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I. INTRODUCCION.

La posicién sedente para abordajes neuroquirtGrgicos de
pacientes con patologia del SKC representa un reto para el Anes-
tesiblogo, que debe conocer los cambios fisiolégicos que se
presentan al posiclonar al enfermo neuroquir@irgico anestesiado
desde la posicién de dectbito dorsal a la posicién sedente,
dichos cambios fisiolbglcos se presentan en diferentes sistemas
del organismo : SNC, cardiovascular y respiratorio, principal-
mente. Eg importante conocer la patolegia neurcquirtGrgica para
la cual el enfermo va ha ser anestesiado, asfi como también los
padecimientos sistémicos concomitantes, principalmente cardiovas-
culares y respiratorios, olvidarse de ellos puede producir al-
teraciones de 1la fisiologia del individue ocasionande cambios
deletéreos importantes, los cuales pueden incrementar la morbi-
mortalidad del paciente quirGrgico que es anestesiado en posicién
sedente. .

Existen mGltiples controversias desde la perspectiva quirdr-
gica y anestesiolégica para el uso de la posicién sedente en
enfermos con patologia del SNC, la posicién sedente se ha asocia-
do a complicaciones potenciales. Las ventajas quirdrgicas de la
posicion sedente incluyen: mejor acceso quirudrgico, mejor iden-
tificacidén de la anatomia, mejoramiento del drenaje venoso y de
liquido cefalorraquideo (LCR) y fédcil hemostasia (1,2,3,4,5).

Las ventajas anestesiolbégicas de Ja posicién sedente

incluyen: mejor ventilacién con menor alteracién de ios movimien=-



tos del diafrigma asociandose a disminucién de la presién de 1la
via aérea, mejor acceso a la sonda endotraqueal, al to6rax y a las
extremidades, facilidad para observar en la cara del enfermo
anestesiado signos de estimulacién eléctrica de los nervios
créneales, se ha asociado a menor edema facial y conjuntival, asi
como a mejor vigilancia de los aparatos de monitoreo hemcdinamico
colocados sobre la superficie corporal del enfermo (3,4,5,6,7).

Las complicacionas potenciales de la posicién sedente
incluyen : el incremente durante el periodo transanestésico de
Embolismo Aérec Venoso (EAV), la posibilidad de presentarse
Embolismo Aéreo Arterial (EAA) en pacientes con cortocircuitos de
derecha a izquierda, cambios hemodinAmicos indeseables al cambio
deposicién, inestabilidad hemcdin&mica durante el perfiodo trans-
anestésico. Durante el periodo postanestésico se ha incrementade
la incidencia de Neumoencéfalo a tensi®én, hematoma subdural,- en
el lecho quirGrgico y en areas diferentes al sitio operatorio,
edema laringeo y lingual, cuadriparesia, lesién de nervios peri-
féricos, principalmente del plexo braguial, nervio ciltico vy
nervio peroneal (3,7,8,9,10,11,12).

La posicién sedente es frecuentemente utilizada para proce-
dimientos quirGrgicos en pacientes con patologia en fosa posteri-
or y médula cervical alta (1,2).

La colocacién del enfermo neurogquirfirgico anestesiado y
colocado en posiciédn sedente ha sido controversial, existen

mdltiples complicaciones potenciales que plantean los mayores



problemas tecnicos y las mayores tensiones fisiolégicas, Sin
embargo, las ventajas anestesiolégicas y quiridrgicas son impor—
tantes, Yy la posicién sedente es utilizada en enfermos neurogui-
rirgicos con amplia monitorizacién.

Los aparatos de monitorizacién en el paciente anestesiado y
colocado en posicién sedente tienen el objetivo de preservar la
estabilidad e integridad de los sistemas cardiovascular, respira-
torio y del SNC, asi como el diagnéstico temprano y tratamiento
oportunc de las complicacicnes potenciales inherentes a esta
posicién operatoria.

La monitorizacién del paciente anestesiado colocado en
posicién sedente incluye monitorizacién no invasiva e invasiva,
entre los gue se mencionan: monitor de ruidos cardiaces, EKG de
superficie, monitor ultrasénico doppler, la colocacién de citeter
en la auricula derecha, cdteter de Swan-Ganz,Bidxido de carbono
espirado final (CO2EF), electroencefalografia, potenciales evoca-
dos, ecocardiograffa tranesofdgica (ETE}, monitores de presién
transcuténea de oxigeno (PtcO2) y presién transcutfnea de bidxido
de carbono (PtcCO2) (13,14,15,16,17,18,19)

