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Парадоксальная воздушная эмболия, приведшая к развитию острого 
инфаркта миокарда и массивному ишемическому поражению 
головного мозга у пациента, оперированного в положении сидя
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Парадоксальная воздушная эмболия (ПВЭ) — редкое, жизнеугрожающее  осложнение, при котором воздушные эмболы 
попадают в артерии большого круга кровообращения, вызывая их окклюзию. В приведенном клиническом случае описана 
ПВЭ, развившаяся во время нейрохирургического вмешательства в положении сидя. ПВЭ вызвала  поражение сосудов 
головного мозга,  коронарных артерий и легких, повлекшее за собой гибель пациента. Эффективной мерой профилактики 
ПВЭ является отказ от операций в положении сидя с переходом на хирургию в положение лежа.
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головного мозга, острый инфаркт миокарда. 

Paradoxical air embolism resulted in acute myocardial infarction and massive 
ischemic brain injury in a patient operated on in a sitting position
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Paradoxical air embolism (PAE) is a rare life-threatening complication when air emboli enter arteries of the systemic circulation 
and cause their occlusion. Here, we describe a clinical case of PAE developed during neurosurgery in a patient in the sitting 
position. PAE led to injuries to the cerebral blood vessels, coronary arteries, and lungs, which caused death of the patient. An 
effective measure for preventing PAE is abandoning surgery in the sitting position in favor of surgery in the prone position.
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АД —  артериальное давление
ВВЭ — венозная воздушная эмболия
ВСА — внутренняя сонная артерия
ИВЛ — искусственная вентиляция легких 
КМА — калия магния аспарагинат 
КТ — компьютерная томография
КФК —  креатининфосфокиназа
ЛДГ —лактатдегидрогеназа 
ЛЖ — левый желудочек
ЛСК — линейная скорость кровотока
НСА — наружная сонная артерия
ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром
ОСА — общая сонная артерия
ПА — позвоночная артерия

ПВЭ — парадоксальная воздушная эмболия
ПДКВ — положительное давление конца выдоха 
СИ — сердечный индекс
УЗИ — ультразвуковое исследование 
ФВ — фракция выброса
ЧД — частота дыхания
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиография 
ЭхоКГ — эхокардиография 
ЭЭГ — электроэнцефалография 
EtCO2 — показатель углекислого газа в конце выдоха
FiO2 — фракция кислорода в дыхательной смеси
SpO2 — пульсоксиметрия
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Парадоксальная воздушная эмболия — редкое, 
но потенциально  тяжелое, жизнеугрожающее  ос-
ложнение,  при котором воздушные эмболы из пра-
вых отделов сердца и легочной артерии попадают в 
артерии большого круга кровообращения, вызывая 
их окклюзию. В нейрохирургической практике ПВЭ 
наиболее часто встречается  при операциях в поло-
жении сидя либо в положении с возвышенным го-
ловным концом — как вторичное осложнение ве-
нозной воздушной эмболии [1—4]. Внутрисердеч-
ное шунтирование через не полностью заращенное 
овальное окно — наиболее частая причина ПВЭ, но 
к парадоксальной эмболии во время анестезии  мо-
жет привести и функционирование внутрилегочных 
артериовенозных шунтов [5, 6]. Потенциально эти 
воздушные эмболы могут попасть в любые артери-
альные сосуды, однако чаще всего отмечается их по-
падание в сосуды головного мозга (ветви средней 
мозговой артерии) [1, 2]. Однако в описываемом на-
ми клиническом наблюдении  ПВЭ привела к нару-
шению не только мозгового кровообращения, но и 
коронарного, с формированием острого инфаркта 
миокарда.

Клиническое наблюдение. Мужчина, 48 лет, по-
ступил в НИИ нейрохирургии с диагнозом «астро-
цитома  продолговатого мозга и холестеатома левого 
мостомозжечкового угла» для выполнения откры-
той биопсии опухоли продолговатого мозга в усло-
виях нейрофизиологического мониторинга. На до-
госпитальном  этапе выполнены: ЭКГ, ЭЭГ, УЗИ 
вен нижних конечностей, общий и биохимический 
анализ крови, общий анализ мочи — отклонений от 
возрастной нормы выявлено не было. По данным 
анамнеза, какая-либо патология сердца у пациента 
отсутствовала.  

