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Анализ осложнений регионарной анестезии (РА) 
в целом представляет собой достаточно сложную 
задачу. Это обусловлено, прежде всего, их низ-
кой частотой, что требует (для получения стати-
стически достоверных данных) проведения мас-
штабных исследований с включением тысяч па-
циентов. Второй причиной является отсутствие 
четких критериев того или иного осложнения. 
Гетерогенность оценок, применяемых различными 

авторами, затрудняет сравнение данных разных 
исследований. 

При анализе неврологических осложнений, раз-
вившихся после операции, выполненной с исполь-
зованием РА, необходимо, прежде всего, устано-
вить их причинно-следственную связь с данным 
методом анестезии. Здесь уместно привести данные 
старого, но не утратившего своей актуальности ис-
следования Marinacci [1]. Рассматривая причины 



7Regionarnaya anesteziya i lechenie ostroy boli Volume 12 № 1 2018
DOI: http://dx.doi.org/10.188.21/1993-6508-2018-12-1-6-14
Reviews

неврологических осложнений у 542 пациентов, опе-
рированных в условиях спинальной анестезии (СА), 
автор установил, что развившийся неврологический 
дефицит был следствием СА лишь в 4-х (!) случаях. 
У остальных пациентов осложнения были обуслов-
лены неправильным положением на столе, наложе-
нием турникетов с ишемией нервных стволов, не-
посредственно хирургической травмой и т.д. 

Неоднозначен и ответ на вопрос: а какие ослож-
нения РА относятся именно к неврологическим? 
Приведенная таблица 1 содержит достаточно ус-
ловную классификацию осложнений РА. Согласно 
этой классификации, неврологические осложнения 
включают: образование гематомы позвоночного 
канала, повреждения спинного мозга или пери-
ферических нервов во время пункции и/или уста-
новки катетера, постпункционную головную боль 
(ППГБ), синдром Горнера. Эпидуральный абсцесс 
отнесен к осложнениям инфекционным, в то же 

время следствием его является компрессия спин-
ного мозга с формированием неврологического де-
фицита, как и при гематоме позвоночного канала. 
Фрагментация эпидурального катетера (чаще при 
его удалении) также может привести к появлению 
неврологической симптоматики. Одним из вариан-
тов локальной токсичности местных анестетиков 
(МА) является нейротоксический эффект и т.д. 

Тем не менее, в данном обзоре неврологических 
осложнений РА мы будем придерживаться приве-
денной выше классификации. Представления об об-
щей частоте тяжелых неврологических осложнений 
можно почерпнуть из таблицы 2. 

Гематома позвоночного канала

Анатомия эпидурального пространства способ-
ствует развитию осложнений, связанных с нару-
шениями гемореологии. Наличие крупных вен, ко-
торые часто повреждаются спинальными и, осо-
бенно, эпидуральными иглами, а также ограничен-
ный объем эпидурального пространства создают 
условия, при которых даже гематома небольшо-
го размера оказывает давление на спинной мозг и 
спинно-мозговые корешки. Когда эта компрессия 
превышает перфузионное давление, обеспечиваю-
щее кровоснабжение спинного мозга, достаточно 
быстро развиваются его ишемические поврежде-
ния. Эпидуральная гематома обычно формируется 
скрытно, клинические признаки могут появиться 
спустя 3 дня после пункции. В ряде случаев клини-
ка развивается после удаления эпидурального кате-
тера. Боль в спине (по типу корешкового болевого 
синдрома) имеет место у 38–50% пациентов. Чаще 
первично развиваются нарушения функции тазо-
вых органов, сенсорные нарушения и мышечная 
слабость в нижних конечностях. 