La posicién sedente para el enfermo con patologia gquirurar-
gica, que recibe anestesia general, ofrece al anestesiélogo
dificultades complejas y a menudo de estres considerable. Ninguna
posicién es m&s dificil de establecer para el Anestesidiecge sclo,
sin 1la ayuda del eguipo quirdrgico, asi mismo ninguna posicién

requiere mas coordinacién de tiempo, de equipo implicado para



establecerla, mantenerla e interrumpirla. La posicién sedente

para el paciente quirdrgico anestésiado es una mezcla de puntos
fisiolégicos positivos ¥y negativos y para st seguridad requiere
una vigilancia extrema por parte del equipo anestésico~
quirdrgico. E1 Anestesiélogo juega un papel importante en el
adecuado desarrollo del manejo anestésico-guirdrgico del paciente

en posicién sedente,



II. ANTECEDENTES.
1. HISTORIA.

La historia de la posicién sedente para fines quirdrgicos es
incierta, pero sin duda prolongada. En 1830 Barlow publicd un
episodio de EAV que ocurrié alrededor de 1800 durante la extrac-
cién de un tumor facial mientras el enfermo se encontraba sentado
en una silla (24}, Anteriormente los dentistas sentaban a 1los
pacientes para la realizacién de procedimicntos quirdrgicos (25)

El Embolismo aérec fue descrito probablemente por primera
vez por Adams, Polak y Tibbals {26} en pacientes sometidos a
exposiciones hiperbdricas y gue empleaban métodos de escape
submarino.

El embeolismo aéreo puede presentarse durante procedimientes
quirGrgicos en los cuales penetra aire en el sistema vascular,
asf como también se encuentra asociada a padecimientos pulma-

nares,

El embolismo aéreo puede ocurrir sin cambios hiperbiricos o
cambios de presidn, la causa mfis comin de embolismo aéreo quirdr-
gico es la cirugia a ¢orazén abierto, sin emkarge uh hGmero
importante de embolismo aéreo ocurre en cirugia neuroléygica en
las cuales el paciente se coloca en posicidén sedente, donde
existe diferencia de presién entre el lecho vencso gquirGrgica~
mente abierto y las cavidades cardlacas. Tisovec y Hamilton
fuerdn los primeros en deseribir este avento, en pacientes anes-

tésiados en posicidén sedente (27) Pollar y col. en 1861 descri-



bierén el dafio en el sistema nervioso central por embolismo aéreo
durante la cirugia cardiovascular en la cual se utilizé la bomba
de circulacién extracorpdérea (28) Shlres y col. en 1958 reporta-
rén un paclente que sufridé embolismo aérec masivo durante 1la
infusidn de un pagquete globular el cual se administraba con
presién positiva (29}.

Es posible creer que los cambios fisiopatolégicos, los
criterjos diagndsticos y el tratamiento del EAV fuerdn descritos
desde 1885 por Senn ¥ <ol, descripiendo los cambios de tono
cardidco ahora denominades murmullo de “rueda de moline' , ciané-
sis y celapso cardiovascular, hablaron de la distorsién mecé8nica
del lado derecho del corazon debideo a la acumulacidon de aire, y
abstruccion de la arteria pulmenar (31).

El neurcencéfalo a tensién es una colecciédn de gas intracré-
neal que se encuentra bajo presidén vy es una complicacién poten-—
cial de la cirugia de la fosa posterior que es realizada con el
paciente anestesiadc en posicién sedente (11i,12,30).

El neumcencéfalo a tensién fue descrito por primera vez por
Kitahata y Xatz (30) en 1976, secundario a un efecto de la grave-~
dad en la posicién sedente y disminucién gdel volumen del cerebro,
secundaria a maniobras para depletar los hemisferios cerebrales,
situacidn gue coloca la convexidad de los hemisferios cerebrales
por debajo de 1la boveda craneal, aunade a drenaje incontrolado de

LCR (12).



El neumaencéfaloc a tensién es una complicacidén potencjal de
la posicion sedente cuando la boveda crdneal es abierta y existe
una via libre de drenaje por gravedad del ligquido cefalorraquideo
LCR (11).

Dtras complicaciones de la posicién sedente y que se han
descrito més recientemente son hematoma subdural, del lecho
guirurgico, o de sitios diferentes al sitio quirtirgico, EAA,
{Embolismo aérec arterial}, lesiones de nervios perifericos,
problemas ortopedicos y dermatoldgicos, su frecuencia de presen~

tacidén secundaria a la posicién sedente es muy baja.



