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Системная токсичность местных анестети-
ков (СТМА) является редким, но потенциаль-
но смертельно опасным осложнением регио-
нарной анестезии [1]. Об опасности токсичных 
концентраций местных анестетиков в крови со-
общалось еще в конце 1800-х гг. после внедре-
ния в клинику кокаина. За последние годы ча-
стота токсических реакций при эпидуральном 
введении местных анестетиков существенно 
сократилась. Так, в 1981 г. токсические реак-
ции возникали с частотой 100:10 000 случаев 
[15], в 1995 г. – 0,1:1000 случаев [10], в 1997 г. –  
0,13:1000 случаев [8]. Y. Auroy с соавторами 
при анализе 153083 регионарных анестезий  
выявили только 6 случаев при блокадах пле-
чевого сплетения и один случай при эпиду-
ральной анестезии [7]. На сегодняшний день 
частота системных токсических реакций при 
эпидуральных блокадах составляет 1:10000, при 
блокаде периферических нервных сплетений – 
1:1000 [13]. 

В РНИИТО им. Р.Р. Вредена за 2014 г.  
в условиях регионарной анестезии выполне-
но более 11 тысяч оперативных вмешательств.  
В трех случаях зарегистрировано непредна-
меренное внутрисосудистое введение раство-
ров местных анестетиков, что составило 0,28 
на 1000. Приводим краткое описание всех трех 
случаев.

Клинический случай 1
Больной Ч., 36 лет, поступил в РНИИТО им.  

Р.Р. Вредена 16.07.2014 г. c диагнозом «консолиди-
рованный перелом наружной лодыжки левой голени  
с наличием металлоконструкций». При осмотре те-
рапевтом выявлены ожирение II ст. и стеатоз пече-
ни. Пациент осмотрен анестезиологом, который вы-
ставил риск анестезии по ASA II и избрал в качестве 
метода обезболивания проводниковую анестезию 
седалищного нерва. 

17.07.2014 г. с использованием аппарата Stimuplex 
выполнена блокада седалищного нерва, верифика-
ция правильности расположения иглы была под-
тверждена сокращением левой икроножной мышцы. 
После выполнения аспирационной пробы, которая 
была отрицательной, введено 30 мл 2% раствора 
лидокаина и 20 мл 0,75% наропина. Через мину-
ту после введения растворов местных анестетиков  
у больного развились тонико-клонические судороги 
с утратой сознания и асистолией. Были начаты реани-
мационные мероприятия, их длительность составила  
10 мин. Судорожный синдром купировался введе-
нием сибазона. После этого болюсно введено 100 мл 
липофундина с последующим продолжением инфу-
зии со скоростью 0,2 мл/кг в мин. На этом фоне сер-
дечная деятельность была восстановлена, и пациент 
с аппаратом ИВЛ транспортирован в отделение реа-
нимации и интенсивной терапии. 19.07.2014 г. выпол-
нена экстубация трахеи. Дыхание было клинически 
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и лабораторно адекватным, гемодинамические пока-
затели стабильными. Сознание ясное, больной ори-
ентирован, но отмечались когнитивные нарушения в 
виде корсаковского синдрома. Для проведения даль-
нейших реабилитационных мероприятий пациент  
переведен в реабилитационный центр.

Клинический случай 2
Больная Ш., 28 лет. Поступила в РНИИТО им. 

Р.Р. Вредена с диагнозом «посттравматическая де-
формация лучезапястного сустава». 22.09.2014 г. 
была выполнена блокада плечевого сплетения ак-
силлярным доступом с введением 20 мл 2% рас-
твора лидокаина и 10 мл 0,75% раствора наропина. 
Через 2 мин после выполнения блокады развились 
нарушение сознания и тонико-клонические судо-
роги. Внутривенно введены 10 мг сибазона и 10 мл 
25% раствора сернокислой магнезии, затем болюсно  
100 мл липоплюса с последующем продолже-
нием инфузии со скоростью 0,25 мл/кг в мин. 
Судорожный синдром купирован. После введения 
жировой эмульсии восстановилось ясное сознание, 
больная ориентирована во времени и пространстве, 
дыхание клинически адекватное, гемодинамические 
показатели стабильные. Выписана из стационара без 
явлений неврологического дефицита. 

Клинический случай 3
Больная Б., 28 лет. Поступила в РНИИТО им. 