В операционной пациенту выполнен стандарт-
ный мониторинг, включавший в себя трехканаль-
ную ЭКГ, инвазивное измерение артериального 
давления, пульсоксиметрию (SpO2). После индук-
ции анестезии (пропофол + фентанил + рокуроний) 
проведена оротрахеальная интубация трахеи  без 
технических сложностей,  начато  измерение угле-
кислого газа в конце выдоха (EtCO2). ИВЛ проводи-
лась в режиме принудительной механической вен-
тиляции (CMV), МОД=6,0 л/мин, ЧД=14, фракция 
вдыхаемого кислорода 35%. Без технических слож-
ностей пунктирована и катетеризирована трехпро-
светным катетером правая яремная вена, положение 
катетера в венозном русле подтверждено получени-
ем обратного тока крови по трем портам.  Голова па-
циента была фиксирована в скобе Мейфилда. Перед 
переводом в положение сидя  АД составило 130—
100/70—60 мм рт.ст.,  ЧСС 70 уд/мин, SpO2=99%, 
EtCO2=37 мм рт.ст. После перевода пациента в по-
ложение сидя отмечалась  непродолжительная арте-
риальная гипотензия (минимальное АД 50/40 мм 
рт.ст), гемодинамика стабилизирована форсирован-

ным в/в введением кристаллоидных и коллоидных 
растворов (NaCl 0,9% 800 мл, КМА 250 мл, тетра-
спан 500 мл). АД стабилизировано на уровне 90/40 мм 
рт.ст. 

На этапе трепанации черепа зафиксирован крат-
ковременный эпизод венозной воздушной эмболии 
из неустановленного источника со снижением  
EtCO2 с 36 до 20 мм рт.ст. и SpO2 — с 98 до 93%, со-
провождавшийся снижением АД до 50/30 мм рт.ст., 
в связи с чем начата вазопрессорная поддержка нор-
адреналином в дозе 0,03 мкг/кг в минуту. В резуль-
тате АД  стабилизировано на уровне 140—110/70— 
50 мм рт.ст.  На этапе проведения биопсии новооб-
разования ствола мозга произошел повторный  эпи-
зод  массивной венозной воздушной эмболии со 
снижением  SpO2 до 94%, EtCO2 до 23 мм рт.ст.,  
АД до 20/10 мм рт.ст., потребовавший увеличения 
вводимой дозы норадреналина до 0,1 мкг/кг в мину-
ту, проведения непрямого массажа сердца в течение 
3 мин (аускультативно над правыми отделами серд-
ца выслушивался характерный для воздушной эм-
болии «шум мельничных колес»), перевода пациен-
та на дыхание 100% кислородом. Данный эпизод  
сопровождался появлением изменений  на ЭКГ-
мониторе, свидетельствующих о развитии миокар-
диальной ишемии. Источник эмболии остался не-
установленным, несмотря на мануальную компрес-
сию шейных вен. В связи с подозрением на карди-
альную катастрофу интраоперационно была снята  
12-канальная ЭКГ. На ЭКГ отмечалось появление 
признаков острого коронарного синдрома (элева-
ция сегмента ST V1—V5, формирование зубца QS 
V1—V2) (рис. 1),  которых не было на дооперацион-
ной электрокардиограмме (рис. 2).

АД удалось стабилизировать на уровне 120/ 
70 мм рт.ст., ЧСС — 80 уд/мин. Учитывая развитие 
тяжелого интраоперационного осложнения, опера-
цию решено прекратить, и пациент в состоянии 
наркозного сна доставлен в отделение реанимации 
и интенсивной терапии, где была продолжена ИВЛ 
в режиме  синхронизированной перемежающейся 
принудительной вентиляции (SIMV) — PC, ЧД=12, 
FiO2=0,4, SpO2=99%. Сохранялась тенденция к ги-
потонии, требовавшая дополнительной инфузион-
ной терапии  коллоидными и кристаллоидными 
растворами и увеличения дозы норадреналина. На 
рентгенограмме органов грудной полости (рис. 3) 
появилось диффузное снижение прозрачности обо-
их легочных полей по типу «матового стекла».  

Выполнена ЭхоКГ, по данным которой отмеча-
лась субтотальная гипокинезия левого желудочка  со 
снижением показателей насосной функции сердца: 
ФВ 41—42%, СИ=1,8 л/мин·м2. По данным биохи-
мического анализа крови, тропонин 1,06 мкг/л 
(N<0,1 мкг/л); КФК 166 Ед/л (N<200 Ед/л).

