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Периферические нервные блокады приобре-
тают популярность среди анестезиологов в клини-
ческой практике, так как важными преимущества-
ми регионарной анестезии (РА) перед общей яв-
ляются уменьшение послеоперационной боли, 
снижение нейрогуморального ответа организма на 
операционную травму, улучшение микроциркуля-
ции в оперированной конечности, что имеет клю-
чевое значение на фоне длительности, многоэтап-
ности и травматичности при восстановительных 
операциях на верхних конечностях [3, 5, 8]. Но, как 
любая методика в медицине, наряду с положитель-
ными эффектами она имеет и отрицательные мо-
менты, среди которых есть очень тяжелые, требую-
щие проведения у больного интенсивной терапии, 
а иногда и реанимационных мероприятий. Извест-
но, что частота осложнений зависит от техники 
блокады, применяемого анестетика, объема хирур-
гического вмешательства, а также общего состоя-
ния больного, в том числе возрастных изменений. 
Несомненно, ведущее значение для частоты разви-
тия осложнений при РА имеют технические ошиб-
ки и наличие опыта проведения манипуляций [8]. 

Осложнения при РА принято разделять на две 
основные группы [7]: 

1. Неспецифические осложнения, к которым 
относятся общие и некоторые местные реакции 
организма на местные анестетики (МА) и добав-
ляемые препараты. Они не зависят от вида РА: 

а) передозировка МА, ошибочное внутрисо-
судистое введение местных анестетиков (систем-
ная токсичность); 

б) повышенная чувствительность к МА или 
добавляемым препаратам, местная реакция при 
введении МА; 

в) инфекционные осложнения; 
г) механические осложнения (повреждения 

нервной ткани или сосудов); 
д) нейропатия (тканевая токсичность). 

2. Специфические осложнения, появляющиеся 
в основном в месте анестезии и связанные с опре-
деленным видом обезболивания: проколы полос-
тей или органов при различных видах анестезии. 

Системная токсичность МА – один из основ-
ных факторов, ограничивающих применение про-
водниковой анестезии в качестве анестезиологиче-
ского пособия. Системная токсичность возникает 
вследствие избыточного уровня МА в крови и раз-
вивается при случайной внутривенной или внут-
риартериальной инъекции препарата либо при вы-
сокой дозировке анестетика [7]. При выполнении 
блокады нескольких нервных стволов общий объем 
введенного анестетика, необходимый для эффек-
тивной анестезии крупного сегмента конечности, 
превышает терапевтическую дозировку и может 
оказывать токсическое действие. Вероятность об-
щетоксического эффекта невысока, но тяжесть 
возможных осложнений является одной из глав-
ных причин, ограничивающих широкое примене-
ние проводниковой анестезии в повседневной 
практике [34]. Токсические осложнения, особенно 
у препаратов с высокой мощностью действия, от-
личаются толерантностью к реанимационным ме-
роприятиям [16]. При случайном введении в арте-
рию минимальных объемов МА (от 0,5 до 2–3 мл) 
развиваются осложнения со стороны ЦНС, прояв-
ляющиеся моментально. Пороговой плазменной 
концентрацией МА, при которых проявляются 
осложнения со стороны ЦНС, считаются: для ли-
докаина 18–21 мкг/мл, ропивакаина 1–4,3 мкг/мл, 
бупивакаина 4,5–5,5 мкг/мл [7, 30]. Они последо-
вательно проявляются: онемением языка, беспокой-
ством, светобоязнью, головокружением, тахипноэ, 
нарушением зрения, подергиванием мышц, угне-
тением сознания до комы, развитием клонико-
тонических судорог, апноэ, угнетением деятельно-
сти сердечно-сосудистой системы (ССС), причем 
нарушения со стороны ССС могут развиться еще 
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на этапе угнетения сознания [7, 20, 28]. Концент-
рации МА, при которых угнетается деятельность 
ССС: лидокаин – 35–50 мкг/мл, ропивакаин –  
5–10 мкг/мл, бупивакаин – 6–10 мкг/мл. Пиковый 
уровень концентрации возникает через 20 мин 
после инъекции МА, и выраженность клинических 
проявлений зависит от общей дозы введенного 
препарата, наличия сосудосуживающих веществ 
(адъюванты) и интенсивности кровотока в месте 
инъекции [7]. Под влиянием длительно действую-
щих анестетиков (бупивакаин и ропивакаин) на про-
водящую систему сердца могут возникать длитель-
ные, трудно устранимые нарушения его ритма. 
Связь бупивакаина с натриевыми каналами прово-
дящей системы сердца продолжается на 1000 % 
дольше, чем лидокаина, что отчасти объясняет, 
почему бупивакаин в девять раз кардиотоксичней 
лидокаина. Ропивакаин и L-бупивакаин обладают 
меньшей кардиотоксичностью, но в четыре-пять 
раз более токсичны, чем лидокаин [10]. 