2. POSICIONES SEDENTE Y HORIZONTAL PARA PROCEDIMIENTOS
QUIRURGICOS.,

Existe controversia considerable entre los Neurocirujanos Yy
Neurcanestesidélogos cuando se analiza la utilidad de la posicién
sedente comparada con las posiciones horizontales en pacientes
anestesiados para la realizacién de procedimientos quirQGrgicos.
Las posjciones horizontales para acceso de 1la fosa posterior
incluyen las posiciones decibito supino, prono y laterakl.

La posicién sedente proporciona varias posibles ventajas
para Cirujanos y Anestesiflogos, ventajas especificas incluyen :
mejor exposicidn quirdrgica vy orientacién anatémica, disminucién
de sangrado desde el lecho quirirgico, mejor drenaje del LCR, ¥
mejor drenaje sanguineo, menor alteracidn de 1los movimientos
diafragmaticos , con menor presién de la via aérea, produciendo
mejor ventilacidén del paciente anestesiado, mejor acceso a la
sonda endotraqueal, al térax, a las extremidades, y facilidad
para observar signos en la cara del paciente como respuesta
estimulacién eléctrica de nervios wi&ncales (?,3,4,5), existen
desventajas potenciales para la posicién sedente gue incluyen @
el aumento de la incidencia del EAV, cambios hemodinamicos in-
deseables, neumcencéfalo a tensidn, sangrado postoperatorio, vy
menos frecuentemente se reportado la presencia de edema laringeo
vy lingual, lesién en nerviso periféricos, problemas ortopedicos y

dermatologicos {(2,3,4,8).



En” la literatura se ha examinado la posicidén sedente para
procedimientos quirGrgicos (1,2,3,4,5), sin embargo, son pocos
los reportes en donde se comparen la posicién 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 posicién sedente Yy
los colocados en posicién horizontal , encontrando diferencias
importantes entre escs dos grupos de pacientes quirGrgices. E1
EAV fué encontrado en 45 % de los pacientes operados en posicién
sedente, mientras que los pacientes colocados en posicién hori-
zontal solo se encontré EAV en 12 %, cuando ocurrjo EAV la inei-
dencia de cambios cardiovasculares no fué diferente entre ambos
grupos. Se encontrd disminucidn del sangrado del lecho gquirGrgi-
co, menor regquerimiento de transfusion de elementos sanguineos,
la incidencia de inestabilidad hemodinadmica no fue diferente
entre ambas posiciones, posiblemente por la baja incidencia de
enfermedad cardiovascular en pacientes gque son colocados en
posicién sedente, sin embargo, esos datos no sSugieren gue la
posicién sedente o 1las posicicnes horizontales en vpacientes
neuroguirdrgicos se encuentren libres de estres o inestabilidad
cardiovascular transoperatoria. Elles concluyen gue la posicibn
sedente es tan adecuada como las posiciones horizontales y gue
ofrece ciertas ventajas como es la monitorizacién de la respuesta
facial a estimulacidn eléctrica de los nervios craneales, menor

perdida sanguinea. Sin enmbargo, las razones para evitar la posi-
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cién sedente son sus complicaciones potenciales (3).

Las complicaciones inherentes a la pesicién sedente, como
son : lesién de nervios periféricos, ortopedicas y dermatolégi-
cas, no son eXxclusivas de la posicién sedente, también se encuen-
tran en las posiciones horizontales, por lo que es mejor propor-
cionar mayores cuidados a la posicion sedente mas gue evitar 1la
misma (1,2,3,7,9,20,21,22,23).

No existe una mejor posicién de abordaje adecuada para todos
los pacientes quirGrgicos para exploracidén de la fosa posterior,
las ventajas y desventajas para lasg posiciones sedente y horizon-
tales son numerosas, algunas significantes, sin embargo, el
manejo apropiado por parte del eguipo anestésico-quirdrgico
proporcionando cuidados en el periodo transoperatorio hacen gque
puedan ser utilizadas con seguridad en una amplia variedad de

pacientes.
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3. POSICION SEDENTE EN ANESTESIOLOGIA NEUROQUIRURGICA.

La posicidén sedente se utiliza en procedimientos neuroqui-
rirgicos selectos, para pacientes que presentan lesiones infra-
tentoriales y de la columnha cervical, principalmente. Los proce-
dimientos operatorios se correlacionan ampliamente con la posi-
¢ién en la cual el enfermo es colocado. La colocacidn en posicién
sedente del enfermo bajo procedimiento anestésico se considera
dentro de las técnicas de anestesiologia neuroguirGrgica.