Частота гематомы позвоночного канала по-
разному оценивается различными авторами (таб-
лица 3). Вероятность данного осложнения в значи-
тельной степени зависит от популяции исследуемых 
пациентов. Так, по данным Moen V. с соавт., частота 

Таблица 1. Классификация осложнений регионарной 
анестезии

Инфекционные 
осложнения

Эпидуральный абсцесс
Менингит 

Реактивация вируса герпеса (HSV)

Неврологические 
осложнения

Гематома позвоночного канала
Повреждения нейрональных 

структур иглой или катетером
Постпункционная головная боль 

(ППГБ)
Синдром Горнера

Осложнения, связанные с 
развитием симпатической 

блокады
Гипотензия

Осложнения пункции 
и катетеризации 

эпидурального пространства

Фрагментация катетера
Боль в спине

Осложнения, связанные 
с введением препаратов

Локальная и системная 
токсичность МА

Ошибочное введение препаратов
Аллергические реакции

Тошнота и рвота, кожный зуд

Таблица 2. Исследования, посвященные анализу тяжелых неврологических осложнений РА 

Автор Период Страна Количество 
пациентов Основные результаты

Nahel N. et al. [2] 2005–2011 США 151 730 Частота повреждений периферических нервов – 0,04%
Moen V. et al. [3] 1990–1999 Швеция 1 710 000 Частота неврологических осложнений СА 1:20–30000

Auroy Y. et al. [4] 1998–1999 Франция 158 083 Частота тяжелых неврологических осложнений 
0,35:10000

Barrington M. 
et al. [5] 2006–2008 Австралия 6069 Частота повреждений нервов – 4:10000 периферических 

блокад

Cook T. et al. [6] 2006–2007 Великобри-
тания 707 455 Частота стойкого неврологического дефицита при ней-

роаксиальных блокадах – 0,7–1,8: 100000 
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эпидуральной гематомы при ЭА с целью обезболи-
вания родов составляла 1:200000, в то время как у 
женщин, которым проводилось тотальное эндо-
протезирование коленного сустава (ТЭКС) в усло-
виях ЭА, она достигала 1:3600 [3]. Аналитическое 
исследование, выполненное в Германии в 2012 году 
на основе изучения статистических показателей 19 
клиник, пришло к выводу, что частота эпидуральной 
гематомы в неакушерской популяции составляет 
1:6600 ЭА [7]. 

 В большинстве случаев причиной образования 
гематом является несоблюдение национальных 
и международных рекомендаций по проведению 
регионарной анестезии у пациентов, получающих 
антикоагулянты. 

Постоянный неврологический мониторинг и ис-
пользование растворов МА низких концентраций 
позволяют своевременно выявить моторные нару-
шения, которые могут быть следствием компрессии 
спинного мозга. Основным настораживающим при-
знаком должно являться повторное развитие мо-
торной блокады после ее первичного разрешения. 
Основным методом диагностики гематомы позво-
ночного канала является МРТ. 

Шансы полного восстановления исходного не-
врологического статуса максимальны, если деком-
прессионная ламинэктомия была выполнена в те-
чение 8 часов после диагностики эпидуральной ге-
матомы [15]. При операции в срок до 12 часов вос-
станавливаются ≈ 66% пациентов, в интервале 12–24 
часов – только 36% [16]. 

Восстановление пациента во многом зависит от 
локализации гематомы позвоночного канала. В ис-
следовании Pitkänen M. с соавт. [14] эпидуральная 
гематома была диагностирована в 9 случаях, суб-
дуральная – в 2-х случаях, субарахноидальная –  
ещё в 2-х. Субдуральная гематома после пункции 

на поясничном уровне обычно развивается вслед-
ствие повреждения радикуломедуллярных сосудов, 
которые питают корешки спинного мозга и их обо-
лочки. Эти артерии могут быть повреждены при 
отклонении иглы от средней линии. Прогноз суб-
дуральной или субарахноидальной гематомы, в це-
лом, неблагоприятный. Правда, Kreppel D. с соавт. 
не дифференцируют исходы гематом в зависимо-
сти от их анатомической локализации [16], но в 
обзоре Domenicucci M. с соавт. из 69 выявленных 
субарахноидальных гематом восстановления нев-
рологического статуса удалось добиться лишь у 
64% пациентов [17]. . 

Повреждения спинного мозга и спинно-
мозговых корешков при нейроаксиаль-
ной пункции и установке катетера

Прямое повреждение ткани спинного моз-
га иглой или катетером редко приводит к форми-
рованию стойкого неврологического дефицита. 
Ретроспективный анализ 4767 СА выявил наличие 
парестезий при пункции в 268 случаях (6,3%). 4 из 6 
пациентов с сохраняющимися стойкими парестези-
ями в послеоперационный период отмечали болез-
ненные парестезии во время пункции субарахнои-
дального пространства [15]. 