В связи с отсутствием признаков пробуждения в 
течение 2 ч и нарастанием неврологической сим-
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птоматики в виде появления анизокории  (D>S) вы-
полнена компьютерная томография  головного моз-
га, выявившая массивную пневмоцефалию (рис. 4).

В течение первых 12 ч после операции в структу-
ре неврологического статуса у больного отмечалось 
нарастание общемозговой и очаговой неврологиче-
ской симптоматики. Отсутствовала реакция  на об-
ращенную речь, болевое и струйное раздражение 
лица. При пассивном поднимании век взор непод-
вижный, двусторонний мидриаз без фотореакции. 
Роговичные, окулоцефалический и кашлевой реф-
лексы отсутствуют. Мышечная атония, арефлексия. 
Гемодинамика с тенденцией к артериальной гипо-
тензии,  несмотря на возрастающие дозы норадре-
налина  максимально до 5 мкг/кг в минуту.  Выпол-
ненная повторная КТ через 12 ч с момента посту-
пления из операционной выявила диффузный отек 
головного мозга с отсутствием дифференцировки 
серого и белого вещества, пневмоцефалию (рис. 5).

В первые послеоперационные сутки состояние 
пациента оставалось без положительной динамики, 

Рис. 1. ЭКГ пациента, выполненная интраоперационно. 
Ритм синусовый, горизонтальная ЭОС.  Элевация сегмента ST V1—V5, формирование зубца QS V1—V2.

сохранялись  диффузная мышечная атония, ареф-
лексия, артериальная  гипотония на фоне примене-
ния высоких доз норадреналина.  По результатам 
биохимического анализа крови:  КФК 845 (N<200 
Ед/л), ЛДГ 665 Ед/л (N=100—190 Ед/л),  тропонин 
18,76 (N<0,1 мкг/л). По данным допплерографии, 
артерии виллизиева круга не визуализируются. В ар-
териях шеи (ОСА, ВСА, НСА и ПА) при цветном 
допплеровском картировании прокрашивание спон-
танное, ЛСК=20 см/с. Повторно выполнена ЭхоКГ, 
которая показала: ФВ 31—33%, СИ=2,6 л/мин·м2, 
увеличение размеров ЛЖ. Значительное снижение 
локальной сократимости ЛЖ с формированием 
аневризмы в области верхушки и средних отделов 
ЛЖ с формирующимися неплотно фиксированны-
ми тромботическими массами, практически зани-
мающими всю верхушку, и значительное снижение 
показателей насосной функции ЛЖ.

В дальнейшем состояние пациента  оставалось 
крайне тяжелым — атоническая кома; гемодинами-
ческие параметры поддерживались в пределах нор-
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Рис. 2. ЭКГ пациента до операции. 
Какая-либо патология отсутствует.

Рис. 3. Рентгенограмма органов грудной полости в прямой про-
екции. 
Тень средостения не смещена. Отмечается выраженное диффузное сниже-
ние прозрачности легочной ткани по типу «матового стекла».

мальных значений только на фоне постоянной ин-
фузии норадреналина в максимальной дозировке.  
На 12-е сутки нахождения в отделении реанимации 
и интенсивной терапии констатирована смерть па-
циента: он скончался на фоне нарастающей сердеч-
но-сосудистой недостаточности. Вскрытие пациен-
та не производилось по настоянию его родственни-
ков. 

Обсуждение
В приведенном клиническом случае описано 

достаточно редкое наблюдение развития парадок-
сальной воздушной эмболии с поражением сосудов 
головного мозга,  коронарных артерий и легких.  
В литературе нами найдено лишь несколько описа-
ний похожих клинических наблюдений. При этом 
стоит отметить, что воздушная эмболия коронарных 
сосудов, описанная во всех литературных источни-
ках, проявлявшаяся изменениями на электрокардио-
граммах и гемодинамической нестабильностью, ре-
грессировала в течение небольшого промежутка 
времени (до 30 мин), на фоне инотропной и инфу-
зионной терапии.  Также во всех наблюдениях от-
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Рис. 5. КТ-головного мозга пациента, выполненная через 12 ч после операции. 
Отмечается формирование выраженного отека мозгового вещества, с признаками латеральной дислокации. Остаточная пневмоцефалия. Снижение диф-
ференцировки серого и белого вещества.

