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После открытия местноанестезирующего дей-
ствия кокаина под местным или регионарным 
обезболиванием понимается специфическое воз-
действие на нервные волокна местного анестетика 
(МА), приводящее к обратимому ингибированию 
проведения импульса в результате блокады натри-
евых каналов. Нарушение проведения нервного 
импульса происходит из-за депрессии скорости 
деполяризации мембраны, что вызывает невоз-
можность достижения порогового потенциала. 
Регионарное обезболивание предполагает локаль-
ное применение препарата в определенном объе-
ме и концентрации при минимальном системном 
воздействии МА. Такой подход связан с наличием 
у МА способности существенно влиять на состоя-
ние ЦНС, сердечно-сосудистую и другие системы 
организма при выходе концентрации препарата 
в плазме крови за безопасные пределы.

Молекула МА состоит из ароматического коль-
ца (липофильной группы) и аминогруппы (гидро-
фильной группы), которые соединены между собой 
углеродной цепочкой эфирной или амидной струк-
туры. МА являются алифатическими соединения-
ми, в которых сочетаются липофильные свойства, 
необходимые для прохождения через фосфолипид-
ные мембраны, и гидрофильные свойства для ио-
низации и блокады натриевых каналов. В зависи-
мости от промежуточной углеродной цепочки МА 
подразделяют на эфиры (прокаин, хлорпрокаин, 
тетракоин и др.) и амиды (лидокаин, дибукаин, бу-
пивакаин, прилокаин, ропивакаин и др.).

Местные анестетики эфирного типа относи-
тельно нестабильны в растворе, подвергаются бы-
строму гидролитическому разрушению в тканях 
псевдохолинэстеразой. Через достаточно корот-
кий промежуток времени они теряют свою эф-
фективность. Их водорастворимые метаболиты 
выделяются из организма с мочой. Одним из про-
дуктов распада эфирных МА является параами-
нобензоат, с которым связывают возникновение 
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аллергических реакций. МА эфирной группы прак-
тически не применяются для регионарных блокад 
в связи с малой мощностью, коротким действи-
ем и высокой частотой аллергических реакций 
по сравнению с препаратами амидной группы.

Для выполнения методов РА мы отдаем пред-
почтение амидной группе местных анестетиков, 
а именно лидокаину, бупивакаину и ропивакаину 
(левобупивакаин на момент написания этого ма-
териала в нашей стране зарегистрирован не был). 
В дальнейшем будут в основном рассматриваться 
только эти МА.

Местные анестетики амидной структуры гидро-
лизируются ферментами печени, а их метаболиты 
также выводятся почками.

Для того чтобы четко представлять механизм 
действия МА, необходимо вспомнить физиологию 
биоэлектрических явлений в нервной ткани.

Между наружной поверхностью клетки и ее 
протоплазмой в состоянии покоя существует раз-
ность потенциалов –70 мВ. Эту разность потен-
циалов принято считать мембранным потенци-
алом покоя, который поддерживается активным 
транспортом и пассивной диффузией ионов че-
рез натрий-калиевые каналы (трансмембранные 
белки, образующие в мембране поры). Натриево-
калиевый насос перекачивает ионы калия в клетку, 
а ионы натрия — из клетки, что приводит к созда-
нию трансмембранного градиента — разницы кон-
центраций ионов внутри клетки и во внеклеточной 
среде. Это способствует пассивной диффузии ка-
лия из клетки, а натрия — в клетку. В покое мем-
брана нервного волокна примерно в 25 раз более 
проницаема для ионов калия, чем натрия, поэто-
му в клетке отмечается относительный избыток 
анионов, что и определяет отрицательный заряд 
мембранного потенциала покоя.

Если нервное волокно подвергнуть раздраже-
нию, то возникает колебание мембранного по-
тенциала в сторону повышения до –55 мВ. Это 
является пороговым значением для полной депо-
ляризации. Происходит открытие натриевых ка-
налов и поступление ионов натрия внутрь клетки 
с дальнейшим повышением мембранного потен-
циала до +35 мВ и формированием потенциала 
действия. Повышение проницаемости мембраны 
для ионов натрия продолжается в нервных волок-
нах лишь очень короткое время. Затем в клетке 
возникают восстановительные процессы, приводя-
щие к тому, что проницаемость мембраны для ио-
нов натрия вновь понижается, а проницаемость 
для ионов калия возрастает. Это ведет к реполя-
ризации мембраны.