Лечение при первых признаках передозиров-
ки МА необходимо начинать с ингаляции больно-
му кислорода через лицевую маску или инсуффля-
ции через носовые катетеры. Если интоксикация 
продолжает усугубляться и начинает появляться 
тремор конечностей, переходящий в судороги, то 
внутривенно вводятся препараты барбитуровой 
кислоты, диазепама. Обычно для этого используют 
тиопентал натрия, который вводят внутривенно в 
количестве, необходимом для снятия судорог, 
также можно вводить внутривенно 5–10 мг диазе-
пама. В фазе угнетения применение барбитуратов 
является ошибкой, так как при этом происходит 
дополнительная депрессия ЦНС. При необходимо-
сти проводят интубацию трахеи с использованием 
миорелаксантов деполяризующего действия. Лече-
ние крайне тяжелых интоксикаций местными ане-
стетиками, сопровождающихся остановкой дыха-
ния, резким падением артериального давления, 
остановкой сердца, проводят по общим принципам 
сердечно-легочной реанимации [15]. Для лечения 
кардиотоксического действия бупивакаина, по 
мнению ряда авторов, может помочь использова-
ние 20%-ного интралипида в дозе 1,5 мл/кг внут-
ривенно на фоне проводимых реанимационных 
мероприятий [39, 41]. 

Большинство сообщений об аллергических 
реакциях у пациентов на МА представляют собой 
ошибочные толкования, связанные с особенностя-
ми клинической ситуации. Аллергические реакции 
могут развиваться на консерванты, добавляемые к 
некоторым МА (сульфиты), что проявляется экзе-
мой, дерматитом, отеками, анафилактические ре-
акции встречаются реже. Во многих случаях ал-
лергические реакции возникают спустя несколько 
часов после применения местного анестетика. Ис-
ключение составляет анафилактический шок, раз-
вивающийся сразу после введения препарата. Ме-
стные анестетики могут действовать как гаптены, 
связанные с белками, вызывая реакции типа анти-

ген – антитело. Поэтому возможно развитие брон-
хоспазма в ответ на введение минимальных доз 
местного анестетика, что в настоящее время отно-
сят к аллергическим реакциям. Для предупрежде-
ния аллергических осложнений наибольшее зна-
чение имеет тщательный сбор анамнеза [7, 10]. 

Инфекционные осложнения встречаются ред-
ко [23]. Реальную опасность для их возникновения 
представляют следующие факторы: местная ин-
фекция кожи, наличие сепсиса или бактериемии, 
недостаточная стерилизация инструментария или 
растворов, применяемых для местной анестезии, 
некачественная обработка операционного поля. 

Соблюдение правил асептики при выполне-
нии блокад и отбор пациентов (отсутствие воспа-
ления в области предполагаемого вмешательства) 
снижают вероятность развития инфекционных 
осложнений [7]. 

Механические повреждения сосудов являются 
довольно частыми осложнениями. Обычно после 
прокола сосуда тонкой иглой кровотечение пре-
кращается через несколько секунд. В редких слу-
чаях может наблюдаться гематома [8, 19]. Относи-
тельным противопоказанием к проведению инъек-
ционных видов РА является лечение больных 
антикоагулянтами (в том числе антитромбоцитар-
ная и дезагрегантная терапия). Четких инструкций 
и алгоритмов в данном случае на территории Рос-
сийской Федерации нет, но зарубежные коллеги 
при решении вопроса о сочетании РА и приеме 
антикоагулянтов опираются на рекомендации 
Американского или Европейского обществ по ре-
гионарной анестезии и лечению боли (American 
Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine – 
ASRA или European American Society of Regional 
Anesthesia and Pain Therapy – ESRA). При исполь-
зовании методов РА у этой группы больных необ-
ходимо располагать данными о показателях коагу-
лограммы и о времени последнего введения анти-
коагулянтов [26]. 