По данным Auroy, две трети пациентов с невро-
логическими осложнениями испытывали болезнен-
ные ощущения при пункции или введении МА [4]. 
Во всех случаях неврологический дефицит развился 
в тех зонах иннервации, где ощущались парестезии. 
В связи с этим, считают, что наличие парестезий 
при пункции является фактором риска развития 
стойких послеоперационных парестезий. 

Случаи повреждения конуса спинного мозга 
представлены в исследовании Auroy [4] и Moen [3]. 

Таблица 3. Гематома позвоночного канала на фоне нейроаксиальной анестезии.

Автор Страна 
Метод 

нейроаксиальной 
анестезии

Период 
исследования Частота

Scott et al.[8] Австралия ЭА 1990–1993 2:1014 (0,2%)

Moen et al.[3] Швеция ЭА, СЭА, 
продленная СА 1990–1999 :10300 для ЭА и СЭА, 1:480000 для прод-

ленной СА
Dahlgren and 
Tornebrandt [9] Швеция ЭА 1991–1994 3:9232 (0,03%), все с параплегией

Cameron et al.[10] Австралия ЭА 1990–2005 2:8210 (0,02%), без неврологического де-
фицита

Christie et al. [11] Новая Зеландия ЭА 2000–2005 3:8100 (0,04%), 1 полное восстановление, 
2 – стойкий дефицит

Popping et al.[12] Германия ЭА 1998–2006 1:4741 (0,02%)
Cook et al.[13] Великобритания ЭА 2006–2008 6:707000 (0,0008%)
Pitkänen M. et al.[14] Финляндия ЭА, СА, СЭА 2000–2009 1:775000 СА, 1: 26400 ЭА, 1:17800 СЭА
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Во всех случаях пункция выполнялась на уровнях 
L1–3. Данные наблюдения еще раз подчеркивают не-
обходимость соблюдения рекомендуемого уровня 
субарахноидальной пункции L3–4. 

Повреждения при блокадах перифериче-
ских нервов и сплетений

Повреждения периферических нервов являют-
ся редким осложнением РА. В большинстве иссле-
дований их частота оценивается в 0,5–1%, хотя в 
одном проспективном исследовании этот показа-
тель составил 10-15% [18]. К счастью, большинство 
этих осложнений носит транзиторный характер и 
клинически проявляется умеренно выраженными 
мононейропатиями. Интраневральные инъекции 
анестетика рассматриваются как манипуляции, при-
водящие к повреждению нервов. В настоящее время 
при помощи УЗ можно дифференцировать перинев-
ральное (вне нерва), интраневральное (под эпинев-
рий) и интрафасцикулярное (внутрь периневрия) 
введение анестетика, а также выявить его связь с 
развитием последующих осложнений. 

Исследование Auroy 2002 года охватило пери-
од, предшествующий широкому внедрению УЗ-
навигации в клиническую практику [4]. Из 158083 
регионарных анестезий, включенных в это исследо-
вание, 50223 являлись блокадами периферических 
нервов. Было выявлено 12 (0,024%) периферических 
нейропатий. В 7 случаях из 12 неврологическая сим-
птоматика сохранялась по истечении 6 месяцев. 9 
из 12 блоков были выполнены с помощью нейро-
стимулятора, ни в одном случае не использовалась 
УЗ-навигация. 

Внедрение в клиническую практику УЗ-навигации, 
безусловно, явилось важнейшим шагом в сторону по-
вышения безопасности РА. Но, как это ни парадок-
сально, частота неврологических осложнений, свя-
занных с повреждением нервов при периферических 
блокадах, не снизилась. 

Fredrickson M. с соавт. пронанализировали часто-
ту осложнений 1010 блокад периферических нервов 
и сплетений, выполненных с УЗ-навигацией, включа-
ющих одномоментные и продленные блокады плече-
вого сплетения межлестничным, под- и надключич-
ным доступами, блокады бедренного и седалищного 
нервов, и пришли к выводу, что частота неврологиче-
ских осложнений не отличается от той, которая была 
зарегистрирована в «доультразвуковую эру» [19]. По 
мнению вышеуказанных авторов, этот факт является 
отражением того, что большинство неврологических 
осложнений не связано непосредственно с техникой 
выполнения самого блока. 