Рис. 4. КТ-головного мозга пациента, выполненная сразу после операции. 
Отмечается выраженная пневмоцефалия.
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мечалось преимущественное попадание воздушных 
эмболов в  правую коронарную артерию [7, 8].

Венозная воздушная эмболия  является доста-
точно распространенным осложнением нейрохи-
рургических вмешательств,  выполняемых в поло-
жении сидя [2, 4, 9—12].  По данным разных авторов 
[1—3, 5, 11, 13], частота данного осложнения коле-
блется в диапазоне 1,6—76%, в зависимости от того, 
какие эпизоды ВВЭ фиксируют авторы (все или 
только массивные), и использованного метода диа-
гностики ВВЭ, которые обладают различной чув-
ствительностью. Наиболее часто органом-мишенью 
при воздушной эмболии являются легкие. Тяжесть 
легочного повреждения варьирует от бессимптом-
ного до ОРДС [1, 2].  При наличии открытого оваль-
ного окна или внутрилегочного шунта создаются 
предпосылки для попадания воздуха в большой круг 
кровообращения [1, 2, 6, 14]. При этом могут воз-
никать ишемические повреждения любых органов, 
однако наиболее часто поражаются головной мозг, 
кожные покровы, миокард [1, 2, 5]. Частота  встре-
чаемости открытого овального окна в популяции,  
по данным разных авторов (прежде всего по резуль-
татам секционного исследования случайных неото-
бранных умерших от разных причин), составляет от 
5 до 33% [3, 5, 13, 15]. Предоперационное обследо-
вание, включающее трансторакальную допплеро-
графию с проведением теста Вальсальвы и примене-
нием контраста,  не позволяет у 1/3—1/2 части  паци-
ентов  выявить данную аномалию [16]. Во-первых, 
метод трансторакальной допплерографии недоста-
точно чувствителен для выявления открытого оваль-
ного окна; во-вторых,  в ряде случаев овальное окно 
начинает функционировать лишь в условиях повы-
шенного внутригрудного давления при  проведении 
ИВЛ.  Особенно ситуация усугубляется при разви-
тии ВВЭ, так как возникающее повышенное давле-
ние в правом желудочке вследствие массивного по-
падания воздуха в легочные капилляры  приводит к 
повышению давления в малом круге кровообраще-
ния  и открытию овального окна. Это клинически 
достаточно важная информация в аспекте профи-
лактики ПВЭ: 1) с помощью даже трансэзофагеаль-
ной ЭхоКГ мы можем, и то не всегда, диагностиро-
вать у больного наличие функционирующего оваль-
ного отверстия; 2) наличие же и функционирование 
сосудистых анастомозов между системой легочной 
артерии и бронхиальными артериями диагностиро-
вать вообще невозможно, они ответственны за ле-
тальные исходы вследствие ПВЭ с верифицирован-
ным отсутствием септальных дефектов в сердце [17].

Специфических методов лечения повреждения 
легких на фоне венозной  воздушной эмболии в на-
стоящее время нет. Существует ряд работ, показы-
вающих эффективность гипербарической оксиге-
нотерапии у пациентов, перенесших ВВЭ. Стоит 