Standefer, Bay y cols. (2) reportaron una serie de 488 casos
de pacientes colocados en posicidn sedente para procedimientos
neuroquirargicos, los cuales incluyeron lesiones en fosa postae-
rior, exploraciones intradurales, tumores espinales, lesiones de
columna cervico-tordcica,

Asi wismo 1los procedimientos quirtGrgicos reportados _ por
elleos y que se encuentran de acuerdeo por lo reportados por otros
incluyen ( 1,3,4,31):

a. craniectomia suboccipital: para lesiones tumorales, neuralgia
del trigémino, espasmo hemifacial, hematomas;

b. craniectomia suboccipital mas laminectomia: para lesiones
turorales, malformacién de Arnold-Chiari, syringomielia;

c. laminectomia cervical: en pacientes con lesiones intramedu-
lares, lesiones intradurales extramedulares, lesiones extradu-
rales,hernia de disco, abscesos intra y extradurales;

d. hemilaminectomia cervical: en pacientes con alteraciones de

-
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compresidén de raices nerviosas.

e.'iaminectomia tordcica: en lesiones ocupativas;

£. otras: costotransversectomia con gangliectomia, cranioteomia
subtemporal, craniotomia supratentorial.

Depido a los cambios hemodinamicos que presenta el paciente
anestesiado en posicién sedente durante el periodo transanestési-
co, al manejo anestesiolégico para procedimientos quirdargices en
pacientes con patologia del Sistema Nervioso Central (SNC), a
las complicaciones potenciales , al diagnéstice y tratamiento
oportuno de las complicaciones , hacen que la participacién del
Anestesidélogo sea fundamental durante el manejo anestésico-

quiridrgico del paciente en posicién sedente.
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4. CAMBIOS FISIOLOGICOS DE LA POSICION SEDENTE.
A. SISTEMA CARDIOVASCULAR.

La fuerza de gravedad asume un papel importante en la
funcién cardiovascular (23) dependiendo del grado de verticali-
dad que el eje longitudinal del cuerpo alcanza en posicién se-
dente. La accién de los misculos de las extremidades inferiores,
utiles para el retorno venoso de la vena cava inferior, dejan de
porducirse en el paciente bajo procedimiento anestésico, y el
volumen sanguineo de las extremidades inferiores puede alcanzar
hasta 500 mls { adulto), con la ventilacién a presién positiva
intermitente (VPPI), la fase inspiratoria qu normalmente tiene
presién intratoricica subatmosférica se convierte en supraatmos-
férica y constituye un impedimento adicicnal al retorno venoso
procedente de la vena cava inferior, estas fuerzas actuan disnmi-
nuyendo la perfusién sistémica por disminucién del retorno venoso
y del volumen minuto cardiaco. Por arriba del nivel del corazén,
el retornce venoso es ayudado por efecto de la gravedad, por la
fase de inspiracion espontanea con presidn sukatmosférica ayudadce
por la presién intratoracica de la VPPI. El efecto reultante son
grados variables de presién subatmosférica dentro de las venas
del cuello y la cabeza, asi cuanto mds alto se encuentre el campoc
operatorio por arriba del nivel del corazén , tanto mayor sera
la diferencia de presién y con mayor facilidad entrari aire en
los vasos seccionados, agregandose ademds, que la estructura de

los senos durales es tal que no se expanden bajo presién para
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_alojar satig¥e. Por cada 40 cms de altura vertical del sitio
operatorio, desde el corazén, hay aproximadamente una disminucién
de 30 mmHg en la presién sanguinea local {2,32,34). En el sistema
arterial, 1la gravedad se opone al flujo ascendente de la sangre
en la cabeza elevada y aumenta su acumulacién en las extremi-
dades inferiores. La perfusién cerebral disminuye 2 torr por
cada 2.%4 cms de elevacién vertical por arriba del nivel del
corazén (32). cualquier signo indicativo de alteracién de la
perfusién del tallo cerebral - representandose con cambios ines-
perados en la presién arterial sistémica o la aparicién de bradi-
arritmias - deberan ser reconocidas y controladas inmediatamente.

En estudios realizados por Spodick (35) y posteriormente por
palrymple Yy cols. (33) mostraron lossiguientes cambios cardio-
vasculares en el paciente anestesiado y colocado en posicién
sedente desde la posicidn supina:

1. aumento no significative de la frecuencia cardiaca,

2. disminucién del volumen de expulsién ventricular izquierda de
hasta un 40 %.

3. disminucién del indice cardiaco proporcional al volumen de
exXpulsidn.

4, escasa variacién de la presidén arterial media.

5. elevacidn significativa de las resistencias vasculares peri-
féricas secundarias a dismincién del gasto cardiaco y al manteni-
miento de la presién arterial media.

6. se encontro disminucién importante de la presién venosa cen-—

is



tral secundaria a la disminucién del retorno venoso.
7. no se observe ningun retrazo en el comienzo y en la " velocidad

de contraccién del ventriculo izquierdo.