Р.Р. Вредена с диагнозом «посттравматическая де-
формация лучезапястного сустава». 30.10.2014 г. 
была выполнена блокада плечевого сплетения ак-
силлярным доступом с введением 40 мл 1,0% рас-
твора лидокаина и 10 мл 0,75% раствора наропина.  
В связи с выраженным психоэмоциональным воз-
буждением внутривенно введено 10 мг сибазона. 
Затем больная пожаловалась на покалывание в об-
ласти живота, возникли возбуждение с утратой со-
знания, тонико-клонические судороги. Внутривенно 
болюсно введено 100 мл липофундина. Немедленно 
после введения жировой эмульсии отмечено купи-
рование судорожного синдрома и восстановление 
сознания. Дыхание клинически адекватное, гемоди-
намические показатели стабильные. Пациентка вы-
писана из стационара без явлений неврологического 
дефицита. 

В классическом описании клиники СТМА 
выделяют три ее степени. Легкая степень про-
является покалыванием, зудом, онемением в 
области губ и языка, шумом в ушах, металличе-
ским привкусом во рту, беспокойством, дрожью, 
чувством страха, фасцикуляцией мышц, рво-
той, потерей ориентации. При средней степени 
тяжести отмечаются нарушение речи, оцепене-
ние, тошнота, рвота, головокружение, сонли-
вость, спутанность сознания, дрожь, моторное 

возбуждение, тонико-клонические судороги, 
широкие зрачки, ускоренное дыхание. При тя-
желой степени интоксикации – рвота, паралич 
сфинктеров, снижение тонуса мышц, утрата 
сознания, периодическое дыхание, остановка  
дыхания, кома, смерть [3].

Степень проявления системной токсичности 
напрямую зависит от концентрации анестетика 
в плазме крови: так, при содержании лидока-
ина на уровне 3–6 мкг/мл возникают субъек-
тивные жалобы больного, при 8–12 мкг/мл –  
судороги, при 12 мкг/мл – утрата сознания, при 
20 мкг/мл – остановка дыхания, 26 мкг/мл –  
остановка сердца.

Анализ 93 случаев СТМА показал, что в 60% 
клиника соответствует классической, в 30,3% 
случаев сердечно-сосудистые нарушения со-
провождались нарушениями со стороны ЦНС; 
у 9,7% больных СТМА проявлялась только на-
рушениями со стороны сердечно-сосудистой 
системы без признаков поражения ЦНС [12].

Частота клинических признаков при разви-
тии токсического действия в случае непредна-
меренного внутривенного введения местного 
анестетика представлена на рисунке.

Лечение токсических проявлений местных 
анестетиков заключается, в первую очередь,  
в использовании противосудорожных пре-
паратов, осуществлении интубации трахеи и 
проведении ИВЛ при FiО2 = 1,0, массивной 
инфузии кровезаменителей, введении гормо-
нов (преднизолон до 30 мг/кг), при развитии 
брадикардии – атропина в возрастающих до-
зировках [2].

Рис. Частота развития клинических признаков 
токсического действия случайно введенных местных 
анестетиков [12]: 
1 – судороги; 2 – дисфория, дизартрия, 
головокружение, сонливость, шум в ушах; 
3 – возбуждение; 4 – потеря сознания; 
5 – брадикардия, асистолия; 
6 – артериальная гипотония; 
7 – тахикардия; 
8 – желудочковые аритмии 
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При возникновении судорог препаратами вы-
бора являются бензодиазепины. Использование 
пропофола или натрия тиопентала, обладаю-
щих кардиодепрессивным эффектом, может 
потенцировать токсические эффекты, рекомен-
дуется их назначение только в случае недоступ-
ности бензодиазепинов [21].

Быстрое купирование судорог помогает пре-
дотвратить развитие ацидоза и гипоксии, кото-
рые могут усугубить кардиотоксичность анесте-
тика. Успешная реанимация после длительной 
остановки сердца подтверждает, что токсич-
ность анестетиков не вызывает необратимых 
повреждений миокарда.

В случае остановки сердечной деятельности 
проводятся реанимационные мероприятия. 
Следует помнить, что при остановке сердеч-
ной деятельности, вызванной токсическими 
проявлениями бупивакаина, реанимационные 
мероприятия должны проводиться не менее  
60 мин [5].

В последние годы в литературе появляется 
все больше сообщений об использовании жиро-
вых эмульсий в комплексе терапии остановки 
сердца при передозировке местных анестетиков 
[4, 5, 9, 11, 29]. 

