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I. INTRODUCCION. 

La posición sedente para abordajes neuroquir11rgicos de 

pacientes con patolog1a del SNC representa un reto para el Anes­

tesi61ogo, que debe conocer los cambios fisiol6gicos que se 

presentan al posicionar al enfermo neuroquirúrgico anestesiado 

desde la posici6n de decübito dorsal a la posici6n sedente, 

dichos cambios fisiol6gicos se presentan en diferentes sistemas 

del organismo : SNC, cardiovascular y respiratorio, principal­

mente. Es importante conocer la patologia neuroquirúrgica para 

la cual el enfermo va ha ser anestesiado, asi como también los 

padecimientos sistémicos concomitantes, principalmente cardiovas­

culares y respiratorios, olvidarse de ellos puede producir al­

teraciones de la fisiologia del individuo ocasionando cambios 

deletáreos importantes, los cuales pueden incrementar la morbi­

mortalidad del paciente quirQrgico que es anestesiado en posición 

sedente. 

Existen mQltiples controversias desde la perspectiva quirQr­

gica y anestesiol6gica para el uso de la posición sedente en 

cnfcr::os con patoloqia del SNC, la posición sedente se ha asocia­

do a complicaciones potenciales. Las ventajas quirúrgicas de la 

posicion sedente incluyen: mejor acceso quiruQrgico, mejor iden­

tificación de la anatom1a, mejoramiento del drenaje venoso y de 

liquido cefalorraquídeo (LCR) y fácil hemostasia (1,2,J,4,5). 

Las ventajas anestesiol6gicas de la posición sedente 

incluyen: mejor ventilación con menor alteración de los movimien-
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tos del diafráqma asociandose a disminución de la presión de la 

v1a aérea, mejor acceso a la sonda endotráqueal, al tórax y a las 

extremidades, facilidad para observar en la cara del enfermo 

anestesiado signos de estimulaci6n eléctrica de los nervios 

cráneales, se ha asociado a menor edema facial y conjuntiva!, as1 

como a mejor vigilancia de los aparatos de monitoreo hemodinámico 

colocados sobre la superficie corporal del enfermo {3,4,S,6,7). 

Las complicaciones potenciales de la posición sedente 

incluyen : el incremento durante el periodo transanestésico de 

Embolismo Aéreo Venoso {EAV), la posibilidad de presentarse 

Embolismo Aéreo Arterial {EAA) en pacientes con cortocircuitos de 

derecha a izquierda, cambios hemodinámicos indeseables al cambio 

deposición, inestabilidad hemodinámica durante el periodo trans­

anestésico. Durante el periodo postanestéSico se ha incrementado 

la incidencia de Newnoencéfalo a tensión, hematoma subdural,- en 

el lecho quirürgico y en áreas diferentes al sitio operatorio, 

edema lar1ngco y lingual, cuadriparesia, lesión de nervios peri­

féricos, principalmente del plexo braquial, nervio ciático y 

nervio peroneal (3,7,S,9,10,ll,l2). 

La posición sedente es frecuentemente utilizada para proce­

dimientos quirúrgicos en pacienteS con patolog1a en fosa posteri­

or y médula cervical alta (1,2). 

La colocación del enfermo neuroquirfirgico anestesiado y 

colocado en posición sedente ha sido controversial, existen 

múltiples complicaciones potenciales que plantean los mayores 



problemas tecnicos y las mayores tensiones fisiológicas, Sin 

embargo, las ventajas anestesiológicas y quirúrgicas son impor­

tantes, y la posición sedente es utilizada en enfermos neuroqui­

rürgicos con amplia monitorización. 

Los aparatos de monitorización en el paciente anestesiado y 

colocado en posición sedente tienen el objetivo de preservar la 

estabilidad e integridad de los sistemas cardiovascular, respira­

torio y del SNC, asi como el diagnóstico temprano y tratamiento 

oportuno de las complicaciones potenciales inherentes a esta 

posición operatoria. 

La monitorización del paciente anestesiado colocado en 

posición sedente incluye monitorización no invasiva e invasiva, 

entre los que se mencionan: monitor de ruidos cardiacos, EKG de 

superficie, monitor ultrasónico doppler, la colocación de cáteter 

en la aurícula derecha, cáteter de Swan-Ganz,Bióxido de carbono 

espirado final (C02EF), electroencefalografía, potenciales evoca­

dos, ecocardiografia tranesofágica (ETE), monitores de presión 

transcutánea de oxigeno (Ptc02) y presión transcutánea de bióxido 

de carbono (PtcC02) (13,14,15,16,17,18,19) 

La posición sedente para el enfermo con patología quirurúr­

gica, que recibe anestesia general, ofrece al anestesiólogo 

dificultades complejas y a menudo de estres considerable. Ninguna 

posición es más difícil de establecer para el Anestesiólogo solo, 

sin la ayuda del equipo quirúrgico, asi mismo ninguna posición 

requiere más coordinación de tiempo, de equipo implicado para 



establecerla, mantenerla e interrumpirla. La posición sedente 

para el paciente quirúrgico anestésiado es una mezcla de puntos 

fisiológicos positivos y negativos y para su seguridad requiere 

una vigilancia extrema por parte del equipo anestésico­

quirúrgico. El Anestesiólogo juega un papel importante en el 

adecuado desarrollo del manejo anestésico-quirúrgico del paciente 

en posición sedente. 



II. ANTECEDENTES. 

l. HISTORIA. 

La historia de la posición sedente para fines quirúrgicos es 

incierta, pero sin duda prolongada. En 1830 Barlow publicó un 

episodio de EAV que ocurrió alrededor de 1800 durante la extrac­

ción de un tumor facial mientras el enfermo se encontraba sentado 

en una silla (24), Anteriormente los dentistas sentaban a los 

pacientes para la realización de proce<limicntos quirúrgicos (25) 

El Embolismo aéreo fue descrito probablemente por primera 

vez por Adams, Polak y Tibbals (26) en pacientes sometidos a 

exposicio.'les hiperbáricas y que empleaban métodos de escape 

submarino. 

El embolismo aéreo puede presentarse durante procedimientos 

quir1írgicos en los cuales penetra aire en el sistema vascular, 

asi como también se encuentra asociada a padecimientos pulmo­

nares. 

El embolismo aéreo puede ocurrir sin cambios híperbáricos o 

cambios de presión, la cau~~ ~5s rnmún de embolismo aéreo quirúr-

qico es la 

importante 

las cuales 

cirugía a corazón abierto, sin embargo un nümero 

de embolismo aéreo ocurre en cirugla 

el paciente se coloca en posición 

neurológica en 

sedente, donde 

existe diferencia de presión entre el lecho venoso quirürgica­

mente abierto y las cavidades cardiacas. Tisovcc y Hamilton 

fuerón los primeras en describir este evento, en pacientes anes­

tésiadas en posición sedente (27) Pallar y col. en 1961 descri-
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bierón el daño en el sistema nervioso central por ambolismo aéreo 

durante la cirugin cardiovascular en la cual se utilizó la bomba 

de circulación extracorpórea (28) Shires y col. en 1958 reporta­

r6n un paciente que sufrió embolismo aéreo masivo durante la 

infusión de un paquete globular el cual se administraba con 

presión positiva (29). 

Es posible creer que los cambios fisiopatológicos, los 

crítcrios diilqnósticos y el tratamiento del EAV fuerón descritos 

desde 1885 por Senn y col, describienUo lo$ cambios de tono 

cardiáco ahora denominados murmullo de 'rueda de molino• , cianó­

sis y colapso cardiovascular. hablaron de la distorsión mecánica 

del 1ado derecho del corazón debido a la acumulación de airo, y 

obstruccion de la arteria pulmonar (31} • 

El neumocncéfalo a tensión es una colección de gas intracrá­

neal que se ~ncuentra bajo presión y es una complicación poten­

cial de la cirugia de la fosa posterior que es realizada con el 

paciente anestesiado en posición sedente (11,12,30). 

El neumoencéfalo a tensión fue descrito por primera vez por 

Kitahal.d y Y.at?. (30} en 1976, secundario a un efecto de la grave­

dad en la posición sedente y disminución del volum~r. del cerebro, 

secundaria a maniobras para depletar los hemisferios cerebrales, 

situación que coloca la convexidad de los hemisferios cerebrales 

por debajo de la boveda cránaal, aunado a drenaje incontrolado de 

LCR (12). 



El neumoencéfalo a tensión es una complicación potencial de 

la posicion sedente cuando la boveda cráneal es abierta y existe 

una vía libre de drenaje por gravedad del liquido cefalorraquídeo 

LCR (11). 

otras complicaciones 

descrito más recientemente 

de la posición sedente y que 

son hematoma subdural, del 

se han 

lecho 

quirurgico, o de sitios diferentes al sitio quirúrgico, EAA, 

(Embolismo aéreo arterial), lesiones de nervios perifericos, 

problemas ortopedicos y dermatológicos, su frecuencia de presen­

tación secundaria a la posición sedente es muy baja. 
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2. POSICIONES SEDENTE Y HORIZONTAL PARA PROCEDIMIENTOS 
QUIRURGICOS. 