Aunque 1la presiftn arterial media es mantenida en todos los
pacientes después del cambio de posicién supina a sedente, el
indice cardiaco y el volumen de expulsién ventricular disminuyen

considerablemente.

la presién de la auricula derecha disminuye marcadamente
posterior al cambio de posicién y esto puede reflejar una
disminucisn propercional en la presién de la auricula izquierda.

El cambio de posicién supina a sedente tiene como consecuen-
cias: disminucién del gasto cardiaco, disminucién de la precarga
hacia el miocardio y elevacién de las resistencias vasculares

periféricas totales.

Estos cambios cardiovasculares al cambio de posicién son
similares a los gue se producen en el enfermo normotenso pero
hipovolémico.

Aunque exista una marcada diferencia en el gasto cardiaco y
en el volumen de expulsién, no se desarrolla un aumente signifi-
cante en la frecuencia cardiaca, esto puede ser secﬁndario a los
efectos vagoténicos sobre el miocardio del narcético administra-

do (33).
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B, SISTEMA RESPIRATORIO.

£l paciente anestesiado goza de los beneficiocs de un sistenma
respiratorio easi sin obstaculos cuando es colocado en posicién
sedente, permitiendo el desplazamiento caudal del contenido
abdominal y el movimiento libre del diafridgma proporcionando
mejor ventilacién en las bases pulmonares , existiendo escasa
restriccién ventral de la pared tordcica anterier destinada a
oponerse al descenso del diafragma durante 1la inspiracién.
Cuando se emplea VPPI, la presién requerida para la expansién
pulmonar serd mucho menor si el paciente es colocado en posicion
sedente, cuano se compara con otras posiciones.

Dado que los patrones de presién intratoracica disminuyen el
retorno venoso, la mayor presién de las vias aéreas requerida
para ventilar a un paciente en dectibito prono causari una dismi-~
nucidén mas importante en el retorno venoso, no asj cuando el
enfermo es colocado en posicidn sedente (36,37).

El volumen de cierre (VC) es el volumen pulmonar en el que
las pequefias vias aéreas comienzan a cerrarse durante la espira-
¢idn. En los individuos sanos se estima que el VC ocurre entre la
capacidad residual funcional (CRF) y el volumen residual (VR), en
la posicién sedente, con el paciente anestesiado el VC y la CRF
aumentan en comparacién con la posicién supina, pero el grado de
aumento de CRF es mayor que el VC (37), debido al peso del pul-
mén, el cierre ocurre mas pronto en las zonas pendientes y mas

pesadas que reciben el volumen de perfusién mas alto.
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La VPPI en el paciente anestesiado y colocado en posicién
sedente aumentan la CRF mucho mas gu el VC (38).

Dalrymple y col (38) reportaron cambios respiratorios en el
paciente anestesiado en posicién supina y que es reposicionado a
sedente, los cuales incluyen : disminucién de la presién arterial
de oxigeno (Pa02), disminucién del findice de cortocircuitos
intrapulmonares (Qs/Qt) y un incremento significante de la difer-
encia de presién alveolo-arterial de oxigeno (PAQ2-PaO2).

Usando el mismo volumen corriente y volumen minute durante
la posicién supina y en el cambio a posicidén sedente, es probable
que no existan grandes cambios en la presién arterial del biéxido
de carbono, sin embargo se encuentra disminucién marcada en la
Pa02 cuando el paciente es elevado a la posicidén sedente. Cuando
la fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) es mantenida y se presen-
ta una disminucién de Qs/Qt posterior a la elevacién a posicién
sedente, la disminucién de la Pao2 parece estar relacicnada con
la disminucidén del gasto cardiaco. Aungue hay disminucién de
Os/Qt  gue ocurye acompafiada de disminucién del gasto cardiaco,
no conmnpensa para mantener una oxigenacién arterial nermal. E1
aumento de la FiO2 puede incrementar la PaO2.

No hay duda gue el paciente colocado en posicién sedente
para procedimientos neuroquirdrgicos presenta cambios importantes

en su estado cardiorespiratorio.
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C. ASPECTOS NEURCLOGICOS.

En el paciente anestesiado y colocado en posicién sedente
ocurren cambios importantes en la fisiologia del SNC, los cuales
se encuentran intimamente relacionados a los cambios ocurridos en
el sistema cardiopulmonar. La perfusién cerebral disminuye 2 torr
por cada 2.54 cms de elevacién vertical por arriba del nivel del
corazén (32), la dismuncién del flujo sanguinea cerebral (F5C)
puede comprometerse ain mds en posiciones forzadas del cuello. En
posicién supina, la presién 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 presién
caudal del LCR aumenta hasta aproximadamente torr, minetras que
la existente en el vertice del créneo es subatmsférica con un
valor de -5 torr (34), este factor disminuye un componente de la
presién intracraneal (PIC), permitiendo una perfusién més efctiva
a presiones arteriales normales , estos mecdnismos estan implica-
dos en la disminucién de la PIC en el paciente colocade en posi-
cién scdente.