Повреждение нерва после регионарной блока-
ды необычно и заканчивается обычно полным вос-
становлением. «Периферическая блокада – это не 
первая причина повреждения нерва» [17, 27, 37]. 
Хотя очень часто периоперационное поврежде-
ние нерва приписывается анестезиологу. Однако 
в большинстве случаев есть и другие причины, 
способные вызвать повреждение нерва: собствен-
но операция (интраоперационное ранение нерва)  
и связанные с ней факторы, предшествующая ней-
ропатия (повреждение в результате предшествую-
щей травмы), жгут, положение пациента на опера-
ционном столе и пр. Традиционная методика про-
водниковой анестезии, основанная на получении 
парестезий, повышает вероятность повреждения 
нерва и нейропатии. Количество неврологических 
осложнений, связанных с повреждением нерва 
иглой, составляет 0,36–1,9 %, а по мнению ряда 
авторов, может достигать 14 % [5, 7, 9]. Имеются  
в виду периферические нейропатии с выпадением 



Царев А.П., Тарасов А.Н.,        Возможные осложнения регионарной анестезии  
Куренков Е.Л., Недзвецкий С.В.           при блокаде плечевого сплетения 

Серия «Образование, здравоохранение, физическая культура», выпуск 32  75

моторной и сенсорной функций нервов [1, 9]. 
Большинство случаев повреждения перифериче-
ских нервов проявляется в течение 48 ч после опе-
рации, но могут быть и задержки до 3 недель, у 
большинства из них симптоматика проходит в те-
чение нескольких недель или месяцев [10, 17, 23, 
37]. В частности, частота длительной нейропатии 
после блокады бедренного оценивается от 0,4 до 
2,81 %, нейропатия локтевого нерва после анесте-
зии или операции, проявляющаяся парестезией IV 
и V пальцев, встречается у 0,5 % пациентов, рези-
дуальная симптоматика сохраняется в течение  
2 лет у 0,2 % пациентов [27]. Непосредственное 
поражение (в ближайшие 24 часа) чаще всего 
обусловлено образованием гематомы, отеком или 
ранением нерва. Отсроченное повреждение (нев-
рологическая симптоматика развивается через 
несколько дней или даже недель) объясняют фор-
мированием рубца или реакцией тканей [37]. Боль-
шое значение в повреждении нерва имеют диаметр 
иглы и ее срез. В экспериментальном исследова-
нии на животных, при намеренной пункции нерва 
доказана большая альтерация иглами диаметром 
19G в сравнение с иглами 24G [22, 35, 40]. Иглы  
с острым или длинным срезом легче проникают в 
ткань, но риск повреждения нерва выше, чем при 
использовании игл с карандашной заточкой (pencil 
point) [6, 35]. 

Профилактика механических повреждений 
нервов – это недопущение эндоневральных инъек-
ций, но, кроме того, и применение минимально 
допустимых концентраций анестетика. Вероят-
ность повреждения нерва иглой снижается при 
тупом кончике иглы и использовании нейростиму-
лятора [25]. Однако до сих пор нет единого мне-
ния о параметрах электростимуляции. Мнения 
авторов варьируют в диапазоне 0,2–1 мА [6, 32]. 
Мы считаем, основным фактором возможного по-
вреждения нерва при нейростимуляции является 
сила тока, на которой осуществляется поиск нерва. 
При силе тока 0,5 мА и ниже увеличивается ве-
роятность эффективного блока, а вероятность кон-
такта иглы с нервом и риск его повреждения воз-
растают. 

Нейропатия может развиться и в результате 
тканевой токсичности МА, особенно в отношении 
нервных стволов и сплетений. Отмечены случаи 
сенсорных и моторных расстройств после исполь-
зования лидокаина [43]. In vitro установлено, что 
лидокаин и бупивакаин могут инициировать апоп-
тоз в результате длительного воздействия или в 
случае использования превышенной концентрации 
[24]. Отмечены случаи нарушения чувствительно-
сти после блокад плечевого сплетения межлест-
ничным доступом и при использовании в качестве 
анестетика 0,5%-ного ропивакаина [21]. При ис-
пользовании бупивакаина и ропивакаина тканевая 
нейротоксичность развивались реже в сравнении с 
лидокаином, что вероятно объяснялось их мень-
шей концентрацией [10, 24]. Развитие неврологи-

ческих расстройств также зарегистрировано после 
введения ропивакаина и левобупивакаина [44]. За-
регистрированные парестезии, возникающие после 
выполнения проводниковых блокад, как правило, 
носят приходящий и полностью обратимый харак-
тер [37]. 