Existe controversia considerable entre los Neurocirujanos y 

Neuroanestesiólogos cuando se analiza la utilidad de la posición 

sedente comparada con las posiciones horizontales en pacientes 

anestesiados para la realización de procedimientos quirúrgicos. 

Las posiciones horizont~lcs para acceso de la fosa posterior 

incluyen las posiciones decúbito supino, prono y lateral. 

La posición sedente proporciona varias posibles ventajas 

para Cirujanos y Anestesiólogos, ventajas especificas incluyen 

mejor exposición quirúrgica y orientación anatómica, disminución 

de sangrado desde el lecho quirúrgico, mejor drenaje del LCR, y 

mejor drenaje sanguineo, menor alteración de los movimientos 

diafrágmaticos , con menor presión de la via aérea, produciendo 

mejor ventilación del paciente anestesiado, mejor acceso a la 

sonda endotraqueal, al tórax, a las extremidades, y facilidad 

para observar signos en la cara del paciente como respuesta 

estimulación eléctrica de nervios t.....:l·ánco.lcs (?:,3,4,5), existen 

desventajas potenciales para la posición sedente que incluyen : 

el aumento de la incidencia del EAV, cambios hemodinámicos in-

deseables, neumoencéfalo a tensión, sangrado postoperatorio, y 

menos frecuentemente se reportado la presencia de edema laringeo 

y lingual, lesión en nerviso periféricos, problemas ortopedicos y 

dermatológicos (2,J,4,5). 
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En la literatura se ha examinado la -posición sedente para 

procedimientos quirúrgicos {1,2,3,4,5), sin embargo, son pocos 

los reportes en donde se comparen la posición sedente con las 

posiciones horizontales alternativas. Black y col. {3) reportan 

una serie de 759 craniectomias de fosa posterior comparando los 

resultados entre los pacientes operados en posición sedente y 

los colocados en posición horizontal encontrando diferencias 

importantes entre esos dos grupos de pacientes quirúrgicos. El 

EAV fué encontrado en 45 % de los pacientes operados en posición 

sedente, mientras que los pacientes colocados en posición hori­

zontal solo se encontró EAV en 12 %, cuando ocurrio EAV la inci­

dencia de cambios cardiovasculares no fué diferente entre ambos 

grupos. Se encontró disminución del sangrado del lecho quirúrgi­

co, menor requerimiento de transfusión de elementos sanguineos, 

la incidencia de inestabilidad hemodinámica no fue diferente 

entre ambas posiciones, posiblemente por la baja incidencia de 

enfcr~edad cardiovascular en pacientes que son colocados en 

posición sedente, sin embargo, esos datos no sugieren que la 

posición sedente las posiciones horizontales en pacientes 

neuroquirúrgicos se encuentren libres de estres o inestabilidad 

cardiovascular transoperatoria. Ellos concluyen que la posición 

sedente es tan adecuada como las po~iciones horizontales y que 

ofrece ciertas ventajas como es la monitorización de la respuesta 

facial a estimulación eléctrica de los nervios cráneales, menor 

perdida sanguínea. Sin embargo, las razones para evitar la posi-



ci6n sedente son sus complicaciones potenciales (3) • 

Las complicaciones inherentes a la posición sedente, como 

son : lesión de nervios periféricos, ortopedicas y dermatol6gi­

cas, no son exclusivas de la posición sedente, también se encuen­

tran en las posiciones horizontales, por lo que es mejor propor­

cionar mayores cuid~dos a lo posicion sedente mas que evitar la 

misma (1,2,3,7,9,20,21,22,23). 

No existe una mejor posición de abordaje adecuada para todos 

los pacientes quirúrgicos para exploración de la fosa posterior, 

las ventajas y desventajas para las posiciones sedente y horizon­

tales son numerosas, algunas significantes, sin embargo, el 

manejo apropiado por parte del equipo anestésico-quirúrgico 

proporcionando cuidados en el periodo transoperatorio hacen que 

puedan ser utilizadas con seguridad en una amplia variedad de 

pacientes. 



J. POSICION SEDENTE EN ANESTESIOLOGIA NEUROQUIRURGICA. 

La posición sedente se utiliza en procedimientos neuroqui­

rúrgicos selectos, para pacientes que presentan lesiones infra­

tentoriales y de la columna cervical, principalmente. Los proce­

dimientos operatorios se correlacionan ampliamente con la posi­

ción en la cual el enfermo es colocado. La colocación en posición 

sedente del enfermo bajo procedimiento anestésico se considera 

dentro de las técnicas de anestesiologia neuroquirúrgica. 

Standefer, Bay y cols. (2) reportaron una serie de 488 casos 

de pacientes colocados en posición sedente para procedimientos 

neuroquirúrgicos, los cuales incluyeron lesiones en fosa poste­

rior, exploraciones intradurales, tumores espinales, lesiones de 

columna cervico-torácica. 

Asi mismo los procedimientos quirúrgicos reportados . por 

ellos y que se encuentran de acuerdo por lo reportados por otros 

incluyen ( 1,3,4,Jl): 

a. cr3niectomia suboccipital: para lesiones tumorales, neuralgia 

del trigémino, espasmo hemifacial, hematomas; 

b. craniectomia suboccipital mas laminectomia: para lesiones 

tumorales, malformación de Arnold-Chiari, syringomielia; 

c. 1aminectomia cervical: en pacientes con lesiones intramedu­

lares, lesiones intradurales ~xtramcdulares, lesiones extradu­

ra1es,hernia de disco, abscesos intra y extradurales; 

d. hemilaminectomia cervical: en pacientes con alteraciones de 



compresión de raices nerviosas. 

e. laminectomia torácica: en lesiones ocupativas¡ 

f. otras: costotransversectornia con gangliectomia, craniotomia 

subtemporal, craniotomia supratentorial. 

Debido a los cambios hemodinámicos que presenta el paciente 

anestesiado en posición sedente durante el periodo transanestési­

co, al manejo nnestesiológico para procedimientos quirürgicos en 

pacientes con patología del Sistema Nervioso Central (SHC), a 

las complicaciones potenciales , al diagnóstico y tratamiento 

oportuno de las complicaciones , hacen que la participación del 

Anestesiólogo sea fundamental durante el manejo anestésico­

quirúrgíco del paciente en posición sedente. 
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4. CAMBIOS FISIOLOGICOS OE LA POSICION SEDENTE. 

A. SISTEMA CAROIOVASCULAR. 

La fuerza de gravedad asume un papel importante en la 

función cardiovascular (23) dependiendo del grado de verticali­

dad que el eje longitudinal del cuerpo alcanza en posición se­

dente. La acción de los músculos de las extremidades inferiores, 

utilc~ para el retorno venoso de la vena cuva jr.ferior, dejan de 

porducirse en el paciente bajo procedimiento anestésico, y el 

volumen sanguíneo de las extremidades inferiores puede alcanzar 

hasta 500 mls (adulto), con la ventilación a presión positiva 

intermitente (VPPI), la fase inspiratoria qu normalmente tiene 

presión intratorácica subatmosférica se convierte en supraatmos­

férica y constituye un impedimento adicional al retorno venoso 

procedente de la vena cava inferior, estas fuerzas actuan dismi­

nuyendo la perfusión sistémica por disminución del retorno venoso 

y del volumen minuto cardiaco. Por arriba del nivel del corazón, 

el retorno venoso es ayudado por efecto de la gravedad, por la 

fase de inspiracion espontanea con pre~>lóu ::.uLatmosférica ayu.d;:idc 

por la presión intratorácica de la VPPI. El efecto reultante son 

grados variables de presión subatmosférica dentro de las venas 

del cuello y la cabeza, asi cuanto más alto se encuentre el campo 

operatorio por arriba del nivel del corazón , tanto mayor será 

la diferencia de presión y con mayor facilidad entrará aire en 

los vasos seccionados, agregandose además, que la estructura de 

los senos durales es tal que no se expanden bajo presión para 



alojar sangre. Por cada 40 cms de altura vertical del sitio 

operatorio, desde el corazón, hay aproximadamente una disminución 

de 30 rnrnHg en la presión sanguinea local (2,32,34). En el sistema 

arterial, la gravedad se opone al flujo ascendente de la sangre 

en la cabeza elevada y aumenta su acumulación en las extremi­

dades inferiores. La perfusión cerebral disminuye 2 torr por 

cada 2.54 cms de elcv~ción vertical por arriba del nivel del 

corazón (32). cualquier signo indicativo de alteración de la 

perfusión del tallo cerebral - representandose con cambios ines­

perados en la presión arterial sistémica o la aparición de bradi­

arritmias - deberan ser reconocidas y controladas inmediatamente. 

En estudios realizados por Spodick (35) y posteriormente por 

Oalrymple y cols. (33) mostraron lossigulentes cambios cardio-

vasculares en el paciente anestesiado y colocado en posición 

sedente desde la posición supina: 

1. aumento no significativo de la frecuencia cardiaca, 

2. disminución del volumen de expulsión ventricular izquierda de 

hasta un 40 %. 

3. disminución del indice cardiaco proporcional al volumen de 

expulsión. 

