát s VP (Dabarakis 2007). 

6.3.3 Nefarmakologické ovlivnění bolesti  

Akupunktura 

Metody tradiční čínské medicíny (akupunktura, akupresura, poţehování apod.) 

pronikly v minulosti téměř do všech lékařských oborů, ale ve stomatologii se 

nikdy nestaly komplementární součástí léčby. Přesto nelze akupunkturu (AP) a 

přidruţené techniky v léčbě bolesti v dentoalveolární a orofaciální oblasti zcela 

zatratit. Můţeme ji pouţít jako doplňkovou moţnost anestezie a analgezie, nebo 

při poskytování neodkladné péče u některých typů náhlých příhod. 

AP lze vyuţít k tlumení akutních bolestí v dentoalveolární oblasti jako první 

pomoc v domácích podmínkách. Při ošetření v zubní ordinaci má spíše 

doplňující význam k standardně aplikovaným LA, zde je důleţitý hlavně 

pozitivní vliv AP na psychogenní sloţku bolesti. 
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K analgetickému působení se vyuţívají především body, které mají nějaký 

vztah k orofaciální oblasti, zejména z dráhy tlustého střeva, ţaludku a tenkého 

střeva.  Výhodné je pouţívat ty body, které jsou dostupné na pacientovi sedícím 

či leţícím v zubařském křesle, příkladem jsou body na ušním boltci. 

 

 

 

 

 

 

Pro úspěšné provádění AP je velmi důleţitá osobnost pacienta. Vhodní jsou 

klidní, vyrovnaní jedinci, kteří netrpí nadměrným strachem z chirurgických 

výkonů, mají naprostou důvěru k ošetřujícímu a věří v účinnost metody. U více 

neţ 15 % pacientů AP selhává (Haisová 1987). 

Ač existují případy, kdy se pomocí AP navodila u pacienta dokonce regionální 

anestezie postačující k provedení chirurgického výkonu (amputace končetin, 

extrakce zubů), zůstane tato metoda asi prozatím ve skupině alternativních a ne 

příliš vyuţívaných moţností.  

Elektroanalgezie 

První zmínky o elektroléčbě a elektroanalgezii pocházejí jiţ z přelomu 18. a 19. 

století, mohutný rozvoj těchto metod začal však aţ v 60. letech minulého století. 

K léčbě chronických bolestí se pouţívá nízkofrekvenční proud o kmitočtu kolem 

2 Hz, jehoţ účinkem dojde k ovlivnění plazmatických hladin tryptofanu, 

serotoninu a β-endorfinů, coţ se projeví zvýšením prahu vnímání bolesti. 

Obr. 6.5  Akupunkturní body na ušním boltci a lalůčku (podle Chapmana) 
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Vyšší frekvence kolem 120 Hz ovlivňuje akutní bolest a lze ji vyuţít i v zubním 

lékařství. Také zde dochází ke zvýšení hladin serotoninu a endorfinů, ale hlavní 

mechanismus účinku spočívá v ovlivnění neuronálního vedení A-delta a C 

vláken. Pacient pociťuje účinek proudu jako brnění, vibrace, pulsace aţ píchání. 

Dnešní stimulátory, které pracují na mnohem vyšších frekvencích (aţ 120 kHz), 

se zkoušejí v záchovné, chirurgické, protetické i endodontické stomatologii. 

Jejich praktické vyuţití dnes spočívá hlavně ve vyvolání kvalitního znecitlivění 

měkkých tkání před injekční aplikací LA. Efektu, ţe po přiloţení elektrod dojde 

k vazodilataci, se vyuţívá ke zrušení nepříjemných postanestetických účinků 

svodné mandibulární anestezie. Tato metoda také nabízí elegantní řešení pro 

pacienty bojící se injekce (není nutné injekční podání LA), či pro polyvalentní 

alergiky. Další výhodou je skutečnost, ţe si pacient můţe sám určovat intenzitu 

ovlivnění bolesti a ţe po ošetření nepřetrvává anestetický efekt, ale analgezie 

trvá i několik hodin. Určitou nevýhodou můţe být vyšší pořizovací cena.  

Kontraindikacemi jsou voperovaný kardiostimulátor, neurologické poruchy 

(epilepsie), těhotenství a mentální retardace. 

Technické provedení spočívá v přikládání extraorálních nebo intraorálních 

elektrod, zvolená frekvence proudu musí na tkáň působit několik minut 

(Ščigel 2004). 
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7 ZVLÁŠTNOSTI LOKÁLNÍ ANESTEZIE 
U DĚTÍ 

Kvalitní zvládnutí akutní bolesti a bezbolestné ošetření je u dětí zvláště důleţité. 
Nepříjemné bolestivé záţitky z prvních návštěv zubního lékaře v dětství se 

často projeví i v dospělosti zvýšenou anxietou a minimální snahou pacienta 

o spolupráci. Dnes jiţ jsou k dispozici vysoce kvalitní a spolehlivé preparáty 

s LA. Existují i techniky atraumatického podání. 

Dosud není dost spolehlivých údajů o anatomii a fyziologii bolesti u dětí. 

Vychází se proto ze znalostí o dospělých (Miloschewsky 1998). 

Nezanedbatelnou úlohu hrají především psychologické aspekty ošetření: vlídný 

přístup, seznámení dítěte s prostředím a vhodně voleným slovníkem vysvětlit, 

co se bude dít. Zejména při první návštěvě u zubaře by dítě nemělo zaţít ţádné 

trauma, ať jiţ fyzické či psychické. Při povrchovém znecitlivění by se neměly 

pouţívat látky, které vyvolávají nepříjemné palčivé pocity (např. vysoce 

koncentrované roztoky povrchově účinných LA), ale dát přednost např. 

ochuceným gelovým přípravkům. Manipulace s instrumentáriem pokud moţno 

mimo zorné pole malého pacienta je pak samozřejmostí (Ščigel 2004). 

Nedokončená myelinizace nervových vláken je příčinou pomalejšího vedení 

vzruchu (děti proto reagují na bolest pomaleji) a také snadnější difuze LA 

do nervových vláken. Difuzi rovněţ usnadňuje menší průměr nervových vláken 

(Miloschewsky 1998). 

7.1 Nebezpečí z předávkování  

Lékové předávkování je spojeno s nadměrným obsahem dané látky 

v systémové cirkulaci. K toxické reakci dochází například při intravaskulární 

aplikaci nebo při podání nadměrného mnoţství léčiva. Pokud LA dosáhne 

vysokých plazmatických koncentrací, ovlivňuje především CNS a činnost srdce, 

při zvýšení koncentrace LA aţ na toxickou hladinu se plně projeví jeho primární 

depresorický účinek na CNS s následnou reakcí od slabého třesu aţ 
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po tonicko-klonické křeče, poklesem tlaku a srdečního výdeje a zástavou 

srdeční činnosti (Ščigel 2004). 

Farmakokinetika LA je u dětí téměř stejná jako u dospělých. Pouze vazba 

na proteiny je v dětství niţší, coţ se, společně s relativně větším distribučním 

objemem u malých dětí, podílí na zvýšení volné frakce LA a tedy na jejich vyšší 

toxicitě (Miloschewsky 1998). 

Dávkování LA u dětí se striktně řídí podle tělesné hmotnosti. 

Základní pravidla:   

 pro infiltrační anestezii dočasného zubu u dítěte < 12 let -  asi 1 ml 

 pro infiltrační anestezii dočasného zubu u dítěte > 12 let - asi1 ampuli 

 pro svodnou anestezii - 1,7-1,8ml   

(Weber 2006) 

Nezvykle vyšší četnost úmrtí dětských pacientů po podání LA vedla k mylnému 

závěru, ţe zubní LA jsou pro děti mnohem nebezpečnější neţ pro dospělé. 

Ve skutečnosti je potenciál bezpečnosti dentálních anestetických přípravků 

shodný jak u dospělých, tak u dětí. Je však třeba důsledně přihlíţet k různému 

objemu cirkulující krve ve vztahu k tělesné hmotnosti dospělého a dětského 

pacienta. Stejný objem LA, který u dospělého ještě s velikou rezervou 

nedosáhne ani subkonvulzivní hranice můţe být pro dítě vysoce toxický. Proto 

u dětí platí dvojnásob zásada, ţe se LA dávkuje podle tělesné hmotnosti. 

Nejvyšší frekvence náhlých příhod z předávkování je u nejmenších dětí 

z váhové kategorie 15-20 kg. Pokud se u dětí plánují rozsáhlé sanace či 

mnohočetné extrakce, musí se výkon rozdělit do několika návštěv nebo 

indikovat ošetření v analgosedaci či v celkové anestezii. 