Аудит 7000 блокад периферических нервов и 
сплетений, выполненных с применением УЗ (13%), 

нейростимулятора (30%), УЗ+нейростимулятора 
(50%), а также по традиционной методике «без все-
го» (7%) выявил, что частота клинически значимых 
неврологических осложнений составила 0,5%, т.е. они 
имели место у 30 пациентов [5]. Комплексная оценка, 
проведенная неврологами (включая электронейро-
физиологические исследования, КТ, МРТ), позволи-
ла заключить, что только 3 из 30 осложнений были 
связаны непосредственно с повреждением нерва во 
время выполнения той или иной блокады. Таким об-
разом, частота анестезиологических неврологиче-
ских осложнений составила 0,4:1000 блокад (0,04%). 

В свое время Selander с соавт. [20] сообщили о 
более высокой частоте повреждения нервов при 
выполнении блокады плечевого сплетения из под-
мышечного доступа методом «поиска парестезий» 
(2,8%), по сравнению с параваскулярной методикой 
(0,8%). Послеоперационный неврологический дефи-
цит варьировал от легкой гиперчувствительности 
до выраженного пареза. Его длительность состав-
ляла от 2-х недель до 1 года и более. 

В проспективном исследовании было отмечено, 
что умеренно выраженные парестезии в первые сут-
ки после операции наблюдались у 9% пациентов при 
выполнении БПС межлестничным доступом и у 19% 
при блокаде из подмышечного доступа [21]. В тече-
ние 2 недель наблюдалась быстрая положительная 
динамика с практически полным исчезновением не-
врологической симптоматики через 4 недели. Stan 
с соавт. сообщили о 0,2% частоте неврологических 
осложнений при подмышечной блокаде плечевого 
сплетения трансартериальным доступом [22]. В то 
же время, частота осложнений, связанных с пункци-
ей артерии (транзиторный спазм артерии, образова-
ние гематомы, непреднамеренная внутрисосудистая 
инъекция) достигала 1,4%. 

Поиск нервов и сплетений с помощью нейро-
стимулятора практически не снижает частоту не-
врологических осложнений. Так, в исследовании, 
включившем 3996 пациентов, которым выполня-
лись блокады бедренного и седалищного нервов, а 
также плечевого сплетения из различных доступов 
с использованием нейростимулятора [23], различ-
ные неврологические осложнения были выявлены 
у 69 человек (1,7%). Во всех случаях (кроме одно-
го) неврологические функции полностью восста-
новились в течение 4–12 недель. Эти показатели 
аналогичны тем, которые наблюдаются при поиске 
нервных структур по парестезиям. Использование 
нейростимулятора не предотвращало непредна-
меренной интраневральной инъекции анестетика. 

Для понимания характера повреждения нерва, 
вспомним его анатомию (рис. 1). 

Внутри эпиневрия нейрональная ткань пред-
ставлена отдельными волокнами, покрытыми 
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эндоневрием, которые организованы в пучки, окру-
женные периневрием. Периневрий предсталяет со-
бой достаточно плотную ткань, которую не так про-
сто повредить иглой с коротким тупым срезом. В 
экспериментальных исследованиях на животных 
было установлено, что периневральная инъекция со-
провождается низким давлением (<5 psi (фунтов на 
квадратный дюйм)), в то время как интраневральное 
введение анестетика вызывает резкое повышение 
интрафасцикулярного давления (28–30 psi). Высокое 
инъекционное давление приводит к повреждению 
нервных волокон с последующим развитием невро-
логического дефицита [24]. 

Тип кончика иглы также влияет на риск возник-
новения повреждения нерва при интраневральной 
инъекции. В экспериментальных исследованиях осу-
ществляли интраневральное введение иглами с длин-
ным срезом (заточенными под углом 14°) и коротким 
срезом (45°). Оказалось, что при инъекции через иглу 
с коротким срезом распространение анестетика идет 
в сторону от нервных пучков, с минимальным про-
никновением в периневрий [25, 26], что сопровожда-
ется минимальным повреждением нервных волокон 
в сравнении с использованием игл с длинным сре-
зом. Степень повреждения нерва при инъекции через 
иглу с длинным срезом также зависит от ориентации 
иглы: повреждение максимально при ориентации 
иглы перпендикулярно волокнам и минимально при 
параллельном расположении к волокнам. 