отметить, что данная терапия применялась у ны-
ряльщиков с аквалангом, которые вследствие  нару-
шения техники всплытия переносили кессонную 
болезнь, когда также отмечается появление пузырь-
ков азота  в кровеносном русле [18, 19]. Есть данные 
об эффективности ИВЛ 100% для вымывания азота 
и таким образом уменьшения объема пузырьков 
воздуха [20]. В целом лечение ВВЭ носит симптома-
тический характер и направлено на коррекцию ор-
ганной недостаточности. При ВВЭ повреждение 
легких зачастую носит характер классического 
ОРДС [19, 21]. В этих случаях, согласно концепции 
открытых легких, проводится респираторная под-
держка, включающая проведение рекрутмент-ма-
невра и использование адекватного уровня ПДКВ. 
При наличии открытого овального окна или вну-
трилегочного шунтирования, приведшего к ПВЭ,  
может развиться полиорганная недостаточность, 
требующая соответствующего подхода и интенсив-
ной терапии [22]. Повреждение головного мозга при 
ПВЭ обусловливает необходимость проведения 
нейропротекции. Одним из наиболее эффективных 
методов нейропротекции является проведение ре-
троградной церебральной перфузии и церебральной 
или системной гипотермии, однако эффективность 
данной методики у пациентов с парадоксальной  
воздушной эмболией в настоящий момент мало из-
учена [12, 23, 24]. Воздушная эмболия коронарных 
сосудов может приводить к развитию инфаркта 
мио карда, клинические и лабораторные проявления 
которого неотличимы от инфаркта миокарда атеро-
тромботического генеза. Однако, учитывая отсут-
ствие коронарного тромбоза, подходы к лечению 
острого инфаркта миокарда вследствие ПВЭ отли-
чаются от принятых стандартов ведения пациентов 
с острым коронарным синдромом. Очевидно, что 
проведение фибринолитической, антиагрегантной 
и антикоагулянтной терапии у данной категории па-
циентов будет неэффективно и даже опасно из-за 
риска интракраниальных геморрагических ослож-
нений при введении антикоагулянтов и фибриноли-
тиков на фоне свежей нейрохирургической раны. 
Основными терапевтическими опциями являются 
коррекция центральной гемодинамики, при необ-
ходимости использование инотропной поддержки 
[25].  Также представляется целесообразным  назна-
чение β-адреноблокаторов, обеспечивающих, во-
первых, удлинение диастолы и таким образом улуч-
шение коронарной перфузии, а во-вторых, умень-
шение потребности миокарда в кислороде и умень-
шение зоны некроза. 

Отсутствие специфических методов лечения ве-
нозной воздушной эмболии и ПВЭ и тяжесть их те-
чения подчеркивают важность профилактики. По 
данным ряда авторов [2, 14, 16, 26, 27], использова-
ние транспищеводной  ЭхоКГ во время проведения 
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оперативного вмешательства позволяет быстро об-
наружить и исключить возможность появления ве-
нозной  воздушной эмболии у пациентов из группы 
риска. Установка транспищеводного датчика и фик-
сация его таким образом, чтобы после перевода па-
циента в положение сидя на экране монитора были 
видны верхняя полая вена, правое предсердие и ЛЖ, 
позволяет вовремя выявить появление микропу-
зырьков воздуха в кровеносном русле. Также этот 
метод позволяет интраоперационно  определить  на-
личие и функционирование открытого овального 
окна, что теоретически даст возможность снизить 
риск возникновения венозной и парадоксальной 
воздушной эмболии [2, 16]. Однако проблематич-
ность этого рассуждения рассмотрена выше.

Разработанный Бунегиным и Элбиным метод 
эвакуации воздушного эмбола из правых отделов 
сердца через специальный многопросветный кате-
тер является весьма эффективным в лечении ВВЭ, 
но корректная установка аспирационного катетера — 
далеко не простая процедура, которая должна про-
водиться в условиях рентгенологического контроля 
[28].

Естественно, что методы профилактики ВВЭ у 
нейрохирургических больных, оперируемых в по-
ложении сидя, позволяют снизить частоту и ПВЭ. 
Так, считается, что снижает  риск возникновения 
ВВЭ проведение оперативного вмешательства в 
положении полусидя с приподнятым ножным 
концом операционного стола  по методу S. Jadik и 
соавт. [29]. В этой позиции тазобедренные суста-
вы согнуты максимально до 90°, ноги подняты 
кверху таким образом, что стопы пациента нахо-
дятся выше его головы. Туловище максимально 
отклонено кзади,  голова отклонена и фиксирова-
на  кпереди. При таком положении головы необ-
ходимо контролировать  наличие достаточного 
пространства для осуществления компрессии 
яремных вен. Данное положение за счет повыше-
ния давления в правом предсердии  также позво-
ляет снизить риск ВВЭ. Это не единственная пу-
бликация, где за счет подъема нижних конечно-
стей, форсированной инфузионной терапии кол-
лоидными растворами и других хитростей авторы 
пытаются избежать отрицательного внутрисинус-
ного давления [30]. В одной из таких работ вообще 
предлагалось надевать на больных специальные 
пневмокомпрессионные штаны («military anti 
shock trousers»), которые при инфляции выдавли-
вают депонированную кровь из сосудов нижних 
конечностей [31]. Беда всех этих профилактиче-
ских подходов в том, что все они весьма ограни-
ченно эффективны и их профилактический эф-
фект в серьезных исследованиях не подтвержден 
[1, 2].