Механизм действия МА до конца не известен. 
Считается, что во время раздражения нервного 

волокна МА конкурирует с ионами кальция за раз-
мещение в натриевом канале и нарушает проница-
емость клеточной мембраны для натрия, что при-
водит к нарушению распространения возбуждения 
по нерву [1].

Временной интервал между контактом с нервом 
и началом действия зависит от способности моле-
кул МА растворяться в жирах и соотношения его 
неионизированной (липофильной) и ионизирован-
ной (гидрофильной) фракции. Известно, что через 
эпиневрий и клеточную мембрану нейрона прони-
кают неионизированные основания. В цитоплазме 
клеток часть молекул ионизируется, и ионизиро-
ванные катионы блокируют открытие натриевых 
каналов. Разные МА при одинаковом рН среды, 
в которую они попадают, характеризуются раз-
ным соотношением ионизированной и неионизи-
рованной форм препарата. Существует понятие 
рКа МА — это величина, равная показателю рН 
при условии, что удельный вес ионизированной 
и неионизированной форм препарата одинако-
вый. Чем ближе значение рКа к физиологическому 
значению рН, тем выше концентрация неионизи-
рованной фракции, проникающей через мембрану 
нейрона, тем быстрее начинает действовать МА. 
Процентное содержание неионизированных форм 
препарата при его введении в ткани с рН 7,4 обрат-
но пропорционально рКа этого вещества. У лидока-
ина значение рКа равно 7,9. При введении данного 
препарата в ткани с рН 7,4 неионизированная фор-
ма препарата будет составлять 35 %, что обеспечи-
вает быстрое начало блокады. У бупивакаина рКа 
8,1, в тканях с нормальным рН неионизированных 
форм будет 15 %, и блокада развивается медленнее 
(табл. 1). Если в тканях рН внеклеточной жидко-
сти сдвинута в кислую сторону, что может наблю-
даться при воспалении, то МА в ней значительно 
больше диссоциирован, и количество неионизиро-
ванных молекул, способных проникать через кле-
точные мембраны, становится меньше. Это явля-
ется одним из объяснений снижения эффекта МА 
при их использовании в очаге воспаления.

На  скорость развития эффекта местно-
го анес тетика влияет и растворимость в жирах. 
Чем она больше, тем быстрее МА проникает че-
рез мембрану.

Продолжительность анальгетического действия 
МА зависит от степени их связывания с белка-
ми. Чем выше сродство (аффинитет) и прочнее 
связь этих химических соединений, тем дольше 
будет блокирован рецептор в натриевом канале, 
тем дольше будет блокирована передача нервных 
импульсов.

Сроки наступления, глубина и продолжитель-
ность эффекта зависят от препарата и его дозы. 
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Объем раствора МА (например, при центральных 
блокадах) влияет на величину зоны обезболивания.

Местные анестетики весьма редко вызывают по-
бочные реакции при правильном техническом вы-
полнении РА и соблюдении рекомендованных доз.

Выбирая местный анестетик, необходимо учи-
тывать, что сила бупивакаина в 4 раза больше, 
чем лидокаина, а токсичность — выше в 7,3 раза. 
В табл. 2 представлены относительная сила дей-
ствия и токсичность МА (за единицу принята сила 
действия и токсичность новокаина) [3].

Безопасность препарата оценивается в услов-
ных единицах, рассчитанных по отношению силы 
действия к токсичности. Безопасность для лидо-
каина составляет 3,6 ед., а для бупивакаина — 2 ед. 
Из приведенных данных очевидно, что лидокаин 
безопаснее бупивакаина, но продолжительность 
интра- и послеоперационного обезболивания за-
частую делает бупивакаин препаратом выбора.

Системные эффекты МА обусловлены общей 
дозой введенного препарата и скоростью абсор-
бции в кровь. Пик абсорбции зависит от васкуля-
ризации места проведения блокады и фармаколо-
гических свойств самого препарата.

Приводим степень абсорбции в порядке убы-
вания для различных локализаций введения МА: 
трахеальная ингаляция > межреберная блокада > 
эпидуральная блокада > блокада плечевого спле-
тения > спинномозговая аналгезия > блокада дис-
тальных отделов периферических нервов > под-
кожное введение.