Los procedimientos quirdrgicos de la fosa posterior pueden
producir secuelas respiratorias y cardiovasculares (41), 1la
hipertensién a sido atribuida a estimulacidén del nervio trigémino
vy la bradicardia a la estimulacién del X par. Los abordajes de la
fosa posterior incluyen areas criticas: el puente dorsal y la
médula oblongada. Esta édrea es el sitio de centros importantes :

centro de control respiratorio, nicleos y tractos de nervios
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craneales y centros y tractos vasomotores.

La estimulacién del area gris periventricular ( piso del
40. ventriculo ) y de la formacién reticular ( ventral a A4rea
gris periventricular) produce hjipertensién a través de vias
descendentes homolaterales de la médula espinal. Tambien se ha
demostrado que la hipertensién resulta de la interrupcidén de 1los
impulses hacia el nicleo y tracto solitario, incluyendo impulsos
desde los pares craneales IX y X, la hipertension severa puede
deberse a disfuncién del centro cardiovascular, y puede producir
la presencia de arritmias, hemorragia intracraneal, PIC elevada
debide al aumento del FSC, cuando la autoregulacidn esta altera-
da, o edema cerebral cuando la barrera hemato-encéfalica se
encuentra alterada. La bradicardia puede ocurrir como respuesta
refleja a la hipertensién arterial o como respuesta a la estimu-
lacion directa de 1los centros vagales. La bradicardia puede
disminuir el gasto cardiace produciendeo isquemia cerebral si la
presién de perfusién cerebral (PPC) se torna inadecuada.

Se ha citade al grupo respiratorioc dorsal ( regidén bulbar
dorsal, caudal a la unidn pontobulbar } como el precursor intra-
créaneal inicial para los reflejos vicerales, y al grupo respira-
torio ventral como el sitio para desarrollar patrén respiratorio.
E1 centro apneustico ( resgién del puente dorsal, rostral a la
unién pontobulbar ) es citado como el centrc de asiento del
reflejo de clerre ( cut-off) inspiratorio.

La hipoventilacién secundaria a dafio de los centros respira-
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torios, puede preoducir, medic de acidosis respiratoria, incremen-
to de la PIC o edema cerebral secundaric a vasodilatac¢ién del
lecho vascular cerebral y/o alteraciones metabélicas ain cuando
la oxigenacién sea adecuada.

La médula oblongada y el puente dorsal son ademis, el sitio
de nGcleos sensoriales de los nervios craneales V ( tractos
sensoriales de la cornea, mandibula, y los dos tercios anteriores
de la lengua ), de los nidcleos motores del VI par ( abduccién de
los ojos), tractos vy nicleos motoras del VII par ( wmisculos
faciales), vy ntcleos sensoriales del VIII par ( componente ves-
tibular ).

Todas las areas mencionadas anteriormente - cardiovasular,

respiratoria y componentes de nervios craneales - pueden ser
afectadas por una amplia variedad de mecanismos : estimulacién
directa , disrupcién directa, compromiso secundario a edema, o

compromiso secundarioc a eventos vasculares ( EAV, hipotensién
arterial, hipoxemia, reflejos vasomotores del tallo cerebral ).
purante la anestesia general con ventilacién mecaénica solo
los cambios cardiovasculares pueden ser apreciados en el periodoc
transoperatorio. Tales cambios alertaran al Anestesidélogo para
sospechar alteracién en las funcion de estas y otras estructuras
relacionadas anatdmicamente. Es importante proporcionar apoyo Yy
proteccién a los reflejos y mecanismos fisiolégicos normales

cuande se encuentran comprometidos (41,42).
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5. COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO DE LA POSICION SEDENTE.
A. EMBOLISMO AEREC VENOSO.