G. Weinberg с соавторами в эксперименте 
установили, что инфузия эмульсии соевого мас-
ла может предупредить и улучшить результаты 
реанимации при передозировке бупивакаина 
[26]. Позже было показано, что введение ли-
пидной эмульсии на фоне асистолии изолиро-
ванных сердец крыс, вызванной бупивакаином, 
увеличивает эффективность восстановления 
сердечных сокращений. По данным авторов, 
липидная эмульсия ускоряла абсорбирование 
липидофильного меченного радиоактивным 
изотопом бупивакаина и вывод его из миоци-
тов. Этот феномен был назван липидным сли-
вом («lipid sink») [6]. 

Клинически эффективность инфузии ин-
тралипида при случайном внутривенном 
введении местных анестетиков была под-
тверждена в клинике при блокадах плечево-
го сплетения. В первом случае асистолия при 
реанимации длилась 20 мин [25], во втором –  
10 мин [16]. В последующем больные были вы-
писаны из стационара без какого-либо невро-
логического дефицита.

T. McCutchen и J. Gerancher сообщили об эф-
фективности применения эмульсии липидов у 
пациентов с судорогами и желудочковой тахи-
кардией после сочетанной блокады бедренно-
го (ропивакаин) и седалищного (бупивакаин)  
нервов. Авторы пришли к выводу о том, что 
раннее вливание липидной эмульсии может 
предотвратить остановку сердца [18]. 

Успешное лечение асистолии после введе-
ния ропивакаина описано у новорожденно-
го в возрасте 2 дней и у женщины 92 лет [26]. 
Эффективность применения липидных эмуль-
сий при СТМА была подтверждена в обширном 
обзоре C. Jamaty с соавторами [14]. 

P. Marwick с соавторами сообщили о раз-
витии гиперамилаземии без признаков пан-
креатита у пациента после остановки серд-
ца, связанной со случайной передозировкой  
бупивакаина, причем через 45 мин после пре-
кращения инфузии липидов у больного вновь 
развилась нестабильность сердечно-сосуди-
стой системы. Авторы пришли к выводу о необ-
ходимости тщательного в течение нескольких 
часов наблюдения за пациентами в постреани-
мационном периоде. 

Быстрое введение при СТМА значительных 
объемов высококонцентрированных липидных 
эмульсий не сопровождается существенны-
ми осложнениями, что подтверждается опи-
санием клинического случая, когда больной  
72 лет было ошибочно введено 2 л 20% жировой 
эмульсии [30]. 

Существует мнение о том, что в крови ли-
пиды связываются с местным анестетиком, 
тем самым снижая его системный токсический 
эффект. Косвенным доказательством в под-
держку этой теории является то, что липиды 
снижают выраженность проявлений нейро- и 
кардиотоксичности [14]. Кроме того, инфузия 
липидов эффективна при передозировке липо-
фильных препаратов (блокаторов кальциевых 
каналов, b-блокаторов, антипсихотических 
препаратов и др.).

Экспериментально показано, что после бо-
люсной инъекции радиоактивно меченного бу-
пивакаина в буфер перфузии изолированных 
сердец крыс инфузия липидов приводила к 
более быстрому снижению содержания бупи-
вакаина, чем в контрольной группе [28].

В аэробных условиях липиды используют-
ся клетками миокарда как энергетический суб-
страт, на основании чего было высказано пред-
положение о возможном влиянии липидных 
эмульсий на функции сердечной мышцы, по-
скольку высокая концентрация липидов пре-
пятствует ингибированию метаболизма жирных  
кислот, вызванное бупивакаином [14].

Экспериментальное подтверждение этой те-
ории содержится в работе P. Partownavid с со-
авторами, в которой показано, что ингибирова-
ние окисления жирных кислот предотвращает 
кардиотоксичность бупивакаина. (метаболиче-
ский эффект). В экспериментах на изолирован-
ном сердце крысы авторы установили прямое 
кардиотоническое действие липидной эмуль-



ДЛЯ ПРАКТИЧЕСКИХ ВРАЧЕЙ

Т Р А В м А Т о Л о г И Я  И  о Р Т о П Е Д И Я  Р о С С И И 2015 – 1 (75)132

сии, которое связано с цитопротекторным эф-
фектом, обусловленным ингибированием ли-
пидами митохондриальной проницаемости,  
нарушение которой является одним из звеньев 
апоптоза [22].

A. Mottram с соавторами показали, что сво-
бодные жирные кислоты уменьшали ингиби-
рование бупивакаином тока в натриевых ка-
налах. Авторы предположили, что модуляция 
натриевых каналов в сердце может способ-
ствовать снижению токсичности бупивакаина 
[20].

В эксперименте установлено, что инфузия 
липидов ослабляла реперфузионные поврежде-
ния ишемизированного миокарда, уменьшала 
митохондриальную проницаемость и апоптоз 
[23].