Také topická aplikace povrchově účinných LA můţe organismus dítěte ohrozit 

toxickou reakcí. Zvláště po nešetrné aplikaci sprejových dávek na větší plochu 

ústní sliznice. Z těchto důvodů se dětem podávají méně koncentrované 

přípravky, které se aplikují výlučně na místo vpichu či plánovaného drobného 
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ošetření, čímţ se zabrání neţádoucímu plošnému vstřebávání ze sliznic. 

Bezpečné jsou lidokainové gely, které jsou dětem přímo určeny (Ščigel 2004). 

7.2 Komplikace znecitlivění u dětí 

Nejčastější komplikace po lokální anestezii u dětí je náhodné přikusování nebo 

ţvýkání měkkých tkání tváře či dolního rtu, vzniká tzv. traumatický vřed. Je to 

důsledek přetrvávající postanestetické  fáze, kdy pulpální anestezie jiţ 

odezněla, ale v měkkých tkáních znecitlivění ještě přetrvává (často i o 4-5 hodin 

déle – podle druhu pouţitého LA). „Mravenčení“ dolního rtu se stává pro děti 

zajímavým lákadlem ke zkoušení citlivosti při skousnutí. Tyto neţádoucí příhody 

se nejčastěji vyskytují u mentálně postiţených a psychiatricky nemocných 

pacientů (Ščigel 2004). 

Preventivní opatření této komplikace jsou: 

 pouţití vhodného typu LA a jeho přiměřené mnoţství postačující 

pro bezbolestné ošetření (nejmenší moţné, ale účinné) 

 srozumitelné poučení doprovodné osoby dítěte – nutnost uhlídání 

od ţvýkání, přikusování či vysávání rtů, tváře i jazyka po několik hodin, 

také je třeba dítě uchránit od horkých pokrmů a nápojů do dostatečného 

odeznění anestezie 

 podání „vestibulární clony“ v podobě kofferdam-gumové blány, která 

kryje měkké tkáně v okolí místa zákroku 

 

7.3 Anatomické zvláštnosti technik znecitlivění 

Jednotlivé anestetické techniky se u dětí ţádným zásadním způsobem neliší 

od dospělých, avšak lebka dítěte má některé své anatomické zvláštnosti. 

Pro zubní lékaře je výhodná zejména skutečnost, ţe kompakta na maxile, ale i 

na mandibule, je mnohem tenčí neţ u dospělých. To usnadňuje kompletní a 

rychlejší průnik LA. Menší velikosti dětí se také musí přizpůsobit hloubka 

zavádění jehly při vpichu (Ščigel 2004). 
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8 LÉČEBNÁ LOKÁLNÍ ANESTEZIE 

Léčebná lokální anestezie (LLA) je zvláštní terapeutickou metodou, která 

vyuţívá lokální anestetika naprosto revolučním způsobem. Díky svému 

širokému indikačnímu záběru a přesvědčivé účinnosti se těší rostoucímu zájmu 

lékařů. Zvláště v Německu je LLA často vyuţívána, zejména proto, ţe tam je 

široká základna lékařů, kteří se tomuto oboru věnují. 

8.1 Teorie 

Zachování normální struktury tkání podléhá vztahům mezi inervovaným 

krevním řečištěm a tkání orgánů. Nefyziologický podnět (endogenní nebo 

exogenní), který zasáhne nervový systém a způsobí periferní poruchu 

prokrvení, můţe vyvolat patologický stav, který vede k neurocirkulačnímu 

syndromu a k dystrofiím. Ve zdravém organismu existuje funkční symetrie 

tepenné vazomotoriky, koţní teploty a jiných parametrů. Tato symetrie můţe být 

z periferie dočasně nebo trvale porušena zraněním nebo jeho následkem. 

Při kaţdém zranění dochází v základní tkáni ke značným změnám – ať je to 

kůţe, podkoţí, svalstvo, periost, kost nebo kterýkoliv jiný orgán. Místní 

posttraumatická metabolická změna se buď upraví bez následků, nebo zůstane 

chronická odchylka od normy. Tato odchylka od homeostázy se můţe projevit 

jako nervové iritační centrum. Problémy se pak mohou vyskytovat nejen v místě 

zranění, ale i ve vzdálenější oblasti. Místní znecitlivění počátečního bodu 

u centra poruchy můţe přimět organismus dosáhnout původní funkční symetrie, 

tedy funkční normality (Gross 1997). 

8.2 Definice 

LLA, jinak také léčebné místní znecitlivění, je parenterální neurální léčba. 

Vyvolává inaktivaci tvorby patologických iritací a jejich šíření při jejich zdroji 

nebo na jejich projekčním území. Efekt LLA svojí délkou přesahuje účinnost 

lokálního anestetika. Zasahuje nejprve na periferii nervového systému 

(na nervové buňce, synapsi), ale ve vysokých dávkách ovlivňuje i nervová 

ústředí. Polem LLA je příčina (iritační čili dráţdivé centrum) a území (iritační čili 

dráţdivá zóna) periferního dráţdění. Účelem léčebného místního znecitlivění je 
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inaktivace tohoto periferního dráţdění. Názvem iritační centrum se označuje 

bod, z něhoţ vychází dlouhodobé patologické dráţdění nervového systému 

v oblasti neurovegetativní periferie. Iritační centra je třeba hledat v oblasti jizev 

a chronických zánětů. Iritační zóna je území, do kterého se patologické 

dráţdění v rámci neurovegetativní periferie šíří. LLA poskytuje moţnost zrušit 

periferně vyvolané funkční poruchy, zvláště pokud se na obtíţích podílí 

autonomní nervový systém (Gross 1997). 

Léčebný účinek anestetik se vysvětluje tím, ţe anestezie přeruší patologické 

reflexy, čímţ umoţní tkáním návrat k normálnímu metabolismu a funkci. LA 

vyvolávají vazodilataci, která zlepšuje výţivu tkání, zvyšuje odplavování 

zánětlivých produktů a přispívá k uvolnění svalových spasmů (Haisová 1987). 

8.3 Indikace a technika provedení 

LLA je indikováno při bolestech, funkčních poruchách hladkého svalstva, 

poruchách tonu pruhovaného svalstva, u funkčních poruch sekrece a 

homeostázy a jejich reverzibilních následků. Podmínkou je, ţe obtíţe musejí 

vycházet z neurovegetativní periferie (Gross 1997). 

LA se k léčebným účelům aplikují jako infiltrační nebo svodná anestezie, jako 

povrchová anestezie, v intravenózních injekcích nebo infuzích, nebo v podobě 

blokád nervových ganglií (Haisová 1987). 

8.4 Výběr lokálního anestetika 

LA má být: 

 izotonické 

 bez dlouhodobého účinku 

 bez příměsi VP 

Při výběru LA pro metody LLA se obecně dává přednost méně toxickým látkám. 

Pro většinu technik místního znecitlivění postačí 1% lidokain v dávce 1-10 ml 

pro výkon. Bupivakain se uţívá v 0,125%, 0,25% nebo v 0,5% roztoku. 
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Ve stomatologii je oblíben ropivakain 0,6 – 1% a trimekain 1 – 2%. Je dobré 

dodrţovat zásadu, ţe nejmenší dávka je nejlepší dávka (Ščigel 2004). 

V ideálním případě stačí LLA pouţít jedenkrát na správném místě, organismus 

obnoví svou funkční normu a udrţí si ji. Častěji je však nutné léčebný zákrok 

několikrát zopakovat, přesto je téměř zázračné, ţe často dlouholeté obtíţe a 

bolesti po několika málo obstřicích odezní natrvalo (Gross 1997). 

8.5 Léčebná lokální anestezie v léčbě orofaciální bolesti 

Indikace LLA na čelisti a zubech: mrtvé zuby, zuby se zánětlivým loţiskem, 

zuby mimo řadu, reziduální ostitis po extrakcích, operační jizvy (jizvy v oblasti 

hlavy je nutné léčit zvlášť pečlivě) a cysty, akutní a chronické záněty zubů a 

závěsného aparátu (Gross 1997). 

Metody LLA se poţívají k blokádám nervů v léčbě orofaciální bolesti v těchto 

případech: 

a) Léčba akutní bolesti 

1. Pooperační analgezie – po stomatologických výkonech v ústní 

dutině a na obličeji 

2. Léčba akutní traumatické a ostatní bolesti – bolesti zubů, obličeje, 

myofasciální spazmy obličejových svalů, bolestivé stavy zánětlivé 

etiologie, bolestivý syndrom temporomandibulárního kloubu 

b) Léčba chronické bolesti - společně s ostatními metodami (farmaka, 

akupunktura, fyzioterapie, psychoterapie a další) jsou blokády pouţívány 

v komplexu léčby chronické bolesti pro bolestivé stavy nádorové (tumory 

maxilly, mandibuly, jazyka, tonsil...) i nenádorové (neuralgie včetně 

postherpetické, komplexní regionální bolestivý syndrom, migrenózní 

stavy...) etiologie (Ščigel 2004). 