4. escasa variación de la presión arterial media. 

s. elevación significativa de las resistencias vasculares peri­

féricas secundarias a disminción del gasto cardiaco y al manteni­

miento de la presión arterial media. 

6. se encentro disminución importante de la presión venosa cen-
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tral secundaria a la disminución del retorno venoso. 

7. no se observo ningun retrazo en el comienzo y en la velocidad 

de contracción del ventriculo izquierdo. 

Aunque la presión arterial media es mantenida en todos los 

pacientes después del cambio de posición supina a sedente, el 

indice cardiaco y el volumen de expulsión ventricular disminuyen 

considerablemente. 

la presión de la aurícula derecha disminuye marcadamente 

posterior al cambio de posición y esto puede reflejar una 

disminuci5n proporcional en la presión de la aurícula izquierda. 

El cambio de posición supina a sedente tiene como consecuen­

cias: disminución del gasto cardiaco, disminución de la precarga 

hacia el miocardio y elevación de las resistencias vasculares 

periféricas totales. 

Estos cambios cardiovasculares al cambio de posición son 

similares a los que se producen en el enfermo normotenso pero 

hipovolémico. 

Aunque exista una marcada diferencia en el gasto cardiaco y 

en el volumen de expulsión, no se desarrolla un aumento signif i­

cante en la frecuencia cardiaca, esto puede ser secundario a los 

efectos vagot6nicos sobre el miocardio del narcótico administra­

do (33). 

16 



B. SISTEMA RESPIRATORIO. 

El paciente anestesiado goza de los beneficios de un sistema 

respiratorio casi sin obstaculos cuando es colocado en posición 

sedente, permitiendo el desplazamiento caudal del contenido 

abdominal y el movimiento libre del diafrágma proporcionando 

mejor ventilación en las bases pulmonares , existiendo escasa 

restricción ventral de la pared torácica anterior destinada a 

oponerse al descenso del didírdgma durante la inspiración. 

Cuando se emplea VPPI, la presión requerida para la expansión 

pulmonar será mucho menor si el paciente es colocado en posición 

sedente, cuano se compara con otras posiciones. 

Dado que los patrones de presión intratorácica disminuyen el 

retorno venoso, la mayor presión de las vias aéreas requerida 

para ventilar a un paciente en decúbito prono causará una dismi­

nución más importante en el retorno venoso, no asi cuando el 

enfermo es colocado en posición sedente (36,37). 

El volumen de cierre (VC) es el volumen pulmonar en el que 

las pequeñas vias aéreas comienzan a cerrarse durante la espira­

ción. En los individuos sanos se estima que el ve ocurre entre la 

capacidad residual funcional (CRF) y el volumen residual (VR), en 

la posición sedente, con el paciente anestesiado el ve y la CRF 

aumentan en comparación con la posición supina, pero el grado de 

aumento de CRF es mayor que el ve (37), debido al peso del pul­

món, el cierre ocurre rnás pronto en las zonas pendientes y mas 

pesadas que reciben el volumen de perfusión más alto. 



La VPPI en el paciente anestesiado y colocado en posición 

sedente aumentan la CRF mucho más qu el ve (38) . 

Dalryrnple y col (38) reportaron cambios respiratorios en el 

paciente anestesiado en posición supina y que reposicionado a 

sedente, los cuales incluyen : disminución de la presión arterial 

de oxigeno (Pa02) , disminución del indice de cortocircuitos 

intrapulmonares (Qs/Qt) y un incremento significante de la difer­

encia de presión alveolo-arterial de oxigeno (PA02-Pa02). 

Usando el mismo volumen corriente y volumen minuto durante 

la posición supina y en el cambio a posición sedente, es probable 

que no existan grandes cambios en la presión arterial del bióxido 

de carbono, sin embargo se encuentra disminución marcada en la 

Pa02 cuando el paciente es elevado a la posición sedente. Cuando 

la fraccion inspirada de oxigeno (Fi02) es mantenida y se presen­

ta una disminución de Qs/Qt posterior a la elevación a posición 

sedente, la disminución de la Pao2 parece estar relacionada con 

la disminución del gasto cardiaco. Aunque hay disminución de 

Qs/Qt qu~ ocurre acompañada de disminución del gasto ~ardiaco, 

no compensa para mantener una oxigenación arterial normal. El 

aumento de la Fi02 puede incrementar la Pa02. 

No hay duda que el paciente colocado en posición sedente 

para procedimientos neuroquirúrgicos presenta cambios importantes 

en su estado cardiorespiratorio. 



C. ASPECTOS NEUROLOGICOS. 

En el paciente anestesiado y colocado en posición sedente 

ocurren cambios importantes en la fisiologia del SNC, los cuales 

se encuentran intimamente relacionados a los cambios ocurridos en 

el sistema cardiopulmonar. La perfusión cerebral disminuye 2 torr 

por cada 2.54 cms de elevación vertical por arriba del nivel del 

corazón (32), la dismunción del flujo sanguíneo cerebral (FSC) 

puede comprometerse aún más en posiciones forzadas del cuello. En 

posición supina, la presión del LCR esta uniformemente distribui­

da a lo largo de todo el eje del SNC, y representa un valor 

aproximado de 8 a 12 torr, en el paciente en vertical, la presión 

caudal del LCR aumenta hasta aproximadamente torr, minetras que 

la existente en el vertice del cráneo es subatmsférica con un 

valor de -5 torr (J4), este factor disminuye un componente de la 

presión intracraneal (PIC), permitiendo una perfusión más efctiva 

a presiones arteriales normales , estos mecánismos estan implica­

dos en la disminución de la PIC en el paciente colocado en posi­

ción sedente. 

Los procedimientos quirúrgicos de la fosa posterior pueden 

producir secuelas respiratorias y cardiovasculares (41), la 

hipertensión a sido atribuida a estimulación del nervio trigémino 

y la bradicardia a la estimulación del X par. Los abordajes de la 

fosa posterior incluyen áreas críticas: el puente dorsal y la 

médula oblongada. Esta área es el sitio de centros importantes 

centro de control respiratorio, núcleos y tractos de nervios 



craneales y centros y tractos vasomotores. 

La estimulación del área gris periventricular piso del 

4o. ventriculo ) y de la formación reticular ( ventral a área 

gris periventricular) produce hipertensión a través de vias 

descendentes homolaterales de la médula espinal. Tambien se ha 

demostrado que la hipertensión resulta de la interrupción de los 

impulsos hacia el núcleo y tracto solitario, incluyendo impulsos 

desde los pares craneales IX y X, la hipertensión severa puede 

deberse a disfunción del centro cardiovascular, y puede producir 

la presencia de arritmias, hemorragia intracraneal, PIC elevada 

debido al aumento del FSC, cuando la autoregulación esta altera­

da, o edema cerebral cuando la barrera hemato-encéfalica se 

encuentra alterada. La bradicardia puede ocurrir como respuesta 

refleja a la hipertensión arterial o como respuesta a la estimu­

lación directa de los centros vagales. La bradicardia puede 

disminuir el gasto cardiaco produciendo isquemia cerebral si la 

presión de perfusión cerebral (PPC) se torna inadecuada. 

Se ha citado al grupo respiratorio dorsal región bulbar 

dorsal, caudal a la unión pontobulbar } como el precursor intra­

cráneal inicial para los reflejos vicerales, y al grupo respira­

torio ventral como el sitio para desarrollar patrón respiratorio. 

El centro apneustico ( resgión del puente dorsal, rostral a la 

unión pontobulbar es citado como el centro de asiento del 

reflejo de cierre ( cut-off) inspiratorio. 

La hipoventi1ación secundaria a daño de los centros respira-
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torios, puede producir, medio de acidosis respiratoria, incremen­

to de la PIC o edema cerebral secundario a vasodilatación del 

lecho vascular cerebral y/o alteraciones metabólicas aún cuando 

la oxigenación sea adecuada. 

La médula oblongada y el puente dorsal son además, el sitio 

de núcleos sensoriales de los nervios craneales V tractos 

sensoriales de la cornea, mandibula, y los dos tercios ~nteriores 

de la lengua), de los núcleos motores del VI par (abducción de 

los ojos), tractos y núcleos motores del VII par müsculos 

faciales), y núcleos senaoriales del VIII par (componente ves­

tibular ) • 

Todas las áreas mencionadas anteriormente 

respiratoria y componentes de nervios craneales 

afectadas por una amplia variedad de mecanismos : 

cardiovasular, 

pueden ser 

estimulación 

directa disrupción directa, compromiso secundario a edema, o 

compromiso secundario a eventos vasculares ( EAV, hipotensión 

arterial, hipoxemia, reflejos vasomotores del tallo cerebral). 

Durante la anestesia general con ventilación mecánica solo 

los cambios cardiovasculares pueden ser apreciados en el periodo 

transoperatorio. Tales cambios alertaran al Anestesiólogo para 

sospechar alteración en las funcion de estas y otras estructuras 

relacionadas an~t6micamente. Es importante proporcionar apoyo y 

protección los reflejos y mecánismos fisiológicos normales 

cuando se encuentran comprometidos (41,42). 
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S. COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO DE LA POSICION SEDENTE. 