Таким образом, при использовании МА, не-
смотря на довольно широкий диапазон их терапев-
тического действия (от блокирования нервного 
ствола до токсической концентрации), встречают-
ся случаи развития неврологических осложнений 
(парестезии, неврит и т. д.) [31]. Как правило, это 
происходит при использовании больших доз, при 
выборе высоких концентраций МА или при невер-
ном введении МА: непреднамеренное внутрисосу-
дистое, интраневральное или интратекальное вве-
дение, но, тем не менее, иногда это происходит 
при использовании клинических доз местно-анесте-
зирующих средств. 

Исследование нейротоксического действия МА 
сосредотачивается на изучении потенциалозави-
симых натриевых каналов, так как они играют 
ключевую роль в генерации и распространении 
потенциала действия и являются основным объек-
том действия МА [4]. Известно, что потенциалоза-
висимые натриевые каналы представляют собой 
гетеромерный белковый комплекс, известно о су-
ществовании 10 его различных изоформ (от Nav1.1 
до Nav1.9 и Navx) [18]. Так Nav1.1 – Nav1.9 распо-
лагаются не только в периферической нервной 
системе (нервные волокна, перехваты Ранвье, 
Швановские клетки), но они также обнаружены в 
головном и спинном мозге, нейроглие, сердце, 
симпатических ганглиях, что объясняет, почему 
МА не являются селективными блокаторами толь-
ко сенсорных или моторных волокон, поскольку 
воздействие осуществляется на все типы потен-
циалозависимых натриевых каналов (в том числе 
угнетается проприоцептивная и тактильная чувст-
вительность) [4, 18]. Анестезиолог может управ-
лять сенсорной и моторной блокадой только за 
счет изменения концентрации МА [4]. В дальней-
шем, возможно, удастся создать местный анесте-
тик, селективный в отношении потенциалозависи-
мых натриевых каналов, что позволить минимизи-
ровать токсическое действие МА на нервную 
ткань и повысить безопасность стандартных ре-
гионарных методик обезболивания в клинической 
практике. 

Специфические осложнения блокады плече-
вого сплетения разделяют в зависимости от вы-
бранного доступа. 

При блокаде межлестничным доступом воз-
можны многочисленные осложнения, нередко 
опасные для жизни, что обусловлено, близостью 
анатомически важных структур шеи. Эпидураль-
ное распространение раствора МА может привести 
к развитию двусторонней эпидуральной блокады 
шейных и верхнегрудных сегментов с появлением 
сенсорной и моторной блокады противоположной 
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верхней конечности, артериальной гипотонии, 
брадикардии, одышки [2]. Тотальный спинальный 
блок развивается при субарахноидальном введении 
раствора МА, чаще всего при случайной пункции 
дивертикула твердой мозговой оболочки [38]. 
Ожидаемым осложнением межлестничной блока-
ды считают повышенную частоту токсических 
реакций, что связано с быстрой адсорбцией МА из 
места введения. Односторонняя блокада диафраг-
мального нерва, по мнению ряда авторов, разви-
вается у 100 % пациентов в ходе межлестничной 
блокады [17]. Происходит снижение параметров 
внешнего дыхания: жизненной емкости легких – 
на 19,7–24,5 %, форсированной жизненной емко-
сти – на 16,6–24,5 %, функциональной остаточной 
емкости легких – на 34–37 % [28]. Развивается 
статистически значимое снижение PaО2, повыше-
ние ЧДД. У пациентов с патологией дыхательной, 
сердечно-сосудистой систем изменение этих пока-
зателей может сопровождаться появлением или 
усилением одышки, развитием дыхательной ги-
поксии [8]. У 30–50 % пациентов после межлест-
ничной блокады возможно развитие синдрома 
Горнера в связи с блокадой звездчатого узла и 
шейного симпатического ствола. Блокада возврат-
ного гортанного нерва приводит к появлению ох-
риплости голоса [2]. После выполнения блокады 
межлестничным доступом описано развитие сим-
патической рефлекторной дистрофии – одной из 
форм комплексного регионарного болевого син-
дрома, проявляющейся сильными болями в конеч-
ности, вазомоторными изменениями, трофически-
ми нарушениями. Непреднамеренное введение МА 
в позвоночную артерию вызывает быстрое разви-
тие эпилептического припадка [7]. 