V léčbě orofaciální bolesti jsou moţné intraorální i transkutánní přístupy 

k nervovým strukturám. Stejně jako v jiných oborech, i ve stomatologii se 

blokády provádějí nejen za účelem terapie, ale i z diagnostických a 
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prognostických důvodů. Vyřazení určitých struktur z jejich funkce nám můţe 

o původu potíţí ledacos napovědět (Ščigel 2004). 

LLA má v zubním lékařství řadu vyuţití. Jako konkrétní příklad můţe slouţit 

blokáda n. maxillaris, která se indikuje u neuralgií druhé větve trigeminu, bolestí 

maligní etiologie, sekundárních bolestí maxily následkem úrazu nebo 

postradiační bolesti. Také při pooperační analgezii po výkonech na sinus 

maxilaris, horní čelisti a horním rtu (Ščigel 2004). 

8.6 Souhrn 

Neurofyziologické vysvětlení léčby bolesti periferním místním znecitlivěním je 

za současného stavu vědění obtíţné, ne-li nemoţné. Stejně jako při ţádném 

lékařském jednání, tak ani zde nelze vyloučit psychickou spoluúčast pacienta, 

ale účinek neurální léčby rozhodně nelze vysvětlit pouhou sugescí 

(Gross 1997). 

Všechny bolestivé stavy, jeţ je moţné úspěšně léčit místním znecitlivěním, jsou 

chronické. Zjednodušeně si lze představit, ţe z jednoho iritačního centra 

v periferii vznikají a jsou reflektoricky, cestou vegetativního nervového systému, 

udrţovány chronické patologické bolesti a trofické poruchy. Cílem LLA je 

inaktivace tvorby patologické iritace při jejím vzniku (zdroji), v jejím iritačním 

území nebo při zpětné vazbě na CNS. Mechanismus účinku LLA spočívá 

v uvedení organismu do funkčního normálu poté, co došlo k inaktivaci 

patologické iritace (Gross 1997). 
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9 MÍSTNÍ KOMPLIKACE LOKÁLNÍ 
ANESTEZIE 

Stomatologické ošetření přináší pro pacienta určité riziko. To má občas svůj 

původ v podání lokálního anestetika. Zabránit těmto neţádoucím stavům často 

nelze ani při důkladném anamnestickém vyšetření pacienta před výkonem, 

správné technice podání LA a při provedení ošetření lege artis. 

9.1 Bolest a palčivost 

V dnešní době jiţ lze kvalitní anestezie dosáhnout téměř zcela bezbolestně. 

Nepříjemné pocity bývají způsobeny hlavně nedodrţením základních zásad pro 

aplikaci LA. 

Nejčastějšími příčinami bolesti a palčivosti při podání LA jsou: 

 pouţití roztoku povrchově účinného LA o příliš vysoké koncentraci 

(zvláště u dětí) 

 příliš rychlá aplikace LA (krom bolesti můţe způsobit i poškození tkáně) 

 výrazný rozdíl mezi teplotou okolního prostředí a roztoku v ampulce 

(například při aplikaci bezprostředně po vyjmutí z lednice) 

 nízké pH anestetika s vazokonstrikční přísadou (spolu s příliš rychlou 

aplikací LA se řadí k nejčastějším původcům nepříjemných pocitů a 

bolesti) 

 kontaminovaný obsah ampulky při jejím nesprávném skladování 

 injikace LA poškozenou jehlou (často vzniká tzv. háček při opakovaném 

pouţití téţe jehly, nebo je poškození způsobeno nešetrnou technikou 

injikace) 

 podání expirovaného roztoku LA (jedná se o přísnou kontraindikaci, která 

můţe mít i závaţnou systémovou odezvu) 
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9.2 Hematom 

Během injekčního podání LA můţe dojít k náhodnému nechtěnému poranění 

cévy jehlou. Častěji bývá poškozena ţíla neţ tepna, ale u tepenného poranění 

dochází téměř vţdy ke vzniku hematomu, po venózním poranění nemusí 

vzniknout vůbec. Rozsah a rychlost rozvoje hematomu závisí na lokalitě vpichu, 

hustotě okolních měkkých tkání a samozřejmě i na sráţlivosti krve. 

Vzniku hematomů se dá předcházet především správnou technikou aplikace 

LA, vycházející hlavně z dobré anatomicko-topografické znalosti anestezované 

oblasti. Pokud přesto dojde k rozvoji hematomu je základním léčebným 

opatřením komprese tkáně v místě injikace. Stlačení by mělo trvat minimálně 

dvě minuty. Vznik rozsáhlejších hematomů (zvláště u pacientů s poruchou 

hemokoagulace) musí vţdy vést k přerušení výkonu. 

Doporučuje se na postiţené místo přikládat ledové obklady. Zvláště v prvních 

hodinách po výkonu přinášejí pacientovi značnou úlevu, neboť působí 

analgeticky a vazokonstrikčně, čímţ mírní důsledky a rozsah otoku. Je vhodné 

první den spát s výše poloţenou hlavou a vyvarovat se zapaření oblasti.  

Účinek tepla je ţádoucí aţ v následujících dnech, kdy se navozenou 

vazodilatací postiţené oblasti napomůţe resorpčním procesům. Hematomy se 

zpravidla hojí 1-2 týdny. Dle situace lékař indikuje ATB jako prevenci moţného 

zanícení hematomu.  

9.3 Infekce 

Infekce způsobená aplikací LA je extrémně vzácná. Prevencí místní i celkové 

infekce je důsledné pouţívání jednorázových sterilně balených jehel, opatrnost 

při manipulaci s jehlou a ampulkou LA a dodrţování všech lege artis postupů. 

Jedno z moţných rizik představuje průnik jehly přes zanícenou oblast. Lékař se 

proto snaţí tomuto místu vyhnout, protoţe by mohlo dojít k zanesení infekce 

do zdravé tkáně. 
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9.4 Ztíţené otevírání úst 

Příčinou ztíţeného otevírání úst (čelistní kontraktury) bývá poranění jehlou při 

jejím nesprávném vedení, nešetrná manipulace během mandibulární anestezie, 

vznik hematomu nebo zanesená infekce. Také iritace tkání anestetickým 

roztokem, nebo pouţití nadměrného objemu LA můţe vést ke vzniku 

kontraktury. 

Této komplikaci se předchází uţíváním ostrých tenkých jednorázových 

injekčních jehel, dodrţováním aseptických pravidel, atraumatickým přístupem 

s omezením opakovaného podávání LA s mnohočetnými vpichy a kontrolou 

objemu deponovaného roztoku. 

Léčba ztíţeného otevírání úst se nesmí zanedbat, zahajuje se ihned 

po odeznění akutních příznaků. Pouţívají se metody popsané u léčby 

hematomu, ale důleţitá je také aktivní rehabilitace. Aţ při přetrvávajících 

potíţích a případné zvýšené teplotě uvaţujeme o moţné infekci. Zde je vhodné 

nasadit antibiotika a stav pacienta konzultovat s dentoalveolárním chirurgem 

(Rameš, Haladová, 1989). 

9.5 Obrna lícního nervu 

Lícní nerv je sedmým hlavovým nervem a inervuje rozsáhlou oblast obličeje. 

Paralýza jeho větví je poměrně běţným doprovodným příznakem místního 

znecitlivění. Jedná se o dočasný stav, který odezní s ústupem anestezie. 

Ve většině případů nepředstavuje váţnější komplikace. Závaţnější situace 

nastává při rozsáhlejší obrně motoriky. Příčinou je náhodné zasaţení lícního 

nervu (n. facialis) LA během špatně technicky provedené mandibulární 

anestezie. Obrna můţe trvat i několik hodin, záleţí na typu a mnoţství 

pouţitého LA, a projevuje se jednostranným ochrnutím mimických svalů 

obličeje, pokleslým ústním koutkem a vyhlazením nazolabiální rýhy. Oční víčko 

nelze zcela uzavřít a dochází k reflexnímu slzení. 
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9.6 Přikusování měkkých tkání   

Přikusování je specifickým problémem, který můţe nastat po pouţití LA v dutině 

ústní. Znecitlivění měkkých tkání přetrvává ještě nějakou dobu po zubním 

ošetření a pacient si proto svého sebepoškozování není vůbec vědom. Trauma 

se vyskytuje nejčastěji u dětí, mentálně postiţených a přestárlých. Příčinou 

bývá pouţití LA s delším biologickým poločasem (bupivakain, artikain) a 

přetrvávajícím tzv. postanestetickým efektem, kdy pulpální citlivost je jiţ 

obnovena, ale měkké tkáně zůstávají ještě necitlivé. Pacient nebo jeho 

doprovod musí být na moţný problém upozorněn, zejména na nebezpečí 

poranění při jídle, pití horkých nápojů a svévolného zkoušení anestezované 

oblasti přikusováním. 