A. EMBOLISMO AEREO VENOSO. 

En el pasado, el EAV que se presenta en los enfermos quirúr­

gicos colocados en posición sedente, era descrito como un hecho 

catastrófico, asociado con un soplo fuerte similar a 'rueda de 

molino 1 , colapso circulatorio y alto porcentaje de mortalidad. 

Los nuevos dispositivos de monitorización para el paciente 

quirúrgico en posición sedente, han demostrado que se trata de un 

fenómeno corriente que frcuentemente no puede descubrirse clíni­

camente (36,43,44). El EAV es conocido como una complicación no 

solo de procedimientos quirúrgicos, sino también de otros proce­

dimientos invasivos, así también no es exclusivo de la posición 

sedente, Albín y col (60) describen 3 pacientes que sufrieron EAV 

cuando se les realizaba laminectomia en decúbito ventral. El EAV 

es una complicación bien reconocida de la exploración de fosa 

posterior en pacientes que se encuentran anestesiados en posición 

seden~e, el origen usual de lct entrct<lct <l~ al~6 son los canalez 

venosos de la craniectomia suboccipital, sin embargo se han 

reportado casos de entrada de aire de origen diferente, inclusive 

desde los pinchos del cabezal, y desde el cáteter aurlvular 

derecho (2,47). 

La fisiopatologla del EAV incluye solamente dos condi­

ciones la apertura de un lecho venoso no colapsable y un gra­

diente de presión desde el exterior al interior de la vena no 

colapsable, situación que se encuentra proporcionalmente relacio-
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nada con el gradiente de presión venosa entre el sitio operatorio 

y el nivel de las cavidades cardiacas (2,45,46). Otros factores 

que tienden a incrementar este gradiente incluyen: disminución de 

la presión intratorácica media, volumen sangu1neo contraído y 

disminución de la presión venosa central (PVC), situaciones que 

se encuentran presentes en los pacientes neuroquirúrgicos coloca­

dos en posición sedente y con ventilación mecánica (45}. 

Es ampliamente bien conocido que el hueso que cubre la parte 

posterior del seno sagital superior cuando es removido, con el 

paciente en posición horizontal, ocurre sangrado profuso desde la 

duramadre, principalmente desde las múltiples venas emisarias, 

esta situación sugiere presión venosa positiva. Por otra parte si 

la craniotomia es realizada con el paciente en posición se-

dente, la probabilidad de presentarse EAV, es muy alta sugiriendo 

que la presión venosa intracráneal juega un papel importante en 

la fisiopatolog1a de este fenómeno (48). 

La documentacion de la incidencld <l~ EAV o~ ha lncr~ment~do, 

especialmente para aquellos procedimiento~ neuroquirúrgicos sobre 

la fosa posterior en el paciente en posición sedente, donde la 

presión de las venas expuestas puede ser menor que la atmosférica 

y e1 aire pueda ser succionado a través de ellas. Cuando el EAV 

ocurre, el aire penetra a través del lecho venoso quirúrgicamente 

abierto generalmente a un indice bajo hasta volverse clínicamente 

más importante. 

Los cambios cardiovasculares que ocurren durante el EAV 
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fuerón estudiados por Adornato y cols. (49) en modelos animales, 

sus resultados pueden extrapolarse a individuos en colocados en 

posición sedente. Demostrarán que los cambios más tempranos 

durante el EAV son más evidentes en forma temprana en el electro­

cardiograma (EKG) , ocurriendo elevación de la onda P y posterior­

mente depresión del segmento ST, los cuales son cambios más 

tempranos que las alteraciones del ritmo evidenciadas en el EKG. 

La PVC se incrementa en forma importante durante la infusión 

lenta y rápida de aire. La técnica de escuchar los ruidos cardiá­

cos con un estetoscopio precordial o esofágico para determinar 

el clasico murmullo de rueda de molino demostro ser totalmente 

inadecuada. Se ha establecido que solo posterior al deterioro 

cardiovascular existen cambios en los ruidos cardiacos, ocur­

riendo un murmullo similar a tambores en forma más temprana que 

el murmullo de rueda de molino tipico. 

Los indices bajos de infusión muestran varios cambios 

fisiológicos disminución de la presión sanguinea en forma 

moderada e incrementa la trecue11cia c~rdiáca / la PVC muestra un 

incremento progresivo mientras que la presión arterial pulmonar 

aumenta hasta llegar a una meseta. La disminución de las resis­

tencias periféricas es inicialmente compensado por un incremento 

en el flujo sanguineo aórtico para mantener la presión sanguinea 

solo por debajo de la presión sanguinea basal, a pesar de la 

disminución de las resistencias vasculares periféricas. sin 

embargo, cuando el indice de infusión de aire es elevadose 
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observa que el gasto cardiáco alcanza un máximo, mientras que la 

presión sangulnea disminuye en forma importante. Por lo tanto se 

describen tres diferentes fases de efectos fisiológicos en el 

EAV. Los cambios iniciales fuerón observados con infusiones de 

aire en rangos de 0.4 a 0.6 rnls/kg/min. presentandose un aumento 

del gasto cardiáco, compensando 1a disminución de las resisten­

cias vasculares periféricas, mientras que la presión arterial 

media (PAM) es solo moderadamente disminuida. A infusiones entre 

1.2 a 1.a mls/kg/min. la compensación comienza a fallar, presen­

tandosa mayor disminución de la presión sangu!nea y los cambios 

del segmento ST se vuelven evidentes en el EKG, A infusiones de 

aire mayor a 1.8 rnls/kg/min. , la presión sangufnea disminuye 

subitámente, presentandose el colapso circulatorio. El incremento 

inicial de la presión arterial pulmonar resultar de la vasocon­

tricción intrapulrnonar, esto puede ocurrir con cantidades muy 

pequeñas de aire, las que pueden causar amplios mecánismos de 

oclusión. La meseta puede representar la abertura de los Qs/Qt, 

lo cual se correlaciona ampliamente con el cambio en los gases 

sangulneos arteriales. Estas observaciones conducen a la conclu­

sión de que la respuesta fisiológica a la infusión lenta de 

aire resultante en el EAV puede ser iniciado por medio de un 

reflejo en el lecho vascular pulmonar. La infusión lenta directa­

mentu a la arteria pulmonar, demuestra que el colapso circulato­

rio puede ocurrir cuando no existe aire en las cavidades cardia­

cas, sugiriendo que los receptores para el inicio de la respuesta 
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cardiovascular residen en el lecho vascular pulmonar. 

La disminución de las resistencias vasculares periféricas y 

el incremento de las resistencias vasculares pulmonares, son 

tratadas incialmente de ser compensadas por un aumento del gasto 

cardiaco pero conducen a choque cuando la compensación es insu­

ficiente. 

Estos mecánismos fisiológico~ dif icren de los presentados 

cuando se realizan infusiones de mayor volumen o se administra un 

bolo de aire, el colapso circulatorio se presenta secundario a un 

atrapamiento y obstrucción de aire en las cavidades derechas del 

corazón, y el aumento de las resistencias vasculares pulmonares 

no es observado. La disminución de las resistencias vasculares 

pulmonares ocurre cuando se administra un bolo de aire sugiriendo 

que el aire es atrapado en la cavidad ventricular derecha y en la 

parte próxima! de la arteria pulmonar, mientras que en las infu­

siones bajas la alteración del flujo sanguíneo se presenta distal 

a la arteria pulmonar, esta situación podría explicar la falla en 

la reposición del paciente que presenta EAV estando en po~iclón 

sedente y es cambiado a decúbito latéral izquierdo, que se ha 

re.comendado en la literatura (1,2,4). Probablemente la mayoría de 

los eventos clínicos de EAV sean una combinación de ambos 

mecánismos fisiopatológicos. 

En resúmen, los cambios cardiovasculares son una respuesta 

del reflejo simpaticolitico iniciado por receptores situados en 

el lecho vascular pulmonar, conduciendo a choque posterior a una 
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disminución de las resistencias vasculares periféricas, mientras 

que el bolo de aire causa obstrucción de las cavidades ventricu-

lares derechas resultando en falla del gasto cardiáco 

(3,19,49,50). 