En el pasado, el EAV que se presenta en los enfermos quirgre
gicos colocados en posicién sedente, era descrito como un  heche
catastréfico, asociado con un soplo fuerte similar a ‘rueda de
molino', colapso circulatoric y alto porcentaje de mortalidad.
Los nuevos dispositivos de monitorizacién para el paciente
quirGrgico en pesicidn sedente, han demostrado gue se trata de un
fenémeno corriente que frcuentemente no puede descubrirse clini-
camente (36,43,44). El EAV es conocido como una complicacién no
solo de procedimientos quirtrgicos, sino también de otros proce-—
dimientos invasivos, asi también no es exclusive de la posicién
sedente, Albin y col (60) describen 3 pacientes que sufriercn EAV
cuando se les realizaba laminectomia en decibito ventral. El EAV
es una complicacién bien reconocida de la exploracién de fosa
posterior en pacientes que se encuentran anestesiados en posicién
sedente, el origen usual de la entrada de alre son los canales
venosos de la craniectomia suboccipital, sin embargo se han
reportade casos de entrada de aire de origen diferente, inclusive
desde los pinchos del cabezal, y desde el cdteter aurivular
derecho (2,47).

La fisiopatologia del EAV incluye solamente dos condi-
ciones : la apertura de un lechoc venoso no colapsable y un gra-
diente de presién desde el exterior al interior de la vena no

colapsable, situacién que se encuentra proporcionalmente relacio-
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nada con el gradiente de presién venosa entre el sitio operaterio
Y el nivel de las cavidades cardiacas (2,45,46). Otros factores
que tienden a incrementar este gradiente incluyen: disminucién ce
la presién intratordcica media, volumen sanguineo contraido vy
disminucién de la presién venosa central (PVC), situaciones que
se encucntran presentes en 1os pacientes neurcquirirgicos coloca-
dos en posicién sedente y con ventilacién mecénica (45).

Es ampliamente bien conocido que el huesc que cubre la parte
posterior del senoc sagital superior cuando es removido, con el
paciente en posicién horizontal, ocurre sangrado profuso desde la
duramadre, principalmente desde las midltiples venas emisarias,
esta situacién sugiere presidn venosa positiva. Por otra parte si
la cranictomia es realizada con el paciente en posicién se-
dente, la probabilidad de presentarse EAV, es muy alta sugiriendo
que la presién venosa intracréneal juega un papel importante en
la fisiopatologia de este fenémeno (48).

La decumentacion de la incidencia de EAV se ha incremantado,
especialmente para aquellos procedimientos neurcquirtrgicos sobre
la fosa posterior en el paciente en posicién sedente, donde 1la
presidn de las venas expuestas puede ser menor gue la atmosférica
y el aire pueda ser succlionade a través de ellas. Cuando el EAV
ocurre, el aire penetra a través del lecho venoso quirGrgicamente
abierto generalmente a un indice bajo hasta volverse clinicamente
mias importante.

Los cambios cardiovasculares que ocurren durante el EAV
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fuerén estudiados por Adornato y cols.(49) en modelos animales,
sus resultados pueden extrapolarse a individuos en colocados en
posicién sedente. Demostrarén due los cambios mis tempranos
durante el EAV son mas evidentes en forma temprana en el electro-
cardiograma (EKG), ocurriendo elevacidén de la onda P y posterior-
mente depresién del segmento ST, los cuales son cambios mas
tempranos due las alteracicnes del ritmo evidenciadas en el EKG.
La PVC se incrementa en forma importante durante la infusién
lenta y rdpida de aire. La técnica de escuchar los ruidos cardia-
cos con un estetoscopio precordial o esofiqgice para determinar
el clasico murmullo de rueda de molino demostro ser totalmente
inadecuada. Se ha establecido gue solo posterjor a)l deterioro
cardiovascular existen cambios en los ruidos cardiacos, ocur-
riende un murmullo similar a tambores en forma mds temprana gue
el murmullo de rueda de molino tipico.

Los indices bajos de infusidén muestran varios cambios
fisiolégicos , disminucién de la presién sanguinea en forma
moderada e incrementa la trecuencia cardifica , la PVC muestra un
incremento progresivo , mientras que la presién arterial pulmonar
aumenta hasta llegar a una meseta. La disminucién de las resis-
tencias periféricas es inicialmente compensado por un incremento
en el flujo sanguineoc aértico para mantener la presién sanguinea
solo por debajo de la presidén sanguinea basal, a pesar de 1la
disminucién de 1las resistencias vasculares periféricas. Sin

embargo, cuando el indice de infusién de aire es elevadose
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observa gue el gasto cardidco alcanza un méximo, mientras que la
presién sanguinea disminuye en forma importante. Por lo tanto se