Пик уровня МА в крови прямо пропорциона-
лен общей дозе введенного препарата, независимо 
от места введения, объема введенного раствора 
или его концентрации. Чем меньше скорость инъ-
екции, тем ниже пиковая концентрация местного 
анестетика в крови.

Для уменьшения токсичности, снижения ско-
рости абсорбции, увеличения силы и длительно-
сти блокады к МА может быть добавлен вазо-
констриктор. Одно из наиболее часто использу-
емых сосудосуживающих средств — адреналин 
(или эпинефрин), концентрация которого в рас-
творах местного анестетика составляет 1: 200 000 
(5 мкг / мл). Однако при случайной инъекции мест-
ного анестетика в эпиневральное пространство 
адреналин усугубляет повреждение нервного во-
локна, вероятно за счет сужения сосудов, питаю-
щих нервный ствол. Мы отдаем предпочтение рас-
творам МА, не содержащим вазоконстрикторов, 
а если хирургическое вмешательство превышает 
по временному интервалу действие «чистых» ло-
кальных анестетиков, то у детей следует приме-
нять катетеризационную методику, позволяющую 
использовать МА пролонгированно.

Добавление адреналина к 0,5–0,75 % раствору 
бупивакаина не приводит к существенному уве-
личению длительности эпидуральной анальгезии. 
Также использование лидокаина и бупивакаина 
с адреналином не увеличивает продолжительность 
субарахноидального блока. В литературе, касаю-
щейся взрослой практики, можно встретить реко-
мендации для самостоятельного приготовления 
местноанестезирующих растворов с вазоконстрик-
торами. Специалистам, использующим локальные 
анестетики с сосудосуживающими средствами, не-
обходимо употреблять официнальные растворы; 
особенно это касается педиатрии. Это обстоятель-
ство избавит от возможных осложнений, связан-
ных с качеством приготовленного раствора, и на-
реканий со стороны страховых компаний.

При обезболивании во время вмешательства 
и, особенно, при послеоперационной анальге-
зии не всегда есть необходимость в подавлении 

Таблица 1. Фармакологические свойства местных анестетиков  
(по Ф. М. Ферранте, Б. Т. Р. Вейд, 1998 [2])

Препарат рКа Доля связывания с белками, % Начало действия Длительность действия

Лидокаин 7,9 64 Быстрое Средняя
Прилокаин 7,9 55 Быстрое Средняя
Бупивакаин 8,1 96 Среднее Длительная
Ропивакаин 8,2 94 Среднее Длительная

Таблица 2. Сила действия и токсичность местных анестетиков  
(по А. Ю. Пащуку, 1987 [3])

Препарат Сила действия Токсичность

Новокаин 1 1
Лидокаин 4 1,1
Бупивакаин 16 8
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двигательной активности (моторный блок) или ре-
лаксации мышц в области операционной раны, до-
статочно блокировать болевые и проприоцептив-
ные импульсы. В связи с этим необходимо знать 
классификацию и характеристику нервных воло-
кон, сведения о которых приведены в табл. 3.

Подбирая анестетик и его концентрацию для 
того или иного вида блокады, можно достичь аналь-
гезии и блокады симпатических волокон, мало вли-
яя на другие функции нервных стволов. В зави-
симости от оперированной области и поставлен-
ных задач можно выбрать нужный препарат в соот-
ветствующей концентрации. Рекомендуемые дозы 
и объемы, а также концентрация анестетика пред-
ставлены при описании техники блокад.

Особенности применения 
местных анестетиков у детей

Значительная часть вводимых амидных анесте-
тиков связывается с белками и широко распростра-
няется за пределы сосудистого русла. Объем вне-
клеточной жидкости на единицу массы тела у но-
ворожденного и грудного ребенка в два раза выше, 
чем у взрослого, а значит и объем распределения 
у грудных детей существенно больше.

Распространение местного анестетика зависит 
от распределения и элиминации, а окончательное 
время полураспада анестетика прямопропорцио-
нально объему распределения и обратно пропор-
ционально общему клиренсу.