Строго говоря, существуют три причины разви-
тия ВВЭ у нейрохирургических больных, оперируе-
мых в положении сидя: 1) повреждение стенок си-
нусов и крупных вен мозга при трепанации и досту-
пе (практически неизбежная ситуация); 2) отсут-
ствие защитного механизма спадения стенок по-
врежденных синусов и вен из-за ригидности их сте-
нок (механизм, работающий в периферических ве-
нах); 3) отрицательное давление в венах и синусах 
мозга из-за постуральных эффектов кровообраще-
ния [1, 2]. Последний пункт является единствен-
ным, на который можно реально повлиять, и для 
этого предложено несколько методов [32].

1. Положительное давление в конце выдоха. 
Увы, метод оказался не только неэффективным, но 
и опасным. При высоких значениях ПДКВ эффект 
на величину внутрисинусного давления оказался 
обратным — оно снижалось, по-видимому, из-за 
снижения объемного мозгового кровотока [32].  
В одном из исследований с помощью контрастной 
ЭхоКГ показано, что ПДКВ способствует переходу 
воздушных эмболов справа налево, т.е. повышает 
риск ПВЭ [33].

2. Надувной шейный турникет. Это простое 
устройство позволяет за счет наружной компрессии 
яремных вен на шее повысить давление в синусах 
мозга выше атмосферного [34]. Метод 100% эффек-
тивен, но трудоемок, так как для безопасности тре-
бует катетеризации одной из яремных вен (контроль 
величины венозного давления) выше уровня стоя-
ния турникета [32].

3. Управляемая умеренная гиперкапния. Метод 
был впервые описан группой немецких авторов еще 
в 1991 г. [35] и тоже оказался высокоэффективным, 
но при этом простым в реализации [32].

Однако самым эффективным методом профи-
лактики ВВЭ у нейрохирургических больных явля-
ется отказ от операций в положении сидя и переход 
на хирургию в положении лежа [36].

Заключение

Таким образом, венозная воздушная эмболия у 
пациентов с открытым овальным окном или вну-
трилегочным шунтированием является редким, но 
реально жизнеугрожающим осложнением при вы-
полнении нейрохирургических вмешательств в по-
ложении сидя. Эффективные меры, направленные 
на профилактику венозной воздушной эмболии, 
способны снизить риск и парадоксальной эмболии, 
и самой эффективной из этих мер является отказ от 
операций в положении сидя с переходом на хирур-
гию в положении лежа.

Конфликт интересов отсутствует.
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Коллектив авторов приводит клиническое наблюде-
ние развития венозной и парадоксальной воздушной эм-
болии у пациента с опухолью ствола головного мозга.  Это 
очень грозное, а порой фатальное осложнение нейрохи-
рургических операций, выполняемых у пациентов в поло-
жении сидя. В статье обсуждаются различные подходы и 
методы, опубликованные ранее отечественными и зару-
бежными исследователями, направленные как на преду-
преждение развития воздушно-эмболических осложне-
ний, так и на их лечение. Обсуждаются алгоритмы пред- и 
интраоперационного обследования и ведения  пациентов. 
В ходе обсуждения  данного клинического наблюдения 
авторы приводят данные литературы о возможных причи-
нах венозных и парадоксальных воздушных эмболий в 
нейрохирургической практике. 

В представленном клиническом наблюдении пара-
доксальная воздушная эмболия,  развившаяся во время 
проведения нейрохирургического вмешательства в поло-
жении сидя, привела к формированию острого инфаркта 

миокарда и  нарушению мозгового кровообращения, ко-
торые в конечном итоге явились причиной гибели паци-
ента. Авторы акцентируют внимание читателей на спосо-
бах пред- и интраоперационной диагностики данных ос-
ложнений, указывая, что эффективных способов лечения 
венозной и парадоксальной воздушной эмболий  в насто-
ящее время не разработано. Авторы приходят к выводу, 
один из которых указывает на необходимость перехода к 
выполнению нейрохирургических вмешательств в поло-
жении лежа во всех технически возможных случаях и мак-
симальный отказ от хирургии в положении сидя — для 
снижения риска развития воздушно-эмболических ос-
ложнений. 

Статья может быть полезна не только нейрохирургам 
и анестезиологам-реаниматологам, но и всем смежным 
специалистам, принимающим участие в лечение пациен-
тов с поражением головного мозга. 

С.В. Свиридов (Москва)

Комментарий