El EAV mayor es una urgencia que pone en peligro la vida y 

que requiere la pronta atención para la prevención de mayor 

entrada de aire, cuando la muestra arterial ha sido tomada en la 

fase temprana del EAV los resultados pueden variar grandemente 

desde una Pa02 bajas a Fi02 elevados hasta Pa02 adecuadas con 

Fi02 bajos (19,51). Los valores de PaC02 han sido usualmente 

vistos en orden de 10 a 20 rnmHg mayores a los basales preembolis­

mo. La amplia variación de la Pao2 refleja, sin duda los difer­

ente volurnenes e indices de entrada de el EAV. El aumento de la 

PaC02 es consecuencia del incremento en el espacio muerto fisio-

lógico y a una reducción temporal en la eliminación del C02 

espirado (19,51). Los pacientes que son colocados en posición 

sedente para procedimientos quirúrgicos y ventilados con un 

volumen constante, el incremento del espacio muerto fisiológico 

es asociado con una amplia y característica disminución de la 

concentración de C02 final espirado (C02EF) , que posteriormente 

retorna y aumenta a valores superiores a los basales preEAV, 

acompañandose con un incremento en la PaC02 y PvC02 esta 

combinación resultará en una desaturación clínicamente impor­

tante, ocurriendo incluso sin evidencia clinica de EAV en el 

monitor de C02EF. 
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Pfitzner y col. (14) realizarán un estudio con modelos 

animales concluyendo que la desaturación arterial debida a EAV 

puede ocurrir en presencia de una sola pequeña disminución en la 

concentracion de C02EF, corroborando lo antes descrito por 

Muller y col (52), describiendo que episodios simples de EAV en 

pacientes quirúrgicos, ventilddos en forr..3 rr ,.:;::.inic? .. y con volumen 

constante, que elevaciones apreciables de la PaC02 y Pvco2 

ocurren durante los primeros cambios en el C02FE. Clínicamente la 

desaturación arterial importante ocurrira en el momento que el 

monitor de C02EF inicie la confirmación de la presencia de EAV 

es ampliamente apreciable en la practica cl1nica que el EAV 

ocurre como un embolo progresivo o con pequeños embolismos repe­

tidos. Se concluye que el EAV resultara en desaturación arterial 

en ausencia de una caida apreciable en la concentración C02EF, 

reconociendo la posible limitación del monitor de C02EF y reco­

nocer la utilidad de la monitorización continua de la saturación 

arterial. 

El tratamiento del EAV consiste en evitar la entrada de 

aire, aumentando la presión intratóracica media, con compresión 

de la vena yugular, siendo este metódo superior a la instalación 

de PEEP ( 53,54,55), eliminación en su caso de del N20 de la 

mezcla de gases durante la anestesia, su uso es controversial, 

inundar la herida quirúrgica con solución salina para sumergir, 

ocluir y detectar el vaso seccionado, aspiración de aire a 

través del cateter auricular derecho para eliminar el aire que se 
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encuentre secuestrado en la auricula derecha, aumento de la pre­

sión venosa a nivel de la herida a través del incremento de la 

presión de las vias aéreas mediante la colocaci6n del PEEP, su 

uso es controversia!, puede ocasionar mayor colapso circulatorio 

(53,54) aumento del retorno venoso, se ha recomendado el uso de 

los pantalones antichoque (MAST) los cuales pueden aumentar el 

retorno venoso, aumetar la PVC y aumento lineal de la presión 

venosa a nivel del seno dural (56) , uso de vasopresores y antiar­

ritmicos e inclusive colocación del paciente en decúbito later­

al izquierdo.(1,2,3) 

B. NEUMOENCEFALO A TENSION. 

El neurnoencéfalo a tensión es una colección de gas intracrá­

neal bajo presión , es una complicación de la cirugia de la fosa 

posterior que se realiza en posición sedente (11,12,57). Carac­

terísticamente es sospechado debido a def iclt neurológico y 

alteracic~c~ en en el estado de conciencia, en el periodo postop­

eratorio. El diagnóstico se realiza con radiograf ia simple de 

cráneo y es confirmado con TAC (11,12). 

El neumoencéfalo a tensión fué descrito por primera vez por 

Kitakata y HKatz (JO). La fisiopatologia incluye a los efectos de 

la gravedad en la posición sedente y disminución del volumen del 

cerebro causado por maniobras depletivas, - diureticos, hiperven­

tilación, esteroides-, colocando la convexidad de ios hemisferios 

cerebrales por debajo de la boveda cráneal. El drenaje intra-
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operatorio de LCR causará mayor colapso ventrtcular formandose 

un compartimento entre la duramadre y la aracnoides y el aire es 

atrapado en las ~reas frontales. Maniobras para prevenir el 

Neumoencéfalo a tensión incluyen irrigación con solución salina 

en el espacio subdural para desplazar tanto aire como sea posi-

ble, el drenaje de LCR será cerrado durante el cierre dural, 

descontinuación en su caso de N20, se ha sugerido que si el 

procedimiento anestésico se realiza con N20, el posible neumoen­

céfalo será más facilmente reabsorbido ( 59}, la disminución de 

la hiperventilación al cierre de la duramadre permitira el aumen­

to del volumen del cerebro (12,58) 

C. OTRAS COMPLICACIONES DE LA POSICION SEDENTE. 
INESTABILIDAD CARDIOVASCULAR. 

El principal signo de inestabilidad cardiovascular en el 

paciente en posición sedente es la hipotensión arterial, 

considerandose como indic~tivo rle hipoperfusión cerebral, y 

requiere rápida detección y pronto tratamiento para evitar 

hipoxia cerebral. Debido a su efecto rápido, los vasopresores 

son, probablemente,las drogas más utilizadas para el tratamiento 

del paciente hipotenso. En ocasiones una sola dosis de la droga 

vasopresora corregira la perfusión y reestablecera la potencia 

miocardica, sin embargo, generalmente deben hacerse ajustes 

simultaneas de volumen intravascular, del ritmo cardiaco, o de 

la profundidad del manejo anestésico. Cuando la inestabilidad 
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hemodinámica sea ocasionada por EAV debera corregirse esta com­

plicación. Para mantener la perfusión adecuada del enfermo colo­

cado en posición sedente, es obligada la corrección adecuada de 

perdidas hematicas intraoperatorias (36). 

ARRITMIAS. 

Las alteraciones del ritmo cardiáco se asocian la mayor 

parte de las veces a manipulación quirúrgica de las estructuras 

del tallo cerebral y la retirada del estimulo es .el tratamiento 

adecuado (3). Las arritmias que son de origen central pueden 

interpretarse como indicativas o causantes de disfunción de las 

estructuras del tallo cerebral (36}. 

Se ha reconocido el desarrollo de hematoma subdural en el 

periodo postoperatorio temprano en pacientes colocados en posi­

ción sedente, los pacientes cursan con deterioro neurológico 

progresivo, alteraciones del estado de conciencia, caracterizan­

dose por confusión somnolencia y coma, esta sintomatologia con­

trasta con la presentada con el paciente que desarrolla neumoen­

céfalo a tensión en el periodo postoperatorio, los cuales presen­

tan sintomas sugestivos de deficit neurológico (2.11.12.57.59) 

La fisiopatolog1a del hematoma subdural posterior a proce­

dimientos quirúrgicos de la fosa posterior en posición sedente es 

similar a la fisiopatologia del neumoencéfalo, existiendo solo la 

diferencia importante de la ruptura de una o mas venas puente 

corticales subdurales. 
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El desarrollo de hematoma parenquimatoso supratentorial 

también se ha mencionado en estos pacientes desarrollando 

sintomas en el periodo postoperatorio temprano (22). La causa de 

esta hemorragia es probablemente hipertensiva, el marcado edema. 

que se desarrolla rapidarnente en el periodo postoperatorio puede 

ser debido a trombosis de los canales venosos extracráneales 

mayores como resultado de la posición de la cabeza durante la 

posición sedente, el incremento de la PIC que puede ocurrir bajo 

estas circunstancias , sumado al aumento de la presión arterial 

sistemica, puede ser la causa del desarrollo de hematoma paren­

quimatoso supratentorial (2,22). 

Durante el EAV existe atrapamiento de aire en el ventriculo 

derecho y arteria pulmonar, presentandose hipertensión arterial 

pulmonar, hipoxia e hipotensión arterial sistémica, aunque los 

efectos sobre el SNC han sido atribuidos a esta secuencia de 

eventos, puede ser también secundaria a embolismo aéreo arterial 

o paradojico (EAA) a través de un cortocircuito de derecha a 

izquierda permeable, causando asi disfunción cerebral. 

En estudios en realizados en pacientes los cuales son some­

tidos a procedimientos medicoquirúrgicos , potencialmente compli­

cados con EAV, y utilizando doppler bidimencional constrastado 

se ha demostrado que la incidencia de foramen oval permeable es 

de 10 - 15 ~ (69). El EAA ocurre con una incidencia de 1 % de los 

pacientes que son operados en posición sedente (17,69). El EAV 

puede propiciar la entrada de aire en el lado izquierdo de circu-
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laci6n provocando efectos adversos como ernbolización cerebrovas­

cular y/o coronaria. Aunque grandes cantidades son requeridas por 

el lado derecho para causar colapso circulatorio en el EAV, la 

embolizaci6n aérea arterial sistémica puede causar serios daños, 

basado no tanto en la cantidad de aire, sino en organo finalmente 

implicado (18,51,). se ha mencionado que en la ausencia de comu­

nicación intracardiaca, la presencia en el lado izquierdo de la 

circulación pudiera ser debida a paso de aire desde la arteria a 

la vena pulmonar a través del lecho capilar pulmonar o por medio 

de cortocircuitos arteriovenosos prepulmonares (51). se ha docu­

mentado posterior a EAV alteraciones de la configuración septal 

ventricular que condiciona cornprcsion de la cavidad ventricular 

izquierda. La compresión diastólica del ventriculo izquierdo se 

asocia con elevación de la presión de llenado del ventriculo 

izquierdo a niveles capaces de resultar en edema pulmonar, a 

pesar de la ausencia de alteración sistólica ventricular izquier-· 

da (51). 