Концентрация свободной фракции анестетика 
в крови зависит от фракции, связанной с белка-
ми, и от объема распределения. У новорожденных 
и грудных детей концентрация свободной фракции 
выше, чем у взрослых. Также существенно разли-
чается концентрация анестетика в венозной и ар-
териальной крови, что свидетельствует о высокой 

степени экстракции амидных анестетиков легкими. 
Но это мало защищает пациентов от токсической 
реакции при передозировке в связи с быстрым на-
сыщением крови местным анестетиком.

Скорость появления МА в системном крово-
токе связана с рядом особенностей детей по срав-
нению со взрослыми: количеством и размером ка-
пилляров в месте введения; более выраженным 
локальным кровотоком; высоким коэффициентом 
кровь / ткань.

После системного всасывания местные анесте-
тики перераспределяются между различными жид-
костями и тканями тела, прогрессивно выводятся 
печенью; незначительное количество МА у новоро-
жденных выводится в неизмененной форме с мо-
чой и желудочным соком. Амидные МА связыва-
ются с альбумином плазмы, а также с a1-гликопро-
теином (оросомукоид), основным связывающим 
белком крови [4]. В возрасте до 9 месяцев концен-
трация a1-гликопротеина и альбумина в плазме 
низкая; в результате возрастает относительная кон-
центрация несвязанных форм всех амино-амидных 
местных анестетиков, что может привести к си-
стемной токсичности МА.

Группа эфирных МА гидролизируется в орга-
низме холинэстеразой плазмы, активность которой 
снижена у детей первого года жизни. Это замедляет 
скорость метаболизма МА [5].

Амидные МА метаболизируются в  пече-
ни и  связываются плазменными белками. 
Большинство микросомальных ферментных по-
чечных систем присутствуют при  рождении, 
но активность их значительно снижена на пер-
вом году жизни [6]. G. W. Mihaly и R. G. Moore 
отмечают, что  гидроксилирование мепивака-
ина и ксилокаина у детей снижено, а также мо-
жет снижаться еще более значительно при со-
путствующих патологических состояниях, таких 

Таблица 3. Классификация нервных волокон

Вид Подвид волокон Миелиновая оболочка Диаметр, мкм Скорость проведения, м/с Функция

А

а ++++ 12–22 60–120 Двигательная, 
проприоцептивная

b +++ 6–12 45–60 Двигательная, 
проприоцептивная

y ++ 3–6 30–45 Мышечный тонус

d + 1–5 5–25 Боль, температура, 
тактильная

В + 1–5 3–15

Автономная 
функция, 
эфферентная 
импульсация

С sC  
dyc

– 
–

0,3–1,3 
0,3–1,5

0,7–2,3 
0,5–2

Автономная 
функция, боль, 
термоповреждение
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как дыхательная и сердечно-сосудистая недоста-
точность. Специфическая токсичность — окисле-
ние гемоглобина в метгемоглобин — может воз-
никать при метаболизме прилокаина. Метаболизм 
прилокаина завершается выделением оксидан-
тов, ведущим к развитию метгемоглобинемии. 
Новорожденные и дети младшего возраста име-
ют пониженный уровень метгемоглобинредукта-
зы, поэтому они более чувствительны к развитию 
метгемоглобинемии.

Обобщая вышеперечисленные мнения, следует 
отметить, что фармакология МА у взрослых и де-
тей в целом одинакова, но существуют различия, 
связанные с незрелостью ферментных систем, 
объемом распределения и связыванием местных 
анестетиков с белками. Меньшие содержание 
жира (15 % от массы тела) и скелетная масса (25 % 
от массы тела), большие по отношению к массе 
тела печень и мозг, более высокий сердечный вы-
брос и регионарный кровоток также отличают де-
тей от взрослых [7]. Низкое связывание с белками 
плазмы у маленьких пациентов ведет к пропор-
циональному возрастанию свободного препарата 
в крови, объем распределения у детей значитель-
но больше, что приводит к более низкой пиковой 
концентрации, чем у взрослых. Сохраняется пре-
достережение в отношении применения МА у но-
ворожденных: доза должна быть снижена на 30 % 
по сравнению с применяемой в более старшем 
возрасте. Однако это не относится к спинальной 
блокаде. Относительно большее количество ЦСЖ 
у новорожденных и детей раннего возраста требу-
ет применения большего количества МА.

