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La repercusión de la entrada de aire al sistema circulatorio 
depende en gran medida del volumen y la velocidad con la 
que ha ingresado a la circulación(17-19). Se estima que 300 a 
500 mL de gas introducido a una velocidad de 100 mL/seg 
puede ser mortal(14,20). Este fl ujo se puede lograr a través de 
un catéter de calibre 14G con un gradiente de presión negativa 
entre la presión atmosférica y la presión venosa de tan sólo 5 
cm de H2O (3.77torr)(21).

Cuando el émbolo aéreo ingresa a la circulación venosa, 
viaja por el torrente sanguíneo hasta la aurícula y el ventrículo 
derecho; al llegar a la microcirculación pulmonar impide 
el fl ujo sanguíneo ocasionando hipertensión pulmonar y 
sobrecarga ventricular derecha(15), que puede condicionar 
disminución del gasto cardíaco por interdependencia ventri-
cular, producir isquemia miocárdica y colapso cardiovascu-
lar(13,20,22). Varios autores en diferentes reportes mencionan 
que entre más cercano al corazón derecho sea el sitio de 
entrada del émbolo aéreo, se requerirá menos volumen para 
un desenlace fatal(14,20,23).

Cuando el émbolo aéreo pasa al sistema arterial a través de 
un foramen oval permeable, se puede producir una embolia 
paradójica, este defecto cardíaco está presente aproximada-
mente en el 20-30% de la población(24,25). En la circulación 
arterial aun volúmenes de aire pequeños pueden ser devasta-
dores. Un volumen de 2 mL de aire en las arterias cerebrales 
es letal, al igual que 0.5-1 mL en las arterias coronarias(15).

El monitoreo continuo y la vigilancia por parte del anes-
tesiólogo son fundamentales en la detección oportuna de la 
EAV; se debe considerar la circunstancia y los factores de 
riesgo presentes; como la ausencia de sangrado durante la 
craneotomía(26) o en cualquier situación quirúrgica donde el 

La posición del paciente neuroquirúrgico tiene importantes 
implicaciones en términos de riesgo de presentar eventos 
adversos(1). La posición ideal debe favorecer un adecuado 
campo quirúrgico, con excelente exposición de las estructuras 
anatómicas, menor sangrado del sitio de abordaje(2-4), así como 
preservar la mecánica ventilatoria y la estabilidad hemodi-
námica(2,5) con la menor posibilidad de complicaciones(1,2).

Existen técnicas de abordaje quirúrgico de fosa posterior, 
columna cervical y de hombro que requieren la posición en 
silla de playa(1,6). Esta posición tiene importantes repercusio-
nes hemodinámicas y complicaciones como daño neurológico, 
asociado a isquemia cerebral por hipotensión(6,7) o desenlaces 
fatales por embolismo aéreo venoso(8-11).

EMBOLIA AÉREA VENOSA (EAV)

La embolia aérea venosa (EAV) es una importante causa de 
inestabilidad hemodinámica que se presenta en un 25-50% 
de los procedimientos neuroquirúrgicos y en más del 76% 
de las craneotomías en posición en silla de playa(7). Sin 
embargo, otras posiciones quirúrgicas no son excluyentes de 
esta complicación, presentándose aun en posición supina con 
una frecuencia de 15-25%(12), particularmente si el campo 
quirúrgico incluye hueso(13-16).

Es importante reconocer tempranamente y tratar de 
manera oportuna la EAV, ya que es una complicación con 
desenlace fatal en la mayoría de los casos. La embolia aérea 
venosa (EAV) ocurre cuando la presión venosa en el sitio 
quirúrgico es menor a la presión atmosférica, este gradien-
te promueve la entrada de aire desde el sitio quirúrgico al 
sistema venoso(8-11).
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hueso esté directamente expuesto al medio ambiente con la 
aparición simultánea de hipotensión inexplicable o disminución 
de la ETCO2, en un paciente en posición en silla de playa(26,27).

Actualmente se cuenta con monitores en tiempo real, que 
pueden detectar rápidamente pequeños volúmenes de aire(27). 
Dependiendo del método de detección, el diagnóstico puede 
ser de 25-87% de los émbolos aéreos. El ecocardiograma 
intracardíaco puede diagnosticar de 0.05 a 1 mL de aire; sin 
embargo, su uso aún está en fase experimental(28-32).

El ecocardiograma transesofágico detecta de 0.02 a 0.19 
mL/kg (1.2-11 mL)(19,28-33). Su uso también se considera en 
la valoración preanestésica, para determinar la presencia de 
shunts intracardíacos y prevenir la embolia paradójica(7). Sin 
embargo, a pesar de ser el método de uso clínico más sensible 
para la detección de EAV, es un método invasivo que requiere 
de personal entrenado para su correcto uso y diagnóstico, 
sin haber demostrado que proporcione un benefi cio clínico 
adicional sobre la ecocardiografía Doppler transtorácica(34,35).

La ecocardiografía Doppler transtorácica es el más sensible 
de los monitores no invasivos, con capacidad para detectar 
volúmenes pequeños que van de los 0.05 a 0.24 mL/kg (3.5-
16.8 mL)(36), y con menor difi cultad de uso en comparación 
con el ecocardiograma transesofágico(37).