El potencial para el EAV es grande en circunstancias en 

donde la presión de la aurícula derecha exceda la presión de la 

auricula izquierda, dada la alta incidencia de foramen oval 

permeable, en la posición sedente el gradiente de presión de 

izquierda a derecha puede revertirse, más aún cuando el paciente 

anestesiado se ventila mecánicamente, y asociandose a PEEP (67). 

Se han documentado otras lesiones asociadas a la posición 

sedente como son: desarrollo de cuadriplejia, por mecánismo de 
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flexión aguda del cuello, produciendo alargamiento de 1a médula 

espinal con distorsión mecánica de la vasculatura de la médula 

cervical, interfiriendo de esta manera con la autorregulaci6n de 

la médula espinal. (2) 

En el daño a estructuras nerviosas periféricas, la f isiopa­

tologla se encuentra relacionada a isquemia del vasa nervorum 

intraneural, relacionado a alargamiento o compresión del nervio. 

Las lesiones oséasJ articulares y cutáneas tienen como 

fisiopatologia mecánismos de compresión directa sobre estas 

estructuras .. 
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6. MONITORIZACION DEL PACIENTE EN POSICION SEDENTE. 

La monitorización del paciente en posición sedente durante 

el periodo transanestésico tiene como objetivos: mantenimiento 

adecuado de la profundidad anestésica, mantener la estabilidad 

en el sistema cardiovascular, pulmonar y neurológico, que pueden 

ser directamente modificados por los cambios de posición, detec­

ción en forma temprana de las complicaciones ocurridas durante el 

periodo transanestésico, las más importantes son las derivadas 

del EAV. La monitorización de la estabilidad hemodinámica se 

realiza con monitores simples hasta más complejos, desde monitor 

de sonidos cardiacos precordial o esofágico, colocacioón de 

cáteter auricular derecho para monitoreo de la PVC colocado con 

monitoreo fluoroscopico o con EKG intravascular, linea de presión 

arterial, EKG con derivación en V5 la cual es mas confiable para 

observar cambios tempranos en el segmento ST secundarios a perfu­

sión alterada del miocardio, incluso mejor que la derivación DII 

(36), cá:t.et~r de Swan-G?lnz que permite diferenciar los cambios 

hemodinámicos secundarios a EAV de aquellos ocurridos secundaria 

mente a estimulación central (1,2,64,65). 

La monitorización para detectar el EAV es un componente 

importante de los cuidados anestésicos del paciente colocado en 

posición sedente, la fisiopatologia del t::AV se relaciona con la 

cantidad de aire (49), los metódos de monitoreo que acompañan a 

esos cambios hemodinámicos también muestran respuesta diferente. 

La ecocardiograf ia transesof ágica (ETE) ha sido utilizada cl1ni 
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camente y ha demostrado ser tan o más efectivo que el ultrasoni­

do doppler en la detección de EAV (66,68). Debido a que ambas 

unidades detectan pequeñas cantidades de aire antes de presen­

tarse los cambios hemodinámicos, la diferencia de sensibilidad 

entre el doppler y ETE puede no ser clinicamente importante, 

de detectar sin embargo, la ETE tiene la ventaja adicional 

Embolismo aéreo arterial (EAA}, es posible que la detección 

temprana del EAA pueda ayudar a prevenir la morbimortalidad 

asociada esta complicación. La ETE asi como el doppler no 

cuantifican el tamaño del émbolo, las burbujas de aire pueden ser 

vistas con la ETE en G a B minutos posterior a la infusión de 

aire de 0.2 a 0.4 mls/kg/min. Glenski y col. (50} mostraron que 

la Presión transcutánea de oxigenas (Ptc02} es tan sensible como 

la monitorización de la presión de la arteria pulmonar (PAP) , asi 

como al concentración de C02 al final de la espiración (C02FE) en 

la detección tlel aire infundido P igualmente reflejan la cantidad 

de aire infundido, todos los metódos anteriores detectan el EAV 

antes de que se presenten cambios hemodinárnicos. 

Posterior a grandes dosis de aire ( 5mls/kg) el cual proba­

blemente disminuya el gasto cardiaco, la disminución de la Ptc02 

fué desproporcionalrnente mayor secundario a disminución de la 

perfusión periférica. La respuesta positiva a un bolo de aire 

dura más tiempo en el Ptc02 que la PAP o C02FE, sugiriendo que la 

fisiologia pulmonar alterada persiste después de que la PAP y 

C02EF han regresado a lo normal. La Ptco2 es útil en la detección 
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del EAV, disminuyendo tempranamente. Las ventajas de la Ptc02 

incluyen : no es invasivo, proporciona información en relación a 

los cambios fisiológicos, proporciona valoración continua del 

grado de oxigenación. El monitoreo de la Presión trancutánea de 

bióxido de carbono refleja los cambios de la PaC02 durante el 

EAV, sin embargo, su respuesta relativamente lenta es su princi­

pal desventaja para utilizarlo como indicador temprano del EAV. 

Recientemente se utiliza el monitoreo de la concentración del 

nitrogeno al final de la espiración (N2FE), el cual se incrementa 

al presentarse EAV y EAA, siendo proporcional a la disminución de 

la C02FE (62). 

En resumen, el monitor ideal para la detección temprana de 

EAV será : i. sensible y especifico; 2. cuantificar el tamaño del 

EAV; J. detectar cambios fisiológicos tempranos secundarios a 

EAV; 4. proprocionar información en relación a la suspensión de 

la entrada de aire. La ETE y doppler son los más sensibles, pero 

no tienen la habilidad de cuantificar la cantidad de aire o los 

cambios fisiológicos. La PAP, C02FE, y Ptc02 son igualmente 

habiles para cuantificar el tamaño del EAV y prprocionar infor­

mación de la suspensión de la entrada de aire (50).Cambios en los 

valores de la PAP, C02FE, o Ptco2 realcionados a cambios en el 

doppler o ETE podran prvenir diagnósticos falsos positivos de 

EAV por lo que la combinación de dos o mas monitores serán 

usados para detectar EAV. El uso de la ETE transoperatoria será 

recomendada en este tipo de pacientes, en los que el riesgo 

potencial de EAA es alto. 
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III. OBJETIVOS. 

Debido a la controversia existente en la literatura en 

relación al uso de la posición sedente en procedimientos neuro­

quirQrgicos, se realizo este analisis retrospectivo para revisar 

la 

del 

experiencia clínica del departamento 

Instituto Nacional de Neurologia y 

de Neuroanestesiologia 

Neurocirugía, con el 

proposito de analizar la rnorbimortalidad de la complicaciones de 

la posición sedente, principalmente las que ocurren durante el 

periodo transanestésico, y en las que el diagnóstico y tratamien­

to oportuno conciernen directamente al Anestesiólogo, de las 

cuales el EAV ocupa un lugar importante por su frecuencia de 

presentación en pacientes sometidos a procedimientos anestésico­

quirúrgicos, examinar la incidencia, severidad, morbilidad y 

mortalidad de esta complicación de la posición sedente. 

Asi mismo mencionar la incidencia y morbimortalidad de otras 

complicaciones, dentro de los periodos transanestésico y postop­

eratorio inmndiato, realcionados a esta posición operatoria, las 

cuales incluyen: inestabilidad hemodinámica 

neurnoéncefalo, hematoma subdural. 

transoperatoria, 

Analizar el impacto del monitoreo especifico en la detección 

temprana y tratamiento oportuno de las complicaciones de la 

posición sedente, principalmente EAV. 

Comparar los resultados obtenidos de la experiencia del 

Departamento de Neuroanestesiologia del INNN con lo reportado en 

la literatura. 
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IV. MATERIAL Y METODOS. 

Se reviso la experiencia clinica del Departamento de 

Neuroanestesiología, con la revisión de expedientes del archivo 

clínico del INNN en el periodo comprendido entre el lo. de enero 

de 1985 y el 31 de junio de 1991. 

Solo se incluyeron a aquellos casos en los que el paciente 

fué anestesiado en posición sedente para procedimientos neuroqui­

rúrgicos. 

En la revisión de los casos, se obtuvierón 201 registros de 

los cuales se analizarón los siguientes parámetros: edad, sexo, 

antecedentes médicos, clasificación del estado físico de ASA 

The American Society of Anesthesiologits), diagnostico, tipo de 

procedimiento quirúrgico, antecedentes de derivación ventriculo 

peritoneal, tecnica anestésica, metódos de monitoreo de las 

constantes vitales y para la detección temprana de complica­

ciones, curso transanestésico, ocurrencia de complicaciones de la 

posición, clasificación de Aldrete, curso postoperatorio inmedia­

to. 