Для 0,5 % раствора бупивакаина у детей до 2 мес 
доза может достигать 0,8 мг / кг, у дошкольни-
ков — 0,4–0,6 мг / кг и 0,3 мг / кг у более старших 
детей.

Аккумуляция МА у  детей выше, особенно 
при повторяющихся инъекциях. Максимальная 
скорость продленного введения бупивакаина 
при регионарных блокадах не должна превышать 
0,25 мг / кг в час.

В зависимости от вида вмешательства и дли-
тельности операции местный анестетик подбирает-
ся для каждого конкретного случая индивидуально. 
При операциях длительностью менее 2 ч интра-
операционное обезболивание в любой зоне может 
быть обеспечено лидокаином. Однако применение 
более длительно действующих МА при однократ-
ном введении обеспечит пролонгированное обез-
боливание в послеоперационном периоде.

Для  проведения периферических блокад 
при травматичных манипуляциях на конечностях 
(открытые репозиции, пластика сосудистонерв-
ных пучков), длительность которых составляет 

2 ч и более, когда требуются глубокая релаксация 
и длительное послеоперационное обезболивание, 
предпочтение следует отдавать бупивакаину, ро-
пивакаину или левобупивакаину. Не всегда перед 
операцией хирурги могут точно определить ее 
длительность. Это способствует частому исполь-
зованию МА длительного действия и при хирурги-
ческих манипуляциях длительностью до 2 ч.

Рекомендуемая верхняя граница дозы МА 
для проведения периферических блокад и эпи-
дуральной блокады для  лидокаина состав-
ляет 5 мг / кг; для  бупивакаина, ропивакаина 
и лево бупивакаина — 2 мг / кг.

По данным литературы, все расчеты по исполь-
зованию местных анестетиков при РА основаны 
на объемах препаратов в разной концентрации [3, 
8]. Эти рекомендации облегчают работу анесте-
зиолога с взрослыми, но в педиатрической прак-
тике такая тактика недопустима, так как требу-
ется точный расчет вводимого препарата, исходя 
из фактической массы тела ребенка. В методиче-
ских рекомендациях Н. Шастина «Местная анесте-
зия у детей в амбулаторной травматологической 
практике» приведена расчетная формула макси-
мального объема анестетика для каждого конкрет-
ного больного:

Объем = Максимально допустимый объем 
местного анестетика для взрослого: 80 (масса тела 
взрослого) × Масса тела ребенка [9].

Производя расчет по данной формуле, мы по-
лучили дозировки препарата в мг / кг, подобные 
тем, которые используем в своей работе для вы-
полнения периферических блоков. По мнению 
В. А. Гуселя и И. В. Марковой (1989), нельзя ис-
пользовать формулы пересчета доз лекарственных 
средств для детей, исходя из доз для взрослых [10]. 
Исключением, на наш взгляд, считается формула 
Кларка, в которой введен дозис-фактор на кон-
кретный возраст ребенка.

Использование электронейростимулятора 
при проведении блокад нервных сплетений и круп-
ных нервов обеспечивает достаточно точную до-
ставку препарата в заинтересованную зону, что по-
зволяет отказаться от ориентации на объем вводи-
мого МА. Еще большего снижения объема препа-
рата для периферической блокады можно достичь 
применением ультразвука с целью визуализации 
его распространения. Более важным при работе 
с детьми является расчет общего количества МА 
в мг / кг массы тела пациента, который можно при-
менять при реализации конкретной блокады.

Анестезирующее действие МА зависит 
от диа мет ра и степени миелинизации нервно-
го волокна. Волокна большого диаметра, силь-
но миелинизированные, требуют более высоких 
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концентраций анестетика, чем тонкие и немиели-
низированные. У детей диаметр нервного волокна 
меньше, как и степень миелинизации посравне-
нию с взрослыми, поэтому блокада развивается 
раньше и применьшей концентрации анестетика. 
Диффузионный барьер волокон типа «С» у детей 
выражен слабее. Это приводит к более широкому 
распространению анестезии.

Подбирая анестетик и  его концентрацию 
для того или иного вида блокады, можно достичь 
анальгезии и блокады симпатических волокон, 
мало влияя на другие функции нервных стволов. 
В зависимости от оперируемой области и постав-
ленных задач можно выбрать препарат соответ-
ствующей концентрации. Рекомендуемые объе-
мы и концентрация анестетиков представлены 
при описании техники блокад.