Pokud i přes upozornění dojde k poškození tkáně, pacient se ošetřuje nejčastěji 

symptomaticky promašťováním dolního rtu, výplachy antiflogistiky a tlumením 

bolesti analgetiky. Antibiotika je nutné pouţít jen zřídka. 

9.7 Přetrvávající anestezie nebo parestezie 

Jedná se o závaţnou místní komplikaci, které lékař nemůţe bohuţel dostatečně 

dobře předcházet. Jediným doporučeným opatřením je dodrţovat všechna 

pravidla pro podávání LA.  

Postiţený má pocit mrazení, mravenčení a necitlivosti mnoho hodin, dnů 

i měsíců po ošetření. Stav bývá způsoben intraneurálním podáním LA, 

kontaminovaným roztokem LA nebo tlakem otoku na nerv. Trauma nervového 

vlákna hrotem jehly se projeví jako elektrizující prudká bolest. Krvácení v oblasti 

nervového obalu a následně vytvořený tlak vznik parestezie ještě podpoří. 

Přetrvávající anestezie, či spíše většinou parestezie, má pro pacienta mnohé 

nepříjemné důsledky. Dochází k častému zraňování v místě postiţení (např. 

říznutí při holení u muţů, přikusování). Pokud je porušen n. lingualis, projeví se 

to často ztrátou vnímání chuti. U některých pacientů, např. profesionálních 

hudebníků, můţe tato komplikace vést k dlouhodobé pracovní neschopnosti. 
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Léčba je často dlouhodobá, návrat do původního stavu trvá týdny aţ měsíce, při 

závaţném poškození nervového vlákna mohou dokonce zůstat trvalé následky. 

Hojení se podporuje komplexem vitamínů B, moţné je pouţití fyzikální terapie 

(teplo, laser) i akupunktury. Při dalších ošetřeních se pokud moţno neaplikují 

injekční roztoky LA do postiţené oblasti a vyuţívá se jiných dostupných technik 

znecitlivění. 

9.8 Otok  

 Otok není samostatným syndromem, ale pouze symptomem provázejícím vţdy 

nějaké jiné poškození. Můţe být způsoben: 

 infekcí 

 hematomem při krvácení do měkkých tkání 

 traumatickou technikou podání LA 

 přikusováním měkkých tkání po ošetření 

 aplikací kontaminovaných roztoků působících tkáňové poškození 

 alergickou reakcí (pokud se otok vyvine na jazyku, hltanu a hrtanu 

dochází k ţivot ohroţující situaci – musí neprodleně dojít k zprůchodnění 

dýchacích cest 

9.9 Zalomení jehly 

Dnes uţ se tato komplikace vyskytuje jen vzácně, protoţe se nejčastěji 

vyuţívají jednorázové injekční jehly. Nejčastější příčinou zlomení jehly bývá 

neočekávaný náhlý pohyb pacienta nebo násilné překonávání odporu. 

Ke zlomení jsou náchylné především jehly krátké, ohnuté po předchozím vpichu 

a jehly s výrobní vadou.     

9.10 Postanestetické reakce 

Prolongované působení LA a jejich přísad, zvýšená citlivost tkání na LA a 

reakce sliznice v místě topického podání LA můţe vyústit v lokalizovanou iritaci 
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a poškození sliznice, případně i červeně rtů. Na povrchu se projeví nejčastěji 

deskvamací epitelu. 

Podání injekčního LA můţe vyvolat přechodnou lokalizovanou ischémii sliznice 

i kůţe. Dlouhodobá ischémie sliznice způsobená deponovaným LA s vyšším 

obsahem VP nebo nadměrným mnoţstvím anestetika v místě s nedostatkem 

podslizničního vaziva vyvolá i nekrózu tkáně. Nejčastěji k tomu dochází 

po injekci do oblasti tvrdého patra. 

Prevence vzniku slizničních poškození spočívá ve vypláchnutí úst po dvou 

minutách od aplikace LA a pouţívání roztoků s vyšším ředěním VP. Nejvíce 

komplikací tohoto druhu se vyskytovalo po pouţití LA s obsahem noradrenalinu 

(Bartáková 1997). 

Léčba spočívá v tišení následných bolestí a podpoře regenerace tkáně. 

9.11 Poruchy vidění 

Porucha vidění po aplikaci LA je na pomezí mezi místními a systémovými 

komplikacemi. Jsou popisovány poruchy zrakové ostrosti a pocity zamlţení, 

jejichţ příčinou je spasmus a. centralis retinae po podání LA s vazokonstrikční 

přísadou. Můţe se jednat o reflektorický mechanismus, jehoţ příčinou je 

podráţdění sympatických pletení kolem tepen v anestezované oblasti. Druhou 

moţností je intraarteriální aplikace LA, jeho zpětný reflux a retrográdní průnik 

přes a. ophtalmica aţ do a. centralis retinae (Slezák 1998). 

Prevencí je důsledná kontrola zda aplikace LA neprobíhá intravazálně. Stav 

můţe vypadat dramaticky, bývá doprovázený panikou pacienta. Ten musí být 

co nejvíce uklidněn a uloţen do vodorovné polohy. Porucha vidění se obvykle 

po odeznění vazokonstrikčního účinku po několika minutách sama upraví. 

Pokud potíţe přetrvávají, je nutné zahájit léčebná opatření, aby nedošlo 

k nevratnému poškození sítnice. K němu dochází jiţ po 45 minutách. 

Doporučuje se přiloţení kyslíkové masky a pomalu intravenózně podávat 

papaverin (v nouzi i subkutánně). Moţné je pouţití i jiného cévního 

spasmolytika nebo vazodilatancia.  
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10 SYSTÉMOVÉ KOMPLIKACE LOKÁLNÍ 
ANESTEZIE 

Lokální anestetika mohou, stejně jako kterákoliv jiná léčiva, vyvolat po podání 

neočekávanou systémovou odpověď organismu. Reakce mohou být různé, od 

mírných příznaků odeznívajících spolu s účinkem LA aţ po velmi závaţné, ţivot 

ohroţující, stavy (Cawson 1983).  

Pro pochopení těchto neţádoucích účinků je nutné si uvědomit, ţe ţádné 

léčivo, tudíţ ani LA, nemá pouze očekávaný farmakologický účinek. Systémové 

komplikace LA mohou navíc způsobovat i pouţité VP nebo jejich stabilizátory. 

U ţádného klinicky pouţívaného LA nemůţeme vyloučit toxické účinky. 

Důleţitým faktorem, který se z velké části podílí na vzniku a průběhu neţádoucí 

systémové reakce je individualita kaţdého jedince. Na stejný podnět mohou 

různí pacienti zareagovat odlišným způsobem. Pro předcházení systémovým 

reakcím po podání LA se doporučuje co nejdůsledněji zachovávat všechny 

zásady pro jejich aplikaci (Ščigel 2004).  

 

PREDISPOZIČNÍ FAKTORY 

FAKTORY PACIENTA FAKTORY LOKÁLNÍHO ANESTETIKA 

Věk Vazoaktivita 

Hmotnost Koncentrace 

Medikace Dávka 

Pohlaví Způsob aplikace 

Systémové onemocnění Rychlost injikace 

Genetická vada Prokrvenost místa injikace 

Psychika a mentalita Přítomnost vazokonstriktorů 

Tab. 10.1 Přehled faktorů, které mohou ovlivnit nástup a průběh systémové reakce po aplikaci LA 
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Při jakékoliv reakci v souvislosti s podáním LA je třeba vţdy rozlišit alergickou, 

toxickou, vazovagální reakci, kolaps, hysterii apod. (Miloschewsky 1998).  

Nejčastějšími systémovými komplikacemi po podání LA jsou: 

1. toxické reakce 

o absolutní předávkování 

o relativní předávkování 

o genetické vady 

 atypická pseudocholinesteráza 

 methemoglobinémie 

 maligní hypertermie 

2. alergie 

3. idiosynkrazie 

4. reakce na vazokonstrikční přísadu 

5. psychogenní reakce 

10.1 Toxické reakce 

Toxické reakce (TR) v zubní ordinaci nejsou příliš časté pro relativně malé 

objemy podávaných LA. Pokud nastanou, mívají jen nezávaţný průběh. Dělí se 

na reakce z absolutního a relativního předávkování a na reakce vzniklé 

v důsledku genetických vad (nefunkční plazmatická pseudocholinesteráza, 

maligní hypertermie, methemoglobinémie). 

10.1.1 Absolutní předávkování 

Případy TR způsobených překročením maximální dávky by se v běţné zubní 

praxi neměly vůbec vyskytovat, dodrţují-li se všechny postupy lege artis. 