Cuando ocurrio EAV se registro: momento de aparición del 

evento en relación al procedimiento quirúrgico, monitor de detec­

ción temprana, origen, numero de episodios, cantidad de aire 

extraído, severidad, morbilidad y mortalidad 

El grado de severidad para cada EAV fué graduado con una 

escala del 1 al 5: 1 solo detectado con doppler, sin evidencia 

clínica, 2 Doppler + aspiración de aire a través del cáteter de 
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presión venosa central, 3 = Ooppler + aspiración de aire + dismi­

nución de la concentracion de C02 espirado final (C02EF), 4 = 

doppler + aspiración de aire + disminución C02EF + inest~bilidad 

hemodinamica caracterizada por hipotensión y/o arritmias, 5 = 

morbilidad mayor o mortalidad relacionada a EAV (1) _ 

La inestabilidad hernodinamica transoperatoria se definio 

como disminución de la PhM mayor o igual al 20 % de los valores 

basales preanestésico~, dur.:1nte el cambio de posición o caracter­

izado por uno o mas eventos de hipotensión durante en el periodo 

transanestesico, y/o la presencia de alteraciones del ritmo 

cardiáco, se excluyó la inestabilidad hemodinámica secundaria a 

eventos de EAV,y/o centrales (2). 

Se utilizarón los programas Dbase III, Harvard Graphics, 

Word star S, y el programa de estadistica stat pack (IBM.ínc), el 

ana1isis estadístico de este último programa incluyó la prueba 

de t de Student con variables pareadas. 
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V. RESULTADOS. 

* En la distribución por sexo, se observo una frecuencia de 

96 hombres y 105 mujeres, que constituyen el 47.B % y 52.2 

respectivamente. 

El 64.2 % de los pacientes estuvierón en rangos de edad 

de 20 a 39 años de edad, el más joven de nuestros pacientes fué 

de 9 años, y el de mayor edad fué de 69 años, con promedio de 

edad de 34 años (grafica 1). 

El nümero de pacientes para procedimientos anestesico­

quirurgicos colocados en posición sedente operados por año 

observó un rango de 17 a 36 casos por año, siendo el menor para 

el año de 1986 con solo 17 casos y el mayor correspondio a los 

años de 1988 y 1990 con 36 casos cada uno; el año de 1991 se 

reviso la experiencia clínica solo hasta el mes de junio, se cita 

con* en las graficas (Tabla 1 ,Grafica 2 }. 

* De los procedimientos quirurgicos se observó que la cran­

iectomia suboccipital tuvo un porcentaje de 82.6 %, el resto de 

los procedimientos ocupar6n el restante 17.4 %.( tabla 2 y grafi­

ca J). 

* En relación al estado físico, 173 pacientes se ubicarán en 

ASA II (86 %); 169 pacientes se ubicarán en riesgo cardiovascular 

de I 84 %) ; y 149 pacientes se encontró con Riesgo respiratorio 

de I 7~ t),como se puede observar en las graficas 4,5 y 6. 

* Todos lo pacientes recibierón anestesia general, a base de 

agentes inhalados o endovenosos, complementada con narcóticos, el 
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oxido nitroso fue utilizado en 30 pacientes (15 %) durante los 

años de 1985, 1986, 1987,la Fi02 varió en relación al uso deoxido 

nitroso o aire, la relajación muscular se proporcionó con rela­

jantes musculares despolarizantes y no despolarizantes, manteni­

endose ventilación controlada, no se aplicó PEEP en ninguno de 

los casos. 

* En la monitorización del paciente neuroquirúrgico colocado 

en posición sedente, se utilizo el Doppler en un 99% de los 

pacientes (199}, en todos los pacientes (100 %) se monitorizarón 

con cáteter auricular derecho, para medir PVC y dado el caso 

extracción de aire y eletrocardiograma, la C02EF se monitorizó 

en 127 pacientes ( 63.2) y en los últimos tres afias invariable­

mente se colocó en todos los pacientes en posición sedente, el 

2.4 % de los pacientes se monitorizo con EEG, ningun paciente 

tuvo cateter de swan-Ganz, la oximetria de pulso y la monitoriza­

ci6n de gases arteriales sangu1neos no fueron frecuentemente 

registradas en las hojao anc~té~i~3S (gráfica 7). 

De las complicaciónes de la posicion sedente la más fre­

cuente fué el Embolismo aéreo venoso que ocurrio en 46 pacientes 

con una incidencia de 22 % .En relación a la inestabilidad hemo­

dinámica durante el transoperatorio se encentro que se presentó 

con una frecuencia de 18 % ( 38 pacientes)(Gráflca 8). Cuando se 

comparó la disminución de la PAM posterior a la colocación a 

posición sedente del paciente, con la PAM basal se observó una 

significancia estadistica igual a p menor que 0.05. 
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* El neurnoencéfalo se registró solo en dos pacientes presen­

tando una porcentaje del total de los pacientes operados en 

posición sedente de .99 %, los dos pacientes fuerón ASA I-II, los 

dos tuvieron al momento de la craniectomia suboccipital, una 

valvula de derivación ventriculoperitoneal, -uno de ellos presen­

tó en forma asociada EAV grado 5- manejadas en el postoperatorio 

conservadorarnente (Tabla 3, Gráfica 7). 

* La asociación de EAV y neumoencéfalo posterior a procedi­

miento quirúrgico en posición sedente se presento en un solo pa­

ciente, representando el .49 % del total de pacientes. 

Los dos pacientes que desarrollarán neumoencéf alo en el 

postoperatorio, presentaban derivación ventriculoperitoneal 

permeable al momento de la cirugía. 

El hematoma subdural como complicación a la posició11 se­

dente no se registro en ningun paciente, sin embargo se presentó 

hematoma epidural o subdural en el lecho quirúrgico en pa­

cientes lo que representa 3.98 %. 

* La detección de EAV por año vario del 2% en 1985 y 1986 

hasta el 26 % en 1990 (Gráfica 8 bis). 

El monitor de detección temprana del EAV fué el doppler 

con 98 % de todos los casos, el C02EF mostro tempranamente el EAV 

en 2%. 

* Al analizar el EAV por grados se encontró que la mayor 

parte de los pacientes presentan grado 2 (34.9 %) (Tabla 4, 

grafica 9). 

* 19 pacientes del total que presentarán EAV ( 41.2%), 
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re9istrarón inestabilidad hemodinamica secundaria a EAV 

(Gr&fica B). 

* El origen de acceso de aire no se consigno en la totalidad 

de los pacientes, sin embargo la fuente más frecuentemente regis­

tradas son las venas emisarias y díploicas. 

Analizando la ocurrencia de eventos de F.AV, en relación 

ai curso quirúrgico, se observó que el 57% (26 p~cíentes), lo 

presentar6n en la fase temprana del procedimiento quirOrgico, el 

24% (11 pacientes) en la fase intermedia, el 7 % (3) en la fase 

tardia.). El EAV ocurría en las dos primeras fases en 9% (4 

pacientes), y en las tres fases en 2 pacientes ( 4%). (tabla 5, 

gráfica 10). 

El 78% de los pacientes a los que se les colocó en posi­

ción sedente para procedimientos anestesico-quirúrgicos, no 

presentarán ningun evento de EAV, el 22% restante ( 46 pacientes 

presentarán por lo menos un evento de EAV durante alguna fase 

del proceUimicnto anestesico-quirúrgico, de los 46 pacientes que 

presentarón EAV el 62,5 % presentar6n un solo evento , el resto 

presentó más de un evento, como se muestra en la tabla 6 y gráfi­

ca 11. 

Analizando la calificación de Aldrete aplicada a los pa­

cientes que habian sido colocado~ en posición sedente, que egre­

saban del quirof ano se encentó que el 79 % presentaban Aldrete 

entre 10, 4 pacientes egresarán con Aldrete menor de 

(gráfica li). 
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ocurrier6n 11 defunciones en el postoperatorio, de estos dos 

pacientes fallecieron en las primeras 12 hrs. Uno secundario a 

la inestabilidad hemodinamica asociado a EAV masivo ( 190 mls) en 

el transoperatorio.Y el segundo paciente que desarrolló hematoma 

subdural agudo del lecho quirúrgico y que fue recolocado en 

posición sedente para drenaje de hematoma cursando con incstabi­

lilidad hemodinamica transoperatoria. Las demas defunciones se 

asociarán a falla respiratoria, y encefalopatia anoxoisquemica o 

neuroinfecci6n (Tabla B). 
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VI. CONCLUSIONES. 

Las ventajas de la posición sedente en procedimientos anes­

tesico-quirürgicos para pacientes neurológicos son numerosas: 

mejor drenaje venoso, descenso de la PIC, mejor acceso del sitio 

quirürgico, disminución de la presión intratorácica (1,2,) 

Asociandose tambien a complicaciones potenciales las que 

incluyen EAV, Inestabilidad cardiovascular transoperatoria, 

Neumoencefalo, Hematoma subdural, lesión de nervios 

periféricos (1,2,4). 

El procedimiento anestesico varió ampliamente en nuestra 

revisión de pacientes sometidos a cirugía en posición sedente, 

sin embargo no encontramos relación entre la técnica usada y el 

desarrollo de complicaciones. 