Ряд исследователей полагает, что интраневраль-
ное введение МА не всегда приводит к послеопера-
ционной нейрональной дисфункции. Так, Bigeleisen P. 
[27] под контролем УЗ у 26 пациентов осущест-
влял аксиллярную блокаду иглой с коротким сре-
зом 22G, вводя анестетик в каждый из 4-х нервов 
(лучевой, срединный, локтевой, кожно-мышечный). 
Адекватная блокада была достигнута в 100% случаев. 

В течение 6 месяцев наблюдения ни у одного из па-
циентов не возникло сенсорных или моторных на-
рушений в области иннервации указанных нервов. 
Автор исследования предположил, что нервные пуч-
ки в этом месте разделены значительным объемом 
стромальной ткани. В связи с этим интраневральное 
введение препарата через иглу с коротким срезом не 
приводило к нейрональному повреждению, посколь-
ку игла не проникала в периневрий. 

Рекомендации Американского общества 
регионарной анестезии (ASRA) по снижению 
риска повреждения нервов при РА [28]

t	Ни один из существующих методов локализации нер-
вов и сплетений – поиск по парестезиям, использова-
ние нейростимулятора, УЗ-локация не исключает 
опасности повреждения нейрональных структур.

t	Следует исключить форсированное (под давле-
нием) введение раствора МА.

t	Пациенты с исходной патологией нервов (сахар-
ный диабет, периферические сосудистые заболе-
вания, последствия химиотерапии) составляют 
группу риска в отношении повреждения нервов 
при РА. Рекомендуется снизить дозы и концен-
трации используемых МА, исключить добавле-
ние вазоконстрикторов.

t	При подозрении на повреждение иглой периневрия 
(проявляется болезненными парестезиями, а так-
же болью при инъекции) следует немедленно пре-
кратить введение МА и переориентировать иглу. 

Постпункционная головная боль (ППГБ)

ППГБ обычно рассматривается как осложнение 
СА, частота которого составляет 0,16–1,3% в общей 
популяции пациентов [29] и возрастает до 1–6% в 

Рис. 1. Структура нерва. 
Fig. 1. Nerve structure.

Эпиневриум

Периневриум

Периневральное
пространство

Фасцикулы, содержащие
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акушерской практике [30]. В то же время, наиболее 
частой причиной ППГБ является непреднамерен-
ная пункция твердой мозговой оболочки (НПТМО) 
при пункции и катетеризации эпидурального про-
странства (ЭП). В общей популяции пациентов ча-
стота НПТМО варьирует в пределах 0,5–1,5% [31, 
32]. Считается, что этот показатель зависит от ме-
ста пункции и повышается у пациентов пожилого 
и старческого возраста. Основным фактором ри-
ска считается уровень пункции ЭП. Так, в иссле-
довании Kuroda K. и соавт. [33] частота НПТМО 
была максимальной при пункции на уровне  
Th10–12 – 0,98% (n = 12) и L1–3 – 0,64% (n = 5). Не было 
выявлено ни одного случая НПТМО при пункции 
выше Th7 и ниже L3. 

Более высокую частоту НПТМО при пункции 
ЭП на нижнем грудном и верхнем поясничном 
уровне объясняют анатомическими особенностя-
ми желтой связки, которая в этом месте часто име-
ет срединную расщелину [34, 35], что затрудняет 
идентификацию ЭП при выполнении теста потери 
сопротивления. Еще одним анатомическим факто-
ром риска является толщина ТМО, которая мини-
мальна на уровне L2–3, что создает предпосылки для 
ее повреждения. 

Возрастными факторами риска НПТМО счита-
ют: изменения межпозвонковых дисков, остистых 
отростков, формирование кифоза, сужение эпиду-
рального пространства за счет формирования сте-
ноза спинального канала. Все эти факторы затруд-
няют проведение иглы в эпидуральное простран-
ство, увеличивают количество попыток пункции, 
что, в свою очередь, повышает риск НПТМО. 