Maximální dávky nesmějí být překročeny při jednorázovém ani při opakovaném 
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podání LA. Důleţitou hodnotou je přepočet dávky v miligramech na kilogram 

hmotnosti pacienta (Moore 1992). Zvláště u dětí je to nezbytné, protoţe TR 

z absolutního předávkování se nejčastěji vyskytují právě u nich.  

Nesmí se zanedbat ani sledování mnoţství aplikovaných povrchově účinných 

LA, protoţe sliznice DÚ (dutiny ústní) představuje rozsáhlou plochu umoţňující 

rychlé vstřebání a tím vzniku vysokých toxických hladin LA (Ščigel 2004). 

10.1.2 Relativní předávkování 

Příznaky TR se objevují jako následek průniku LA do cirkulace. Tím se vyvolá 

neţádoucí odpověď orgánů a tkání. Tento typ TR je nebezpečný zvláště proto, 

ţe na jeho vyvolání stačí dávky mnohem niţší, neţ je jednotlivá maximální 

dávka. Za normálních okolností existuje rovnováha mezi rychlostí absorpce LA 

z místa aplikace do cirkulace, jeho redistribucí (např. do svalů a tukové tkáně) a 

biotransformací (např. v játrech). V této situaci se jenom zřídka v organismu 

dosáhne vysokých hladin LA (Ščigel 2004). 

Relativní předávkování má více příčin. Jednou z moţností je podání LA 

intravazálně, nebo do silně prokrvené tkáně, odkud dojde k rychlému průniku 

do systémové cirkulace. Velmi důleţitá je tudíţ správná technika injikace, 

způsob a rychlost podání. Svůj vliv má samozřejmě vlastní vazoaktivita roztoku 

LA, přítomnost VP, ale také koncentrace a dávka LA. 

Nutno přihlédnout i k predispozičním faktorům, které vyplývají z individuálních 

vlastností kaţdého pacienta a zvyšují riziko vzniku TR.  

Jsou to: 

 věk - starší lidé mívají poruchy absorpce, metabolismu a exkrece 

 hmotnost – čím větší, tím jsou tolerovány vyšší dávky LA 

 jiná léčiva – některé látky se kompetitivně váţí na proteiny a tím zvyšují 

hladinu volného LA v krvi (jedná se hlavně o: pethidin, fenytoin, chinidin, 

některá tricyklická antidepresiva) 
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 postiţení jater a ledvin – jsou příčinou pomalé biotransformace a 

vylučování zejména amidových LA 

 chronické srdeční selhávání – nedovoluje dokonalou jaterní perfuzi a tím 

zvyšuje hladinu nezměněného LA v krvi 

 dočasné sníţení tolerance LA pacientem (hladem, rozčilením, únavou, 

horkem) 

Většina TR má mírný průběh a není nutné ţádné speciální opatření. Klesáním 

hladiny LA v krvi (jeho redistribucí a biotransformací) odeznívají i příznaky TR. 

U některých pacientů, zejména systémově nemocných, můţe však být průběh 

mnohem závaţnější. Fatální případy se vyskytují ojediněle. 

Při nízkých hladinách LA v krvi (= prekonvulzivní fáze) je pacient euforický, 

mnohomluvný, později cítí nevolnost, mírnou bolest hlavy, mravenčení kolem 

úst, občas i hyperbarevné vidění. Jedním z typických příznaků je kovová pachuť 

na jazyku. Dostavuje se lokalizovaná, na vůli nezávislá svalová aktivita, nejprve 

v mimické oblasti. Při vyšších hladinách (= subkonvulzivní a konvulzivní fáze) 

mohou přejít svalové fascikulace v generalizované tonicko-klonické křeče, ztrácí 

se vědomí a celková deprese CNS vede k hypotenzi a k dechové zástavě 

(Ščigel 2004). 

Léčba důsledků předávkování záleţí na závaţnosti reakce. Mírné projevy se 

řeší uklidněním pacienta, jeho uloţením do protišokové polohy a sledováním 

změn vitálních funkcí. Podání kyslíku obličejovou maskou významně tlumí 

pohotovost ke křečím. Průběţně se monitoruje TK, při jeho významném poklesu 

se podá i.v. nebo s.c. efedrin. Při extrémní bradykardii (pod 40 pulsů/min.) je 

lepší podat místo efedrinu atropin. Křečové stavy se dobře zvládají 

parenterálním podáním benzodiazepinů (diazepam, midazolam), ale je nutné 

počítat s jejich dalším tlumivým vlivem na dýchání (Ščigel 2004).  
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MÍRNÁ INTOXIKACE POKROČILÁ INTOXIKACE 

Mnohomluvnost Závrať 

Euforie (dojem opilosti) Mravenčení (oboustranně rty a jazyk) 

Nervozita Pocit kovové chuti 

Excitovanost Ospalost 

Nezřetelná řeč aţ koktání Zrakové poruchy – neschopnost ostření 

Nystagmus Sluchové poruchy – tinnitus 

Pocení Chvění aţ záškuby mimického svalstva 

Zvracení Tonicko – klonické křeče 

Dezorientace Pokles krevního tlaku 

Ztráta odpovědi na bolestivé podněty Pokles tepové frekvence 

Zvýšení krevního tlaku Pokles respirační frekvence 

Zvýšení tepové frekvence Ztráta vědomí 

Zvýšení respirační frekvence Kardiorespirační zástava 

Tab. 10.2 Klinická manifestace předávkování LA 

 

10.1.3 Genetické vady 

a) Atypická pseudocholinesteráza 

Plazmatická pseudocholinesteráza (označovaná také jako sérová či 

plazmatická cholinesteráza) je enzym, který se tvoří v játrech a je odpovědný za 

biotransformaci esterových LA. Jeho kvantitativní i kvalitativní porucha vede 

k výraznému prodlouţení poločasů esterů a jejich současné kumulaci 

v cirkulaci. Se sníţenou aktivitou tohoto enzymu je nutné počítat i u 

závaţnějších hepatopatií. Preparáty amidové řady jsou u těchto poruch 

relativně bezpečnější. Avšak například biotransformace amidového LA artikainu 

je také podmíněna fungující plazmatickou pseudocholinesterázou, protoţe štěpí 

esterovou vazbu přítomnou v postranním řetězci (Malamed 1990). 

b) Methemoglobinémie 

Methemoglobin je krevní barvivo, které vzniká z hemoglobinu oxidací ţeleza 

z dvojmocné na trojmocnou formu. Toto barvivo ztrácí schopnost přenášet 
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kyslík. K jeho vzniku dochází v organismu fyziologicky, ale jeho malé mnoţství 

je v těle rychle redukováno methemoglobinreduktázou. Pokud tento enzym 

vlivem dědičné poruchy chybí, dochází k neţádoucímu hromadění 

methemoglobinu v těle (Vokurka 2004). Zvýšenou tvorbu methemoglobinu 

způsobuje řada látek, často i léků nebo jejich metabolitů, jako je tomu v případě 

LA. Idiopatická či kongenitální methemoglobinémie je kontraindikací k podání 

prilokainu, artikainu a benzokainu. 

Toxické příznaky se mohou projevit okamţitě nebo s několikahodinovým 

zpoţděním, které je závislé na rychlosti vstřebávání příčinné látky. Průvodními 

symptomy methemoglobinémie jsou šedavá aţ šedavě modrá cyanóza rtů, 

sliznic a nehtových lůţek, méně často respirační a cirkulační selhávání. Jde 

o reverzibilní stav, který je moţné farmakologicky zvládnout nitroţilní aplikací 

1% methylénové modři v dávce 1-2 mg/kg a vitaminu C (Ščigel 2004). 

c) Maligní hypertermie 

Tento dědičný syndrom se geneticky přenáší autosomálně dominantním 

způsobem. Je charakterizovaný silnými svalovými kontrakcemi, které vedou 

k prudkému zvýšení teploty a následnému oběhovému kolapsu. Příčinou je 

porucha metabolismu vápníku v kosterním svalstvu (Vokurka 2004). Projevuje 

se vysokou pulsovou i respirační frekvencí, nestabilním krevním tlakem, 

cyanózou, acidózou a vysokou teplotou dosahující 42-43 °C (hyperpyrexie). 

v pozdějších stádiích nastává svalová rigidita a smrt. 

V zubní ordinaci patří mezi velmi vzácnou farmakologicky vyvolanou reakci. Její 

celková frekvence se udává 1:15 000 u dětí a 1:50 000 u dospělých. Mortalita je 

však vysoká, dříve aţ 70-80%, dnes se díky přijímaným opatřením sníţila na 

53%. Nejčastěji bývá vyvolána látkami pouţívanými k celkové anestezii (hlavně 

sukcinylcholin a halotan). Z LA ji mohou údajně přivodit amidová LA lidokain a 

mepivakain. Pokud je onemocnění familiárně prokázáno, doporučuje se pouţít 

ke znecitlivění anestetika esterové řady. A to i přesto, ţe vyvolávající účinek 

amidových LA byl Americkou asociací pro maligní hypertermii zpochybněn 

(Ščigel 2004). 
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10.2 Alergické reakce 

Díky velmi široké nabídce preparátů a díky zrušení uţívání prokainu se 

s alergickými reakcemi na LA uţ téměř nesetkáme. Navíc se udává, ţe 

naprostá většina (více neţ 90%) různých reakcí po podání LA nemá 

patogeneticky imunologický podklad, přesto jsou chybně diagnostikovány jako 

alergická reakce (Špičák, Urbánek, 1993).      