Otro tipo de monitores para el diagnóstico de la EAV se 
basan en el efecto del émbolo sobre las variables cardiopul-
monares, por ejemplo cambios en la presión venosa central, 
presión pulmonar y CO2 al fi nal de la espiración, pueden estar 
presentes con un volumen de aire de 0.25 a 0.76 mL/kg (15-45 
ml). Volúmenes de aire de 0.05-1 mL no producen cambios 
signifi cativos en la presión venosa central, presión pulmonar 
y ETCO2

(19,28-33).
El diagnóstico temprano y la prevención de una mayor 

entrada de aire intravascular, serán pilares fundamentales en el 
tratamiento exitoso de un paciente con EAV(38-41). Cuando se 
sospeche de EAV inmediatamente se debe irrigar con solución 
salina el sitio quirúrgico y cubrir con compresas húmedas, así 
como quitar la posición sedente, con lo que se logra disminuir 
el gradiente de presión negativo, para minimizar la entrada 
de aire(27).

El único tratamiento defi nitivo es la aspiración de aire 
a través de un catéter venoso central de orifi cios múltiples 
(CVC) con una tasa de éxito del 24.2-80%, dependiendo 
del volumen de aire inyectado y del sitio de inyección(39,40). 
El volumen de aire recuperado en general es menos de 20 
mL(15), el éxito de esta maniobra dependerá en gran parte de 
la correcta posición del catéter descrita como 2 cm distal a la 
unión de la cava superior con la aurícula derecha(42).

Se han descrito otras maniobras con benefi cio cuestionable 
como la posición de decúbito lateral izquierdo (maniobra 
de Durant)(16,20,43,44), y el inicio de compresiones cardíacas, 
incluso antes de que se presente el paro(45), la compresión 
venosa yugular(46) y administración de oxígeno al 100%(47).

Además de las maniobras de prevención de aspiración de 
aire y de recuperación del émbolo, es de vital importancia 
preservar la estabilidad hemodinámica, mediante el uso de 
volumen de reanimación, vasopresores o soporte vital car-
díaco avanzado(48).

HIPOTENSIÓN ARTERIAL

La mayor repercusión hemodinámica de la posición en silla 
de playa es la hipotensión, se presenta en un 12-32% de los 
pacientes(1,7) siendo severa en un 2-5%(1). La hipotensión 
intraoperatoria se ha asociado a complicaciones neurológi-
cas devastadoras secundarias a inadecuada perfusión cere-
bral(6,49,50,51).

La hipotensión en la posición en silla de playa es resultado 
de la disminución del gasto cardíaco como consecuencia de la 
disminución del retorno venoso(1,52). El cambiar de posición 
supina a la posición sentado produce cambios hemodinámicos 
signifi cativos aun en el paciente despierto(52,53). Sin embargo, 
en el paciente despierto existen mecanismos reguladores, que 
disminuyen el efecto de la posición vertical(49,54). Durante 
la anestesia general estos mecanismos reguladores están 
disminuidos, lo que se suma a los efectos sistémicos de los 
anestésicos como la vasodilatación y la cardiodepresión(7). 

Por otro lado el gradiente de presión entre el corazón y el 
cerebro producen una reducción de un 14 a 20% en la presión 
de perfusión cerebral(54).

En este contexto para evitar la hipoperfusión cerebral en 
el paciente en silla de playa, se debe evitar la hipotensión y 
medir frecuentemente la presión de perfusión cerebral(55). Para 
una correcta estimación de la presión de perfusión cerebral, 
se debe considerar que la presión medida en el brazo a nivel 
del corazón, establece un gradiente de presión de aproxi-
madamente 1 mmHg por cada 1.25 centímetro de distancia 
entre el corazón y el cerebro (meato auditivo externo)(1,55). En 
condiciones normales en un adulto es de aproximadamente 
20-25 cm, por lo cual a la presión arterial debiera restársele 
16-20 mmHg (15.4 a 19.5 torrs) de la obtenida en el brazo a 
nivel del corazón(56). La evidencia sugiere que una PAM de 70 
mmHg medida a nivel del brazo, mantiene la autorregulación 
cerebral(57); sin embargo, falta evidencia clínica que sustente 
dicho precepto, otro parámetro adecuado a considerar es una 
reducción máxima de la presión arterial del 30% con respecto 
a la basal, considerando la diferencia en la medición de presión 
arterial sistémica y la presión en la arteria cerebral media(55).

Se han propuesto métodos como la espectroscopía cercana 
al infrarrojo (NIRS), el índice biespectral (BIS) y la oximetría 
cerebral por INVOS y FORE-SIGHT durante la posición en 
silla de playa para optimizar el manejo anestésico(6,54,58-62), 
ya que actualmente existe cierta controversia sobre la exac-
titud de la correlación entre la disminución de la PAM y la 
disminución de la oxigenación cerebral(59,60).
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Las medidas terapéuticas para mejorar la presión de per-

fusión y oxigenación cerebrales en el paciente en posición en 
silla de playa son: mantener la presión de perfusión cerebral 

mediante el uso de inotrópicos, mantener adecuada volemia, 
promover la vasodiltación cerebral al mantener cifras de ETCO2 
entre 40-42 mmHg(63) y la mejora del retorno venoso(1,50,64).
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