У пациентов, перенесших НПТМО, частота 
ППГБ очень высока и, по данным различных авто-
ров, варьирует в пределах 49–85% [31, 36, 37]. Этот 
показатель наиболее высок в акушерской практике, 
при НПТМО во время установки эпидурального ка-
тетера с целью обезболивания родов [37]. 

Появление (усиление) боли при переходе в вер-
тикальное положение является патогномоничным 
признаком ППГБ. Она существует в течение 5– 
7 дней, после чего наступает выздоровление. При 
сохранении жалоб на головную боль по истечении 7 
дней и, особенно, при утрате ее связи с изменением 
положения тела, необходимо искать иные причины 
боли первичные или вторичные, (прежде всего, вы-
полнить МРТ). 

К немодифицируемым факторам риска ППГБ от-
носят: молодой возраст, женский пол, беременность.

Модифицируемыми факторами риска считают-
ся: пункция в положении пациента сидя, диаметр 
спинальной иглы, дизайн ее кончика и направление 
среза иглы (для игл типа Квинке) во время пункции 
по отношению к оси позвоночника [38]. Наиболее 

важным фактором является диаметр иглы [38, 
40]. Частота ППГБ после СА, выполненной иглой 
Квинке 22G – 36%, 25G – 25%, 26G – 2–12%, 27G – 
<2% [39, 40]. В отдельных исследованиях было уста-
новлено, что при использовании игл большого диа-
метра дефект ТМО остается открытым в течение 
18 недель, ежедневные потери СМЖ после пунк-
ции иглой 22 G могут достигать 240 мл [41, 42]. При 
этом отключаются механизмы ауторегуляции вну-
тричерепного давления. 

Следует учитывать и противоположный аспект – 
иглы диаметром 27G и тоньше повышают часто-
ту неудач СА и увеличивают количество попыток 
пункции. Многократные пункции, в свою очередь, 
повышают риск возникновения ППГБ [43]. 

Мнения о влиянии дизайна кончика иглы на ча-
стоту возникновения ППГБ достаточно противо-
речивы. Ряд авторов считает, что этот показатель 
одинаков, как при использовании игл с кончиком 
режущего типа, так и с кончиком «карандашной» 
заточки [44, 45]. Другие утверждают, что иглы типа 
«pencil-point» снижают частоту данного осложнения 
[30, 46]. Опубликованный в 2000 году мета-анализ 
однозначно утверждал, что частота ППГБ существен-
но ниже при использовании игл типа «pencil-point», 
в сравнении с режущими иглами типа Квинке [46]. 
Однако в анализ было включено всего 313 пациентов, 
что вызывает вопросы в отношении статистической 
достоверности его выводов. Во всех упомянутых ис-
следованиях сравнивали иглы Квинке и Уитакра. 

Мета-анализ, данные которого были опублико-
ваны в 2017 году, включил 25 контролируемых ран-
домизированных исследований (6539 пациентов), в 
том числе, 9 выполненных в акушерской практике 
[47]. В 3255 случаях была выполнена СА иглами с 
кончиком режущего типа, у 3284 пациентов были 
использованы иглы с кончиком «карандашной» за-
точки. В целом, ППГБ возникла у 302 пациентов 
(4,6%). Среди тех, у кого использовались иглы ре-
жущего типа, этот показатель составлял 6,6%, а при 
пункции иглами «карандашной» заточки – 2,6% 

9 исследований, выполненных в акушерской 
практике, включили 2457 беременных женщин, у 
которых СА была выполнена с целью обеспече-
ния планового или экстренного кесарева сечения. 
Общая частота ППГБ составляла 4,7% (n=115). Из 
них 7,3% (85 из 1159) в группе режущих игл и 2,3% 
(30 из 1298) в группе игл «pencil-point» [47]. 