Таким образом, основными механизмами 
действия эмульсии липидов при СТМА явля-
ются связывание анестетика (внутрисосуди-
стый), метаболический (внутриклеточный) и 
мембранный (натриевый канал). 

Во время проведения в Финляндии фору-
ма «Euroаnaesthesiа-2010» Европейский со-
вет по анестезиологии (European Board of 
Anaesthesiology) в сотрудничестве с Европейским 
обществом анестезиологии (European Society 
of Anaesthesiology) приняли Хельсинкскую 
декларацию по безопасности пациентов в ане-
стезиологии, которая впоследствии была одо-
брена Всемирной организацией здравоохране-
ния (World Health Organization), Всемирной 
федерацией обществ анестезиологов (World 
Federation of Societies of Anaesthesiologists) 
и Федерацией пациентов Европы (European 
Patients Federation). Хельсинкская декларация 
предполагает, что «все учреждения должны 
иметь протоколы и средства, необходимые в си-
туации системной токсичности местных анесте-
тиков…» [19]. На основе декларации в каждой 
стране должны быть разработаны свои протоко-
лы липидной реанимации.

Ниже приводим протокол использования 
липидной эмульсии при остановке сердца в 
случае случайного внутрисосудистого введения 
местного анестетика [29].

Протокол интенсивной терапии  
остановки кровообращения, вызванной реакцией 

системной токсичности местного анестетика  
(ошибочное введение в сосудистое русло)

Протокол применяется как дополнение в случае 
неэффективности стандартных реанимационных 
мероприятий. В каждом отделении, где использует-
ся регионарная анестезия, следует иметь набор для 
липидной реанимации:

1) жировая эмульсия 20% раствор – 500 мл  
(оптимально 1 л);

2) два шприца объемом 50 мл;
3) две внутривенных иглы 14-16 G;
4) два периферических катетера 14-16 G;
5) система для инфузии;
6) копия протокола липидной реанимации.

Протокол липидной реанимации

На фоне проводимых реанимационных меропри-
ятий (непрямой массаж сердца, ИВЛ и др.) после ку-
пирования судорожного синдрома:

1. Внутривенно болюсно в течение одной мину-
ты вводится 20% раствор жировой эмульсии в дозе  
1,5 мл/кг (100 мл для пациента массой тела 70 кг).

2. Затем продолжается внутривенная инфу-
зия 20% раствора жировой эмульсии со скоростью  
0,25 мл/кг в мин.

3. Продолжать реанимационные мероприятия, 
включая непрямой массаж сердца, для обеспечения 
циркуляции жировой эмульсии в сосудистом русле.

4. Повторять болюсное введение 20% раство-
ра жировой эмульсии в дозе до 3 мг/кг каждые 
3–5 мин до полного восстановления сердечной 
деятельности.

5. Продолжать непрерывную внутривенную ин-
фузию жировой эмульсии до полной стабилизации 
гемодинамики. В случае продолжающейся гипо-
тензии увеличить скорость инфузии до 0,5 мл/кг  
в мин.

Максимальная рекомендуемая доза 20% раствора 
жировой эмульсии – 8 мл/кг.

Пример расчета дозы введения жировой эмуль-
сии при массе тела больного 70 кг:

– наберите в оба шприца по 50 мл жировой 
эмульсии и последовательно введите внутривенно 
(100 мл);

– проводите инфузию жировой эмульсии в тече-
ние 15 мин;

– при отсутствии эффекта – дважды введите на-
чальную дозу.

Таким образом, для профилактики систем-
ного токсического действия местных анестети-
ков необходимо использовать методики, сни-
жающие вероятность внутривенного введения 
анестетика (ультразвуковая навигация), обяза-
тельно выполнение аспирационной пробы на 
всех этапах манипуляции, введение анестетика 
маленькими дозами с этапной оценкой наличия 
признаков системной токсичности, не превы-
шать максимально рекомендуемые дозы мест-
ного анестетика.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Abstract
There are cases of accidental intravascular injection of local anesthetic when performing regional anesthesia.  

The frequency of this complication was 0.28 per 1,000. We describe the clinical manifestations and the basic principles 
of the treatment of local anesthetics systemic toxicity. Discussed in detail the mechanism of action of fat emulsion and 
the protocol of lipid resuscitation Accidental intravascular injection of local anesthetics. The mechanism of action  
of fat emulsion and the protocol of lipidrescue accidental intravascular injection of local anesthetics was discussed. 

Key words: systemic toxicity of local anesthetics, lipid emulsion, lipid rescue.
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