Molekula LA je příliš malá na to, aby mohla sama o sobě vyvolat alergickou 

reakci. Funguje pouze jako hapten, který se musí navázat na nosič, a teprve 

potom je schopen spustit alergickou reakci (Miloschewsky 1998). 

Alergická reakce můţe být důsledkem přecitlivělosti na jakoukoliv součást 

ampulky s LA – vlastní účinnou látku, stabilizátor, výjimečně i na vazokonstriktor 

(Špičák, Urbánek, 1993). Alergické reakce, na rozdíl od předchozích důsledků 

z předávkování, nejsou závislé na velikosti podané dávky. Většinou se jedná 

o první nebo čtvrtý typ klasifikace podle Coombse a Gella.  

Častěji se vyskytuje čtvrtý typ – představuje asi 80% všech alergických příhod 

po aplikaci LA. Je to buněčný typ a označuje se jako pozdní reakce. Vzniká 

většinou za 12-24 hodin, někdy i za několik dnů a klinicky se manifestuje 

zarudnutím, pruritem, pálením a makulopapulózním výsevem (Johnson, 

Destigter 1983). Tyto symptomy zpravidla odezní spontánně i bez léčby, nebo 

se můţe ordinovat antihistaminikum per os, koţní projevy se dají tlumit gelem 

s obsahem antihistaminika nebo se chladí mentolovým či lihovým obkladem.   

První typ – humorální – se rozvíjí rychle během 5-20 minut. Je vyvolán tvorbou 

protilátek třídy IgE, kdy se vyplavují zánětlivé a vazoaktivní mediátory 

(histamin). Klinicky se jeví jako anafylaxe s angioedémem, bronchospasmem 

aţ anafylaktickým šokem (Johnson, Destigter 1983).  

Jsou to závaţné projevy, jeţ vyţadují velmi rychlá protiopatření. Základem je 

zajištění vitálních funkcí – udrţení průchodnosti dýchacích cest, zabránění 

dalšímu úniku tekutin do intersticia, udrţení cirkulujícího objemu a dostatečného 

perfúzního tlaku pro ţivotně důleţité orgány. Je vhodné pacienta uloţit 
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do protišokové polohy. Těţký průběh s angioedémem a anafylaxí je nutno 

rychle léčit. Důleţité je zavodnění pomocí infuze elektrolytů a vody, v zubní 

ordinaci je to však těţko proveditelné, proto se přistupuje k injekčnímu podání 

adrenalinu a vdechování kyslíku. Mělo by následovat podání antihistaminika, 

nejlépe promethazinu, protoţe blokuje H1 i H2 receptory a kortikoidu ze skupiny 

glukokortikoidů (methylprednisolon, hydrokortison). Mírnější průběh 

doprovázený náhlou dušností se dá zvládnout injekčním podáním selektivního 

β2 sympatomimetika terbutalinu (Málek 2006).  

Kaţdá anafylaktická reakce však vyţaduje co nejrychlejší transport pacienta 

do nemocnice.  

Soudobý široký sortiment LA na dentálním trhu jiţ umoţňuje výběr takového 

preparátu, který je pro daného pacienta bezpečný z hlediska moţných 

předpokládaných komplikací včetně alergické reakce. Jako velmi bezpečné 

látky, i pro polyvalentní alergiky, jsou uváděny mepivakain, bupivakain a 

artikain.  

V případě pacientů s pozitivní alergickou anamnézou je důleţité zajistit při jejich 

ošetření takové podmínky, aby k alergické reakci pokud moţno vůbec nedošlo. 

U atopiků (pacientů s atopickým ekzémem, alergickým bronchiálním astmatem, 

alergickou rinokonjunktivitidou) se podávají LA amidové řady s nejmenší 

pravděpodobností výskytu alergické reakce (léčivem volby je 3% mepivakain). 

Můţe se předepsat perorální premedikace antihistaminiky (např. cetirizin nebo 

loratadin podaný večer před ošetřením). U polyvalentních alergiků se raději 

přistupuje k ošetření v celkové anestezii nebo anesteziologický dohled při 

zajištěném ţilním přístupu a eventuální premedikace kortikoidem (Ščigel 2004).  

10.3 Idiosynkrazie 

Jedná se o neobvyklou, na dávce nezávislou, reakci na léčivo. Idiosynkrazie 

není dosud vysvětlena ţádným farmakologickým ani biochemickým 

mechanismem. Předpokládá se, ţe příčina bude zřejmě důsledkem dosud 

neobjasněné genetické aberace, která dokáţe po podání určitého léčiva vyvolat 

takový bizarní projev (Vokurka 2004). 
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Zvládání idiosynkrastických reakcí se provádí podle aktuálního klinického 

obrazu pacienta a je tudíţ ryze symptomatické. Všechna opatření by měla spět 

hlavně k udrţení základních ţivotních funkcí (volné dýchací cesty, podpora 

dýchání, kontrola cirkulace) (Ščigel 2004). 

10.4 Reakce na vazokonstrikční přísadu 

Nejrozšířenějšími VP v dentálních LA jsou katecholaminy a z nich jednoznačně 

adrenalin. Většina neţádoucích reakcí se proto týká kontraindikací či nevhodně 

zvolených dávek adrenalinu. Obecně udávaná a doporučovaná optimální 

koncentrace adrenalinu prodluţující anestetický účinek je ředění 1:200 000. 

10.4.1 Klinické projevy účinku adrenalinu 

Po podání LA s adrenalinem se u některých citlivých jedinců mohou projevit 

obtíţe, které se někdy v literatuře označují jako „epinephrin syndrom“. 

Subjektivně jsou pociťovány strach, napětí, pulzující bolest hlavy, nevolnost, 

bledost, palpitace, obtíţe při dýchání. Objektivně lze pozorovat třes, pocení, 

prudké zvýšení krevního tlaku, zvýšení srdeční frekvence, palpitace a 

stenokardie. Pacient můţe být bezprostředně ohroţen srdeční arytmií a 

komplikacemi z hypertenzní krize (infarkt myokardu, cévní mozková příhoda). 

Většina příhod z předávkování adrenalinem u celkově zdravých jedinců brzy 

samovolně ustoupí, bez pouţití jakéhokoliv terapeutického zásahu. Pokud je 

reakce prolongovaná, postupuje se podle přítomné symptomatologie 

(Ščigel 2004). 

10.4.2 Lékové interakce s adrenalinem 

Lékové interakce s adrenalinem budou probrány pouze u farmak, kde se 

takováto neţádoucí reakce dá předpokládat, nebo kde je zvláště nebezpečná. 

Psychofarmaka 

Psychofarmaka, u nichţ se interakce s LA s adrenalinem vyskytují nejčastěji, 

jsou: tricyklická antidepresiva (TCAD), inhibitory monoaminooxidázy (I-MAO) a 

fenothiazinová neuroleptika. 
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Interakce s TCAD se netýkají novějších preparátů, které působí jako inhibitory 

serotoninu, ale klasických přípravků, jejichţ mechanismus účinku spočívá 

v blokádě zpětného vychytávání katecholaminů, čímţ je zvýšen jejich 

presorický efekt. 

Kombinace I-MAO a LA s adrenalinem dnes jiţ není kontraindikována, dřívější 

omezení vycházelo nejspíš ze špatných interpretací známých faktů. Exogenně 

dodávaný adrenalin v ampulkách LA je primárně odbouráván 

katechol-o-methyltransferázou a ne MAO. Přesto se stále při této kombinaci 

léčiv doporučuje jistá obezřetnost. 

Při ošetřování pacientů uţívajících fenothiazinové deriváty (nejčastěji 

chlorpromazin), mohou teoreticky nastat po podání LA s adrenalinem dvě 

reakce: hypotenze a arytmie. V klinické praxi k nim však nedochází, proto 

omezení pouţívání LA s adrenalinem nejsou v tomto případě nutná. 

Beta-blokátory 

Beta-blokátory jsou velmi vyuţívaná léčiva díky svému antihypertenznímu, 

antiarytmickému a antiangióznímu efektu. Dělí se na kardioselektivní beta-

blokátory (ovlivňující pouze β1 receptory myokardu) a na neselektivní, které 

blokují i β2 receptory (např. v kapacitních cévách, bronších). 