Лечебная тактика при ППГБ остается почти не-
изменной на протяжении многих лет. Агрессивная 
гидратация (как per os, так и в/в) остается наиболее 
популярной мерой профилактики и лечения ППГБ 
в большинстве стран Западной Европы и Северной 
Америки [48, 49], несмотря на то, что доказательная 
база подобной тактики практически отсутствует. 
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Сохранение строгого постельного режима в течение 
нескольких дней рекомендуется большинством специ-
алистов. Кофеин широко используется с терапевтиче-
ской целью на протяжении трех последних десятиле-
тий, хотя механизм его действия в подобной ситуа-
ции остается неясным. Более перспективными пред-
ставляются антагонисты серотонина (суматриптан), а 
также кортикотропин (и его синтетические аналоги). 

Наиболее эффективной методикой купирования 
ППГБ остается «пломбирование» эпидурального 
пространства аутокровью. Положительный эффект 
достигается в 94% случаев [37]. Достаточно проти-
воречивы мнения об оптимальных сроках выполне-
ния данной процедуры. Большинство специалистов 
полагает, что в течение 24–48 часов следует ожидать 
эффекта консервативной терапии, а при его отсут-
ствии по истечении этого времени осуществлять 
«пломбирование» [50]. Нет единого мнения и в от-
ношении вводимого объема аутокрови. Чаще всего 
используется 15–20 мл. 

Существуют две теории, объясняющие терапев-
тический эффект данной методики. Согласно одной, 
при введении аутокрови в эпидуральное простран-
ство образуется сгусток, который фиксируется к 
ТМО и закрывает дефект. Согласно второй, введен-
ный объем повышает ликворное давление, ослабляя 
тракцию чувствительных мозговых структур [37]. 

Транзиторный неврологический  
синдром (ТНС)

ТНС впервые был описан Schneider М. с соавт. в 
1993 году, сообщившими о развитии интенсивного 
болевого синдрома по типу острого корешкового 
у 4-х пациентов, перенесших СА гипербарическим 
лидокаином [51]. Все пациенты были оперированы 
в литотомическом положении. Болевой синдром 
разрешился спонтанно в течение нескольких дней. 
Schneider назвал описанные пациентами болевые 
ощущения «синдромом раздражения нервных ко-
решков». Позднее был предложен существующий 
ныне термин – ТНС. Возникает вопрос, почему 
на протяжении десятков лет (лидокаин появился 
в клинике в 1940-е годы) мы ничего не знали о су-
ществовании подобного осложнения? Изменилась 
формула препарата или популяция пациентов? 
Конечно, нет. ТНС существовал и до 1990-х го-
дов и, очевидно, рассматривался как позиционный 
скелетно-мышечный дискомфорт, обусловленный 
неудобным положением на операционном столе. 
Очевидно, этой проблеме уделяли мало внимания, 
тем более что боль не имела длительного характера. 

Частота ТНС варьирует от 0 до 37%. Интен-
сивность боли может быть высокой (в 30% слу-
чаев > 8 баллов по ВАШ). По данным одного из 

исследований, 14 из 16 пациентов с ТНС утвержда-
ли, что интенсивность боли в спине выше, чем боль 
в послеоперационной ране [52]. Продолжительность 
болевого синдрома может достигать нескольких 
дней, редко он длится свыше недели. 

В мультицентровом эпидемиологическом иссле-
довании, включившем 1863 пациента, было установ-
лено, что частота ТНС после СА лидокаином (11,9%) 
существенно выше, чем после СА бупивакаином 
(1,3%) [53]. Факторами риска являются операции, 
выполненные в амбулаторных условиях, ожирение, 
литотомическое положение на операционном столе. 

Механизмы ТНС пока остаются неясными. Не 
исключено, что он является подножием «пирами-
ды» нейротоксичности МА, вершиной которой слу-
жит синдром конского хвоста. Можно предполо-
жить, что литотомическое положение является фак-
тором, усиливающим нейротоксичность лидокаина 
за счет натяжения конского хвоста, снижения тка-
невой перфузии и увеличения проницаемости нерв-
ных волокон для анестетика. Кроме того, в лито-
томическом положении выпрямляется поясничная 
кривизна, таким образом, вокруг сакральных ко-
решков создается максимальная концентрация МА.

Синдром Горнера (СГ)

Синдром Горнера (птоз, миоз, энофтальм) впервые 
был описан Kepes и соавторами в 1972 году. В аку-
шерской практике чаще наблюдается у пациенток, 
которым выполняется кесарево сечение в условиях 
эпидуральной анестезии [54, 55, 56]. 