Наиболее серьезным осложнением РА над-
ключичным доступом (по Kulenkampff) является 
повреждение купола плевры и легкого с развитием 
пневмоторакса. Частота этого осложнения у опыт-
ных анестезиологов не превышает 2–3 %. В лите-
ратуре описаны случаи напряженного пневмоторак-
са, развившегося после блокады по Kulenkampff [13]. 
При выполнении данной блокады в 50–67 % слу-
чаев развивается блокада диафрагмального нерва и 
парез диафрагмы, что может сопровождаться крат-
ковременным нарушением дыхания [28]. 

Пункция подключичной артерии с развитием 
гематомы надключичной области является общим 
осложнением для над- и подключичного доступов. 
Однако у пациентов с нормальными показателями 
свертываемости крови в большинстве случаев ге-
матома не достигает значительных размеров, не 
приводит к компрессии сосудисто-нервного пучка 
и разрешается без последствий [8]. 

Наиболее частыми осложнениями подмышеч-
ной блокады являются внутрисосудистое введение 
МА с развитием системной токсической реакции и 
образование гематом. После пункции возможны 
временный спазм артерии и отсутствие ее пульса, 
реже происходит окклюзия подмышечной вены [7]. 

Повысить безопасность блокады плечевого 
сплетения и частоту развития адекватного блока 
позволяет использование для регионарных блокад 
периферического нейростимулятора, что позво-
ляет верифицировать положение иглы по отноше-
нию к нерву или нервному сплетению по наличию 
индуцированного мышечного ответа. Частота ус-
пеха блокады при использовании нейростимуля-
тора по данным опубликованных исследований 
варьирует от 95 до 100 % [17, 36, 37]. 

Последнее время для поиска нервов активно 
используются возможности ультразвука (УЗ). Так 
в 2007 году было проведено исследование, вклю-
чившее в себя 520 УЗ-ассистированных блокад. 
Частота успеха была всего лишь 93,6 %, а процент 
осложнений выше, чем можно было ожидать при 
использовании нейростимулятора [22], хотя в 2007 
году А. Casati и другие при сравнении эффектив-
ности блокады под контролем УЗИ и нейростиму-
ляции признали их одинаковую эффективность [14]. 
Вообще, использование ультразвука дает возмож-
ность визуализировать нервные стволы, сосуды, 
положение иглы по отношению к ним. С исполь-
зованием УЗИ легко обнаружить интраневральное 
(визуальное увеличение размера нерва) и внутри-
сосудистое введение анестетика [11]. Применение 
ультразвука позволяет, помимо повышения часто-
ты развития «удачных» блоков, снизить количест-
во вводимого анестетика, достаточного для разви-
тия адекватной анестезии [29]. Вместе с тем ис-
пользование УЗИ-контроля не исключает контакта 
иглы с нервом, так как в ряде случаев визуализа-
ция может быть затруднена (на фоне ожирения, 
возрастных изменений тканей) [12, 33]. Использо-
вание УЗИ при периферических нейроаксиальных 
блокадах рекомендовано Американским и Евро-
пейским обществами регионарных анестезиологов 
и специалистов по терапии боли [33]. На наш 
взгляд, УЗ-верификация нервных стволов и спле-
тений – перспективное направление в регионарной 
анестезиологии. Но ограничением широкого ис-
пользования УЗ в клинической практике является 
высокая стоимость оборудования и необходимость 
дополнительного обучения анестезиологов [42]. 

Таким образом, одним из вариантов снижения 
системной токсичности и уменьшения риска ос-
ложнений является снижение опасных дозировок 
анестетиков (большой объем вводимого МА), 
применение препаратов меньшей концентрации, 
дробное и медленное введение раствора анестети-
ка с использованием аспирационной пробы во 
время введения МА каждые 3–5 мл. Использова-
ние нейростимулятора в 100 % случаев с мини-
мальным порогом стимуляции 0,5 мА, использо-
вание игл для регионарной анестезии с тупым 
концом. Более широкое использование УЗ в по-
вседневной клинической практике позволит обес-
печить врача важной и наглядной информацией об 
анатомии и может увеличить эффективность и 
безопасность блокады в результате непосредст-
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венной визуализации нервов и соседних структур, 
а также распределения раствора местного анесте-
тика. С использованием УЗ легко обнаружить инт-
раневральное и внутрисосудистое введение ане-
стетика. Одновременное использование УЗ и ней-
ростимулятора способно значительно снизить риск 
развития осложнений и повысить эффективность 
регионарного блока. 
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