При болюсном введении препарата для пери-
ферических блокад или эпидуральной блокады 
желательно использовать 1,5–2 % раствор лидо-
каина, 0,5 % раствор бупивакаина или 0,5–0,75 % 
раствор ропивакаина. Исключение составляют 
дети с массой тела до 20–25 кг, у которых одно-
временно проводят блокаду нескольких нервов 
(например, бедренного, седалищного, запиратель-
ного и кожного). Тогда объема МА в предлагае-
мых концентрациях будет недостаточно. В такой 
ситуации следует уменьшить концентрацию, при-
меняя 1 % лидокаин, 0,25 % бупивакаин или ропи-
вакаин, тем самым увеличивая вводимый объ-
ем препарата при сохранении общей безопасной 
дозы. Мощность блокады оказывается идентич-
ной блокадам препаратами более высокой кон-
центрации у старших детей благодаря описанным 
ранее анатомическим особенностям структуры 
нерва и оболочек у маленьких детей. С учетом тол-
щины поперечного сечения блокируемых нервов 
и их анатомического расположения 50 % получен-
ного объема МА требуется для блокады наибо-
лее крупного образования — седалищного нерва, 
а оставшийся раствор поровну распределяют меж-
ду запирательным, бедренным и кожным нерва-
ми. При операциях ниже коленного сустава, когда 
требуется блокада только бедренного и седалищ-
ного нервов, 2 / 3 объема анестетика расходуется 
на седалищный нерв. При операциях на верхней 
конечности, когда блокада плечевого сплетения 
осуществляется межлестничным, надключичным, 
подключичным или аксиллярным доступом, рас-
считанного в мг / кг объема 2 % раствора лидокаи-
на, 0,5 % раствора бупивакаина или ропивакаина 
вполне достаточно.

При блокаде некрупных нервов применяют не-
большие объемы МА.

Наиболее часто из амидной группы используют 
лидокаин, бупивакаин, ропивакаин или левобупи-
вакаин. Ропивакаин обладает более высокой мест-
ной вазоконстрикторной активностью и медлен-
нее, чем бупивакаин, абсорбируется из тканей, соз-
давая более низкую пиковую концентрацию в плаз-
ме после центральных и периферических блокад 
у детей [11]. При сравнении бупивакаина с ропи-
вакаином и левобупивакаином первый вызывает 
более мощный моторный блок и более длительную 
анальгезию [12].

Обезболивание кожи в месте предстоящей 
пункции — важная задача в детской анестезиоло-
гии. Одна из наиболее эффективных форм обез-
боливания участка кожного покрова — примене-
ние эвтектической (легкосплавной) водно-мас-
ляной эмульсии — крема ЭСМА* (эвтектическая 
смесь местных анестетиков), включающей лидо-
каин и прилокаин в соотношении 1: 1. При на-
несении на кожу крема ЭСМА болевая чувстви-
тельность блокируется раньше температурной 
и тактильной.

Ранжирование начала анальгезии по време-
ни в зависимости от локализации: спина > лоб > 
щека > локтевая ямка > тыл кисти. На кисти тол-
щина эпидермиса самая большая, что и обуслов-
ливает медленное начало действия в этой обла-
сти. Ранжирование скорости снижения анестезии: 
лоб > щека > спина > кисть > локтевая ямка — от-
ражает степень васкуляризации. Крем ЭСМА на-
носят на кожу в местах предполагаемой пункции 
за час до проведения болезненной манипуляции. 
Экспозиция крема ЭСМА в течение 60 мин обе-
зболивает дерму на глубину 3–5 мм, что позволяет 
безболезненно производить пункцию и катетери-
зацию периферических сосудов, осуществлять до-
ступ для блокады поверхностно расположенных 
нервных стволов, выполнять люмбальную пунк-
цию, удалять лазером родимые пятна, пересажи-
вать кожные лоскуты и др.

У детей в возрасте от 3 до 12 мес крем ЭСМА 
вызывает низкие плазменные концентрации 
как лидокаина, так и прилокаина. Таким образом, 
крем ЭСМА безопасен для использования у де-
тей, если наносится в дозе максимум 2 г на об-
ласть 16 см2 на период до 4 ч. Несмотря на предо-
стережения об опасности развития метгемогло-
бинемии, крем ЭСМА может применяться в ка-
честве безопасной альтернативы «лимонной ко-
рочки» лидокаином у детей до 3 месяцев для ло-
кального обезболивания кожи в месте пункции 
[3].