Частота развития синдрома Горнера при выпол-
нении ЭА беременным колеблется в пределах 0,4-
2,5% [57]. В исследовании Clayton с соавт. частота 
СГ составляла 1,33% при использовании ЭА для 
обезболивания родов и 4% при ЭА вот время кеса-
рева сечения [58]. В другой работе частота СГ была 
оценена в 0,13%, т.е. 6 случаев на 4598 рожениц, ко-
торым проводилась ЭА [59]. 

 Многие авторы вообще не считают СГ осложне-
нием, требующим специального лечения. В среднем, 
он разрешается в течение ≈ 215 минут после прекра-
щения введения МА в эпидуральное пространство 
(вариации от 1 до 24 часов). В то же время необхо-
димо учитывать, что появление СГ может являться 
предвестником высокой симпатической блокады, 
опасной развитием циркуляторного шока. 

Роженицы более склонны к развитию СГ на фоне 
ЭА вследствие анатомических и физиологических 
изменений, характерных для последнего триместра 
беременности и периода родов. Уменьшается объем 
эпидурального пространства за счет повышенного 
внутрибрюшного давления и набухания вен эпиду-
рального пространства, что усиливает краниальное 
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распространение местного анестетика. Во время 
родов давление в эпидуральном пространстве тран-
зиторно повышается за счет сокращений матки и 
маневра Вальсальвы (потужной период). Введение 
окситоцина способствует повышению давления в 
ЭП. Высокий индекс массы тела коррелирует с вы-
соким уровнем эпидурального блока. Есть сообще-
ния о том, что положение пациентки на боку спо-
собствует появлению синдрома Горнера на проти-
воположной стороне [59, 60]. 

Наиболее вразумительным объяснением фор-
мирования синдрома Горнера при ЭА в родах явля-
ется краниальное распространение МА с блокадой 
окулосимпатического пути на том уровне, где ней-
роны второго порядка покидают спинной мозг и на-
правляются к верхнему шейному ганглию. Известно 
также, что высокий уровень прогестерона во время 
беременности повышает чувствительность нервных 
волокон к МА, что может являться еще одним объ-
яснением повышенного риска возникновения СГ у 
данной категории пациенток. 

Непреднамеренное размещение кончика катете-
ра между паутинной и твердой мозговой оболочкой 
(субдуральный блок) может привести к экстенсив-
ному сенсорному блоку и развитию СГ.

Описано несколько случаев пареза тройничного 
нерва на фоне ЭА в родах. Во всех случаях разви-
тию пареза предшествовал синдром Горнера [61,62]. 
Обычно отмечают парестезии в зоне иннервации глаз-
ной и верхнечелюстной ветвей тройничного нерва, ко-
торые имеют транзиторный характер и разрешаются в 
течение 1–2 часов после прекращения введения МА. 

Заключение

Частота неврологических осложнений РА низка, 
для выявления статистически достоверных показа-
телей требуются масштабные исследования, вклю-
чающие несколько тысяч пациентов. При оценке 
того или иного послеоперационного неврологиче-
ского осложнения требуется, прежде всего устано-
вить его причинно-следственную связь с приме-
нявшимся методом анестезии, исключив при этом 
прочие причины (хирургическое повреждение, не-
правильное положение на операционном столе, по-
следствия наложения турникетов и т.д.). В большин-
стве случаев неврологические осложнения имеют 
транзиторный характер и не сопровождаются фор-
мированием клинически значимого неврологиче-
ского дефицита. Исключением являются несвоевре-
менно диагностированные и поздно оперированные 
случаи образования гематом позвоночного канала. 

Основой профилактики неврологических ослож-
нений РА является соблюдение существующих ре-
комендаций: 1) по использованию РА у пациентов, 

получающих антикоагулянты, 2) по снижению риска 
повреждения периферических нервов и сплетений 
(УЗ-навигация, дизайн кончика иглы, исключение 
интраневрального введения местных анестетиков), 
3) по снижению риска возникновения ППГБ (калибр 
иглы и дизайн ее кончика). Кроме того, необходимо 
четко определять показания и противопоказания к 
применению того или иного метода РА у каждого 
конкретного пациента. 
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