Adrenalin se vyznačuje účinkem jak na α receptory, tak na oba typy 

β receptorů. Proto pokud pacient uţívající neselektivní beta-blokátor obdrţí LA 

s adrenalinem, můţe dojít k různě vyznačené hypertenzní krizi, kdy na periferní 

vazokonstrikci (vlivem adrenalinu na α1 receptory) nemůţe kapacitní řečiště 

reagovat zpětnovazebnou dilatací (blokáda β2 receptorů neselektivním beta-

blokátorem. V běţné klinické praxi k této příhodě téměř nedochází, pouze při 

pouţití příliš vysokých dávek adrenalinu, nebo častěji v souvislosti s podáním 

noradrenalinu. 

Kardioselektivní beta-blokátory by při kombinaci s adrenalinem neměly 

představovat ţádné závaţnější riziko, přesto se nedá zcela vyloučit vznik potíţí. 
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U pacientů léčených neselektivními beta-blokátory jsou doporučeny moţné 

varianty ošetření: 

 několik dní před ošetřením se přeruší uţívání beta-blokátorů (ale pro 

pacienta je zde moţné riziko z vysazení léčby) 

 pouţití LA bez vazokonstrikční přísady 

 v případě náročnějšího výkonu pouţít max. tři ampulky LA s přísadou 

adrenalinu v ředění 1:200 000, nutný je pravidelný monitoring krevního 

tlaku 

 internista změní u pacienta léčbu na kardioselektivní beta-blokátory 

10.5 Psychogenní reakce 

U naprosté většiny pacientů vcházejících do stomatologické ambulance a 

usedajících do křesla je znát určité emoční napětí. Některé případy se dají řešit 

například podáním homeopatika určeného pro úzkostné pacienty. Nejčastěji se 

homeopatický lék podává jiţ večer před ošetřením a dávka se opakuje ráno, 

případně i těsně před zákrokem (Barták 1997). 

Psychogenní reakce není typickým projevem neţádoucí reakce po podání LA. 

Spíše je to důsledek pocitu strachu a ošklivosti, pohled na instrumentárium či 

očekávání bolesti při přibliţující se injekční stříkačce. Soubor všech uvedených 

podnětů můţe vyústit v nevolnost označovanou jako vazomotorická synkopa. 

Jedná se o většinou krátkodobou, reverzibilní a nezávaţnou poruchu vědomí 

způsobenou nedostatečnou mozkovou perfuzí. K této příhodě jsou také 

náchylní vagotonici, sportovci a menstruující ţeny. Pacient je bledý a opocený, 

dochází k poklesu krevního tlaku, bývá bradykardie nebo tachykardie. 

Ve většině případů nejsou nutná speciální léčebná opatření, stačí pacienta 

uloţit do protišokové polohy s vyvýšením dolních končetin a podání chladivého 

obkladu na čelo či zátylek.  

Jiným psychogenně podmíněným projevem je hyperventilační syndrom. 

Projevuje se tachypnoí, pacient můţe být mnohomluvný, coţ je snaha 
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o oddálení aktu vpichu jehly. Dochází k nevolnosti aţ tetanickým křečím 

(v důsledku poklesu hladiny extracelulárního kalcia při respirační alkalóze). 

Křeče se projevují jako dorzolaterální stáčení dlaní. Léčebným opatřením je 

hlavně psychické zklidnění nemocného a postupné zklidnění dechu. Při křečích 

je moţné podat diazepam nebo midazolam. Pacienty náchylné ke křečím je 

moţné premedikovat vypitím roztoku s rozpuštěnou tabletou kalcia 

(Ščigel 2004). 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



77 

 

11 LOKÁLNÍ ANESTEZIE U RIZIKOVÝCH 
PACIENTŮ 

Jelikoţ lokální anestetika, podobně jako jiná léčiva, vykazují nejen terapeutický 

efekt, ale působí i na místech v organismu, která jsou vlastní aplikaci vzdálená, 

je třeba před jejich pouţitím pečlivě zváţit celkový zdravotní stav pacienta. LA 

mají vliv na kardiovaskulární i centrální nervový systém a jejich biotransformace 

a exkrece je závislá na fungujícím oběhu a dobré činnosti jater a ledvin. Přesto 

i přes řadu neţádoucích účinků LA, většina neţádoucích reakcí a náhlých 

příhod není přímým důsledkem jejich účinků, ale souvisí spíše s aktem přípravy 

a podání LA. Tyto reakce bývají psychogenního původu a projevují se jako 

vazomotorická synkopa a hyperventilační syndrom. 

Skutečnost, ţe pacient se léčí nebo léčil s nějakou chorobou, nebo uţívá nějaké 

léky, můţe zásadním způsobem ovlivnit výběr LA a také jeho mnoţství 

s ohledem na moţné neţádoucí účinky a interakce. Pro lékaře jsou velmi 

důleţité i informace o případných alergiích, hemokoagulačních poměrech a 

výskytu krvácivých příhod u pacienta. Mnohé napoví informace o uţívání léků 

pacientem (Michálka 2003). 

Dotazníkovými studiemi bylo zjištěno, ţe více jak polovina nemocných usedá 

na stomatologické křeslo pod vlivem různých analgetik podle vlastního výběru. 

Více neţ pětina pacientů můţe být „premedikována“ různými alkoholickými 

nápoji. Obě varianty by měl stomatolog při výběru vhodného LA zváţit, neboť 

by mohlo dojít k nepříznivým interakcím (Fiala 1991). 

V dnešní době se stomatolog ve své ordinaci velmi často setkává s pacienty 

trpícími některou ze skupiny tzv. civilizačních onemocnění. Pro mnohé 

z pacientů můţe zubní ošetření představovat vysoce rizikový výkon 

(Málek 2006). Zvláště u lidí s postiţením kardiovaskulárního aparátu je důleţité 

provádět ošetření v kvalitním lokálním znecitlivění. Dle nových poznatků se jiţ 

není nutné striktně vyhýbat pouţití preparátu s VP, zejména tehdy, kdy je 

pacientův zdravotní stav dobře kompenzovaný. Jako bezpečné se udává 

pouţití adrenalinu, je ale nutné nepřekračovat tzv. „kardiální dávkování“, které 
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představuje běţně dostupné ředění 1:200 000, tj. 0,005 mg adrenalinu na 1 ml 

LA a zpravidla v dávce do 6 ml. 

11.1 Přehled nejčastějších rizikových diagnóz 

Srdeční selhání. Srdce nedokáţe plnit funkci oběhové pumpy a důsledkem je 

nedostatečná perfúze v systémové cirkulaci. Selhávání pravého srdce je 

provázeno systémovými komplikacemi, je nutné počítat s tím, ţe můţe být 

sníţený průtok krve játry i ledvinami, tím by docházelo ke kumulaci LA 

v systémovém oběhu a hrozilo by předávkování. Další opatření se shodují 

s obecným doporučením u kardiovaskulárních poruch. 

Infarkt myokardu. Období asi šest měsíců po prodělání akutního infarktu 

myokardu je pro pacienta velmi rizikové z hlediska moţných reinfarktů (dochází 

k nim aţ v 37% případů). Dříve byly v tomto období striktně kontraindikovány 

jakékoliv chirurgické výkony. Dnes se povaţuje za důleţitější, nenechat 

pacienta zbytečně trpět bolestí a tzv. malé chirurgické výkony (oční, ORL, 

dentoalveolární) se provádějí bez významného rizikového vlivu 

na poinfarktového pacienta. Kontraindikována jsou v tomto období pouze LA 

s přísadou adrenalinu, příp. jiných katecholaminů. 

Angina pectoris. Nezbytná je kvalitní lokální anestezie, protoţe bolest jako 

stresový faktor můţe vyvolat ataku náhlé ischémie myokardu. U dobře 

kompenzovaných kardiaků postupujeme dle výše uvedeného schématu, 

u případů s nestabilní anginou pectoris je nutně premedikace nitrátem ve spreji 

a pouţití LA bez vazokonstriktoru. 

Aortokoronární bypass. Během šesti měsíců od operace jsou 

kontraindikována LA s adrenalinem. Jinak ţádná zvláštní opatření. 

Revmatická horečka, hemodynamicky významné srdeční šelesty, vrozené 

srdeční vady. Skupina těchto pacientů se povaţuje za vysoce rizikovou, zubní 

lékař by neměl přistupovat k ţádnému ošetření bez kvalitního podrobného 

vyšetření nemocného internistou. I poté je nutná nejvyšší opatrnost, volba 

šetrného LA nejlépe bez VP je samozřejmostí. 
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Transplantace srdce. Dodrţování „kardiálního dávkování“ je dostatečným 

opatřením pro bezpečné ošetření. Výhodné by bylo pouţití LA s obsahem 

oktapresinu (felypresinu), které bohuţel zatím nejsou v ČR dostupné. 