La incidencia de EAV reportado en la literatura varia am­

pliamente desde el 8 % hasta 45 % en algunas series(1,2). en 

nuestra serie la incidencia de EAV es de 22 %. Resaltando la 

importancia del monitoreo hemodinámico colocado en este lipa de 

procedimientos. Encontrando que el doppler continua siendo in­

strumento más sensible para el diagnóstico temprano, en nuestra 

serie fue del 98%, lo cual es acorde con otras estudios reporta­

dos(2) .La capnogratia tambien ha demostrado ser util en la detec­

ción de EAV, dando como resultado una disminución de C02FE, 

debida a la acción que ejerce el aire como émbolo en la microvas­

culatura pulmonar produciendo alteración en la relación ventila­

ción-perfusión (5,33) sin embargo se ha reportado la detección 
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temprana con otros instrumentos de monitoreo como son Ecocardio-

grafia transeso fag ica, N2FE, Ptc02, swan-Ganz, EKG,PVC 

(16,17,18,19). 

El desarrollo de EAV puede ocurrir con el paciente en cual­

quier posición requiriendo para ello un gradiente de presión 

negativa venosa del sitio quirurgico en realcion a las c~vidades 

cardiacas derechas. Albin y cols. inclusive mencionan pa­

cientes que presentaron EAV durante laminectomia lumbar en decú­

bito prono(2,4,5,44,45,60). 

Nuestros pacientes fueron monitorizados con cátete~ de PVC, 

doppler y C02FE, no en todos se pudieron obtener los registros de 

las gasometrias arteriales, en todos ellos hubo una estrecha 

relación entre los cambios sonograficos del doppler y los cambi­

os en la C02FE, obteniendose en la mayoría aire a travez del 

cáteter colocado en la aur1cula derecha. Lo cual contribuyo al 

diagnosti~o tcrr.prano y tratamiento oportuno de esta complicación. 

La mayor incidencia de EAV en los ultimes años, en nuestra 

sereie es debida probablemente al advenimiento de mejores metodos 

de monitoreo para la detección de esta complicación. 

De esta serie solo pudimos relacionar una defunción se.cun­

daria a EAV, el cual condiciono inestnbilidad hemodinamica que no 

pudo ser controlada, a pesar de las maniobras normalmente utili­

zadas para su tratamiento. Lo que nos dio un porcentaje de morta­

lidad asociada a EAV de 0.49 % 

La inestabilidad hemodinámica transoperatoria se ha asociado 

47 



a la posición sedente hasta en un 32.5 \(1,2),. en nuestra serie 

fue de 38 %, encontrando una siqnificancia estadistica de p menor 

de o.os en la disminución de la TAM al momento de posicionar a 

los pacientes. Es por esto recomendable el monitoreo continuo de 

las contantes hemodinámicas por medíos invasivos y no invasivos. 

La mortalidad asociada a Inestabilidad hemodinamica durante 

la posición sedente fue de 0.49 % ( un paciente ASA IV, recoloca­

do en posición sedente para drenaje de hematoma subdural del 

lecho quirürgíco) • 

El neumoencéfalo a tensión se presento en dos pacientes 

(0.99%), los cuales recibierón tratamiento conservador en el 

postoperatorio. 

En todos los registros revisados no se encontraron reportes 

de hematoma subdural lejos del sitio de la operación, reportan­

dose 4 hematomas del lecho quirúrgico. 

Hematomas epidurales se reportaron 4, y de estos, pa-

cientes falleGic=ón. 

No se reportaron más complicaciones relaclon~das a la posi­

ción sedente. 

Las demas defunciones que se presentar6n en nuestra serie, 

no estuvier6n relacionadas directamente a la posición, sino a 

otras complicaciones debldaa al procedimiento quirúrgico o a la 

patología neurológica, las cuales incluyen alteración de pares 

bajos, encefalopatia anoxo-isquémica, edema cerebral, hematoma 

del lecho quirúrgico ( subdural o epidural) y neuroinfección. 
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En resumen la posición sedente sigue representando un desa-

fio para el equipo anestesico-quirurgico, ya que presenta compli-

caciones que pueden poner en peligro la integridad del paciente. 

Estas complicaciones en la mayoría de los casos pueden evitarse y 

su prevención dependera de la atención en detalle que se tenga 

de estas. El monitoreo y el manejo adecuado de las complicaciones 

minimizara la morbimortalidad de la posición sedente. 

Nosotros pensamos que esta posición puede ser utilizaUa de 

una manera segura y eficaz en neurocirugía, teniendo una cuidado-

sa atención del estado físico del paciente, as! como de su estado 

hemodinamico al momento de posicionarlo y tambien tomando en 

cuenta otras partes corporales ( cabeza, cuello, extremidades). 

La utilización rutinaria de monitoreo para detectar las compli-

caciones( doppler precordial,C02FE, EKG, Pulso-oximetria, gasome-

trias arteriales) y la colocación de cáteter central se recomien­

d~ para la detección temprana y tratamiento oportuno. 
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VII. GRAFICAS. 

TABLA 1 

PACIENTES OPERADOS EN POSICION ·SEDENTE POR ARO 

ANO. TOTAL DE 

1985 

1986 

1987 

1988 

1989 

1990 

1991* 

TOTAL 

PACIENTES '% DEL TOTAL 

20 10 

17 a 
,32 16 

36 18 

34 17 

36 18 

26 13 

201 100 

* Se revisarón los expedientes 
clinicos hRsta junio de 1991. 
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TABLA 2 

RESUMEN DE PROCEDIMIENTOS OPERATORIOS REALIZADOS EN 
PACIENTES COLOCADOS EN POSICION SEDENTE. 

* CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL 
- Lesión tumoral 
- NCC 
- Neuralgia del trigemino 
- Malformación arteriovenosa 
- Espasmo hemif acial 
- Descompresión neurovascular 
- Hematoma 

Subtotal 

* CRANIECTOMIA SUBOCCIPI'l'AL + 
LAMINECTOMIA CERVICAL 
- Malformación de Arnold-Chiari 
- Lesión tumoral 
- Siringomielia 

Subtotal 

* LAMINECTOMIA CERVICAL 
- Lesión extradural 
- Lesión intradural extramedular 
- Lesión intramedular 
- cavidad siringomielica 
- Canal estrecho cervical 

subtotal 

* LAMINECTOMIA CERVICOTORACICA 
- Lesión tumoral 

subtotal 

* FIJACION CERVICAL POSTERIOR 

TOTAL 

51 

96 
48 
a 
7 
5 
1 
1 

166 

13 
2 
2 

17 

6 
2 
2 
4 
1 

15 

2 
2 

1 

201 



TABLA J 

INCIDENCIA DE COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS EN PACIENTES 
OPERADOS EN POSICION SEDENTE. 

COMPLICACION EDAD ASA DIAGNOSTICO PROCED.QX DVP EAV-GRADO 

NEUMOENCEF. 16 I ASTROCITOMA CSOM+LMNC SI SI - 5 

NEUMOENCEF. JJ II CIST.IV VENT CSOM SI NO, 

Nota: Proced.qx ~ procedimiento quírurgico, dvp = derivación 
ventr1culoperitoneal, eav ~ embolismo aéreo venoso, neumoencef.= 
neumoencéfalo, csom = craniectomia suboccipital media, lmnc= 
larninectomia cervical, cist.IV vent = cistiocerco IV ventriculo. 

TABLA 4 

INCIDENCIA Y SEVERIDAD DEL EAV EN 201 PACIENTES 
OPERADOS EN POSICION SEDENTE. 

GRADO DETECCION EVENTOS EAV % DE EAV 

l DOPPLER 4.35 

2 1 + ASPIRAC. 16 34.8 
CATETER PVC 

2 + C02EF 9 19.56 

3 + INESTAB. 15 32.6 
HEMODINAMICA 

5 MORBIMORTALI- a;Gs 
DA MAYOR ASOC, 
A EAV. 

TOTAL 46 100 
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TABLA 5 

OCURRENCIA DE EVENTOS DE EAV EN RELACION AL CURSO OPERATORIO 

No. PACIENTES 

TEMPRANA (1) 

INTERMEDIO ( 2) 

TARDIO (3) 

1 + 2 

1 + 2 + 3 

TOTAL 

26 

11 

46 

TABLA 6 

% TOTAL 
DE EVENTOS 

57 

24 

100 

No.TOTAL 
DE EVENTOS 

37 

13 

11 

72 

No. DE EVENTOS DE EAV EN 201 PACIENTES 
OPERADOS EN POSICION SEDENTE 

EVENTOS No. PACIENTES 

o 155 

1 30 

9 

4 1 

5 1 

TOTAL 201 

% DEL TOTAL 
DE PACIENTES 

77.11 

15 

4.5 

2. 4 

.49 

.49 

100 

53 

% DEL TOTAL DE 
PACIENTES CON 
EAV. 

o 

62.5 

19.6 

10.9 

2.1 

2.1 

100 



TABLA 7 

MORTALIDAD OPERATORIA A LOS 30 DIAS ASOCIADA A OPERACIONES 
REALIZADAS CON EL PACIENTE COLOCADO EN POSICION SEDEDENTE 

NUM. 

l. 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

l.1 

NUM. 

7 

9 

10 
11 

EDAD ASA DIAGNOSTICO 

34 III GRANULOMA CEREBELOSO 
15 II MEDULOBLASTOMA 
38 III CIST. IV VENTR. 
69 II EPENDH1DMA IV VENTR. 
45 II EPENDIMOMA IV VENTR. 
39 II SCHWANOMA 
56 II CIST. IV VEm'R. 
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