* Авторы используют аббревиатуру ЭСМА. Однако в русскоязычной 
специализированной литературе обычно применяется аббревиатура 
ЭМЛА, являющаяся калькой англоязычного термина EMLA (Eutectic 
Mixture of  Local Anesthetics).  – Прим. гл.редактора.
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Адъюванты местных анестетиков

Местные анестетики, как и любые другие приме-
няемые в медицинской практике препараты, не ли-
шены недостатков. Используя те или иные добавки, 
можно попытаться повлиять на часть из них. Но, 
предваряя далеко не полный перечень препаратов, 
влияющих на работу местных анестетиков, следует 
отметить, что методика совместного использования 
может быть не сертифицирована или не одобре-
на национальным фармакологическим комитетом. 
Соответственно, несмотря на представленный в ли-
тературе положительный эффект от применения 
адъюванта, оно может стать причиной конфликта 
со страховыми компаниями и юристами. В связи 
с вышесказанным предостерегаем от применения 
таких средств без разрешения этического комитета 
и письменного согласия пациента на «несертифици-
рованное» применение лекарственного средства, 
особенно если в этом нет острой необходимости.

Цели применения адъювантов при реализации 
регионарных блокад:

1) ускорение начала блокады;
2) увеличение длительности блокады;
3) снижение токсичности местных анестетиков;
4) улучшение качества обезболивания.
Смещение pH может ускорить наступление бло-

кады. Однако прибавление 1 мл 8,4 % натрия бикар-
боната к 10 мл лидокаина будет ускорять наступле-
ние блокады чуть больше, чем на 1 мин. Не зафик-
сировано клинически значимого ускорения нача-
ла действия бупивакаина при добавлении к нему 
бикарбоната.

Добавление к раствору МА вазоконстриктора 
уменьшает скорость абсорбции из места введения, 
что может увеличивать время и мощность блока-
ды и снижать скорость нарастания концентрации 
препарата в плазме крови. Добавление адренали-
на в соотношении 1: 200 000 увеличивает длитель-
ность блокады при комбинации с низко раствори-
мыми в жирах местными анестетиками (лидокаин, 
мепивакаин) и не влияет на длительность блокады 
препаратов с высокой жирорастворимостью (бу-
пивакаин, ропивакаин). Вазоконстрикция может 
быть основной причиной, по которой адреналин 
увеличивал аналгезию при периферических блока-
дах. Использование адреналина может уменьшать 
риск системной токсичности, особенно для блокад, 
требующих высокой дозы МА. Однако эксперимен-
тально доказано, что добавление вазоконстриктора 
может ухудшать кровообращение в нерве и увели-
чивать риск местного токсического влияния МА 
на нервную ткань.

Клофелин продлевает моторную и сенсорную 
блокаду и улучшает продолжительность обезболи-
вания при периферических блокадах в комбинации 

с МА, но при использовании у взрослых выявлена 
большая частота сопутствующих артериальной ги-
потензии, брадикардии и седации. Существует не-
значительное преимущество комбинации опиоидов 
и местного анестетика при периферических блока-
дах по сравнению с их системным применением.

Из наркотических анальгетиков в России в эпи-
дуральное пространство разрешено вводить 
только морфин и промедол (приказ МЗ России 
№ 8 от 09.07.1998 г.). Доза морфина гидрохлори-
да — 50 мкг / кг массы тела (но не более 2 мг в сутки 
для взрослых пациентов) в 2–4 мл изотонического 
раствора натрия хлорида. Обезболивание разви-
вается через 15–20 мин и достигает максимума че-
рез 1 час, продолжительность обезболивания 20 ч 
и более. Необходимо помнить о возможности раз-
вития апноэ в течение 24 ч от момента последнего 
введения морфина. Для эпидурального введения 
промедол в дозе 10–20 мкг / кг массы тела разводят 
в 2–4 мл изотонического раствора натрия хлорида. 
Обезболивание развивается через 15–20 мин и до-
стигает максимума через 40 мин, продолжитель-
ность обезболивания 8 ч и более.
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