Kardiostimulátor. Jeho nositelé nepředstavují z hlediska podávání LA 

významnější riziko. Maximální dávka adrenalinu, která je bezpečná je 0,04 mg. 

Kardioventer-defibrilátor. Implantuje se do podkoţí na hrudníku pacientům, 

kteří trpí letálními tachyarytmiemi a nereagují na farmakoterapii. Pro pouţití LA 

s adrenalinem platí absolutní kontraindikace! Vhodné je pouţití LA 

s antiarytmickým účinkem (lidokain, trimekain), nebo aplikace 3% mepivakainu. 

U náročnějších výkonů se dává přednost sedaci při vědomí midazolamem 

(Málek 2003). Naprostá bezbolestnost výkonu a dobrá analgetická léčba po 

něm je nutností pro úspěšné zvládnutí ošetření. 

Hypertenze. Dobře kompenzovaní hypertonici mohou být bez problému 

ambulantně ošetřeni, dokonce i s pouţitím LA s nízkými dávkami adrenalinu. 

Před ošetřením je vhodné přeměřit TK. Jiná situace nastává u nemocných 

léčených neselektivními betablokátory, kde je pouţití katecholaminů 

kontraindikováno. 

Cévní mozková příhoda. Doporučuje se podávat co nejmenší ještě účinné 

mnoţství LA s vyšším ředěním adrenalinu, případně bez něj. Konečné 

rozhodnutí vychází z aktuálně naměřených hodnot TK. 

Selhání ledvin. Pro pacienty postiţené chronickou renální insuficiencí 

nepředstavuje pouţití moderních preparátů LA téměř ţádné riziko. Přesto je 

dobré pamatovat na nebezpečí moţné kumulace LA a jejich metabolitů 

v systému, coţ můţe způsobit rozvoj neţádoucích příhod z relativního 

předávkování. 

Zelený zákal. Pokud pacient trpí záchvatovitým typem glaukomu s uzavřeným 

úhlem a je tudíţ léčen parasympatomimetiky (např. pilokarpin, carbachol), je 

lepší pouţít k ošetření LA bez adrenalinu. Na rozdíl od toho u glaukomu 

s otevřeným komorovým úhlem, který se léčí očními kapkami s neselektivními 
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sympatomimetiky nebo betablokátory (timolol, betoxolol), můţe být adrenalin 

v LA bezpečně pouţit. 

Cukrovka. U diabetiků závislých na inzulínu se doporučuje dodrţovat dříve 

zmíněné kardiální dávkování LA s adrenalinem. Pokud se u nemocného 

vyskytují kardiovaskulární komplikace diabetu, je situace sloţitější a konečné 

rozhodnutí zda přípravek s VP pouţít závisí na posouzení celkového 

zdravotního stavu. Uţívání perorálních antidiabetik nepředstavuje ţádné 

významnější riziko pro pouţití LA. 

Onemocnění štítné ţlázy. Zde je problém pouze u hyperfunkční poruchy, kdy 

je zvýšená citlivost ke katecholaminům, proto je lepší pouţít k ošetření 

preparáty bez VP. 

Onkologické onemocnění. V případech radiační léčby nádoru v oblasti hlavy a 

krku je přísný zákaz pouţívání LA s vazokonstrikční přísadou a to nejméně po 

dobu šesti měsíců aţ jednoho roku. Vhodnými anestetiky jsou lidokain a 

trimekain, lepší je vynechat mepivakain pro svůj mírný vazokonstrikční efekt. 

AIDS. Hepatitidy. Jaterní selhání. Drogová závislost. Hemofilie. Společným 

jmenovatelem těchto stavů je jednak vysoké riziko přenosu infekce na ošetřující 

personál (HIV, hepatitidy B, C), ale také moţnost jaterního selhání, které by 

následně vedlo k relativnímu předávkování LA. Také je nutné zváţit případný 

výskyt krvácivých komplikací z porušené funkce hemokoagulační kaskády. 

Epilepsie a křečové stavy. LA nejsou u pacientů trpících křečovými stavy 

kontraindikována, moţné nebezpečí vzniká pouze při předávkování. Avšak uţ 

jen stres a strach ze zubního ošetření (včetně aktu injikace LA) můţe u citlivých 

jedinců vyvolat epileptický záchvat.  

Sklon k omdlévání. Různé formy závratí, nervozity a sklony k omdlévání bývají 

spojené s panickým strachem ze zubního ošetření a z injekčního podání LA. 

Tito pacienti mívají sklon k ortostatické hypotenzi, proto je nutné dbát 

na pomalé vstávání z křesla a podobná opatření. U zvlášť citlivých jedinců se 

nabízí moţnost ošetření v sedaci při vědomí midazolamem (Málek 2003).   
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Krvácivé projevy. Všechny projevy zvýšené krvácivosti či podezření na ně 

(jako jsou hemofilie, trvalá antikoagulační léčba, udávané prodlouţené 

koagulační krvácení v minulosti apod.), vyţadují především výběr takové 

anestetické techniky, která minimalizuje pravděpodobnost poranění cévy nebo 

vznik hematomu. 

Asthma bronchiale. Při ošetření astmatického pacienta je nutná snaha 

vyhnout se vyvolávajícím příčinám astmatu. Pacient by si měl k ošetření přinést 

jím pouţívaný inhalační lék a mít ho připravený. Neměly by se pouţívat 

preparáty LA s obsahem siřičitanu (Weber 2006). 

11.2 Gravidita a laktace 

Fyziologickým způsobem probíhající gravidita neznamená kontraindikaci 

k podávání LA a důvod k tomu, aby byly těhotné ţeny ošetřovány trýznivě. Ač 

většina běţně pouţívaných LA proniká placentou, jejich koncentrace jsou 

v pupečníkové krvi mnohem menší neţ v cirkulaci matky. Navíc dosud 

neexistují ţádné údaje, ţe by dentální LA způsobovala jakékoliv poškození 

plodu (např. zvýšená frekvence malformací, přímý či nepřímý vliv na vyvíjející 

se plod apod.). Ve vyšších stádiích těhotenství občas dochází k poruše renální 

exkrece, coţ vede ke zvýšení hladiny LA a jejich metabolitů. Nebezpečí z toho 

plynoucí jsou však díky zvýšenému křečovému prahu u plodu minimální. Pouţití 

adrenalinu jako VP je bezpečné i ve vysokých stádiích těhotenství, protoţe 

vykazuje uterolytický efekt a po jeho podání nehrozí předčasné porodní stahy. 

Pouţití LA s oktapresinem se v těhotenství sice nedoporučuje, protoţe se 

vyznačuje vlastním oxytocinovým efektem na dělohu, ale pro vyvolání 

porodních stahů by bylo potřeba aţ 100 ampulí LA obsahujících běţnou dávku 

0,03 UI/ml felypresinu (Ščigel 2004).  

Kojící matka můţe být zcela bez obav ošetřena v lokální anestezii, aniţ by 

došlo ke zdravotnímu ohroţení dítěte. Stopová mnoţství LA, případně jejich 

metabolitů, jsou v mateřském mléce klinicky i toxikologicky bezvýznamná, bez 

jakéhokoliv systémového působení, navíc jsou rychle odbourávána a 

eliminována. Výskyt adrenalinu v mateřském mléce je velmi neobvyklý, pokud 
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by se tam přesto dostal, byl by velmi rychle degradován trávicími enzymy 

v gastrointestinálním traktu dítěte (Giuliani 2001, Bond 1992).  

Doporučuje se volit LA s vysokou vazbou na plazmatické proteiny (Weber 

2006). Největší zkušenosti při podávání gravidním a kojícím ţenám jsou 

s lidokainem. Jeho absolutní bezpečnost dokazuje i časté vyuţívání 

v gynekologii a porodnictví. Mezi další vhodné látky se řadí artikain a 

mepivakain (Ščigel 2004).  
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12 ZÁVĚR 

Lokální anestetika jsou nedílnou součástí práce dnešních stomatologů. Většina 

pacientů přichází do ordinace s obavou, ţe ošetření bude bolestivé. Současná 

lokální anestezie dává zubním lékařům mnoho moţností, jak zákrok provést 

bezbolestně nebo téměř bezbolestně. Moderní preparáty umoţňují bezpečné 

pouţití lokální anestezie i u většiny rizikových pacientů, polyvalentních alergiků 

a dětí. 

Vývoj na poli lokální anestezie se dnes ubírá, mimo jiné, směrem rozvoje 

nových aplikačních technik (bezjehlová, počítačem řízená anestezie). 

Studie zabývající se lokálními anestetiky řeší převáţně otázky praktického 

pouţití – velikost dávky, koncentrace, pouţití vazokostrikční přísady a podobně. 

Pokračuje také výzkum a vývoj nových účinných látek vedený snahou o 

nalezení ještě bezpečnějších a účinnějších lokálních anestetik. 
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