describen tres diferentes fases de efectos fisioclégicos en el
EAV. Los cambios iniciales fuerédn observados con infusiones de
aire en rangos de 0.4 a 0.6 mls/kg/min. presentandose un aumento
del gasto cardidco, compensando la disminucién de las resisten-
cias vasculares periféricas, mientras que la presién arterial
media (PAM) es solo moderadamente disminuida. A infusiones entre
1.2 a 1.8 mls/kg/min. la compensacién comienza a fallar, presen-
tandose mayor disminucién de la presién sanguinea y los cambios
del segmento ST se vuelven evidentes en el EKG, A infusiones de
aire mayor a 1.8 mls/kg/min. , la presién sanguinea disminuye
subitédmente, presentandose el colapso circulatorio. El incremento
inicial de la presién arterial pulmenar resultar de la vaSocohn-—
triecién intrapulmonar, esto puede ocurrir con cantidades muy
pequefias de aire, las que pueden causar amplios mecanismos de
oclusién. La meseta puede representar la abertura de los Qs/Qt,
lo cual se correlaciona ampliamente con el cambio en los gases
sanguineos arteriales. Estas observaciones c¢onducen a la conclu-
sién de gue la respuesta fisioldgica a la infusién lenta de
aire resultante en el EAV puede ser iniciadoe por medio de un
reflejo en el lecho vascular pulmonar. La infusién lenta directa-
mente a la arteria pulmonar, demuestra que el colapso circulato-
rio puede ocurrir cuando no existe aire en las cavidades cardia-

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

La disminucién de las resistencias vasculares periféricas vy
el lincremento de las resistenclas vasculares pulmonares, son
 tratadas incialmente de ser compensadas por un aumento del gasto
- cardiaco pero conducen a choque cuando la compensacién es insu-
ficiente.

BEstos mecadnismos fisioldgicos dificren 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 obstruceién de aire en las cavidades derechas del
corazén, Yy el aumento de las resistencias vasculares pulmonares
no es observado. La disminucién de las resistencias vasculares
pulmonares ccurre cuando se administra un bolo de aire sugiriende
que el aire es atrapado en la cavidad ventricular derecha y en la
parte préximal de la arteria pulmonar, mientras que en las infu-
siones bajas la alteracién del flujo sanguineo se presenta distal
a la arteria pulmonar, esta situacidén podria explicar la falla en
la reposicién del paciente que presenta EAV estando en posicldn
sedente y es cambiado a declbito latéral izquierdo, que se ha
recomendado en la literatura (1,2,4). Probablemente la mayecria de
los eventos clinicos de EAV sean una combinacién de ambos
mecénismos fisiopatolégicos.

En reslOmen, los cambios cardiovasculares son una trespuesta
del reflejo simpaticolitico iniciado por receptores situados en

el lecho vascular pulmonar, conduciendo a choque posterior a una
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disminucién de. las resistencias vasculares periféricas, mientras
que el bolo de aire causa obstruccién de las cavidades ventricu-
lares derechas resultando en falla del gasto cardiédce
(3,19,49,50) .

El EAV mayor es una urgencia gue pone en peligro la vida vy
gue requiere 1la pronta atencién para la prevencién 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
Fio2 bajos (19,51). Los valores de PaC02 han sido usualmente
vistos en orden de 10 a 20 mmHg mayores a los basales preembolis-
mo. La amplia variacién de la Pa02 refleja, sin duda los difer-
ente volumenes e indices de entrada de el EAV. El aumento de la
PaC02 es consecuencia del incremento en el espacio muerto fisio-
légico ¥y a una reduccién temporal en la eliminacién del co2
espirado (19,51). Los pacientes que son colocados en posicion
sedente para procedimientos quirGrgicos y ventilados c¢on un
volumen constante, el incremento del espacio muerto fisiolégico
es asociado con una amplia y caracteristica disminucién de 1a
concentracién de €02 final espirado (CO2EF), que posteriormente
retorna y aumenta a valores superiores a los basales preEAV,
acompafiandose con un ineremento en la PaC02 y PyC0O2 , esta

" combinacisn resultard en una desaturacién clinicamente impor-
tante, ocurriendo incluso sin evidencia clinica de EAV en el

monitor de CO2EF.
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Pfitzner y col. (14) realizarén un estudie con modelos
animales concluyendo que la desaturacidn arterial debida a EAV
puede ccurrir en presencia de una sola pequefia disminucién en la
concentracion de CO2EF, corroborando lo antes descrito por
Muller y col (52), describiendo que episodios simples de EAV en
pacientes quirtirgicos, ventilados en forma r<inica.y con volumen
constante, que elevaciones apreciables de la PaC02 y PvC0O2
ocurren durante los primeres cambios en el CO2FE. Clinicamente la
desaturacién arterial importante ocurrira en el momento gque el
monitor de CO2EF inicie la cenfirmacién de la presencia de EAV ,
es ampliamente apreciable en la practica clinica gque el EAV
ocurre como un embolo progresive o con pequefios embolismos repe-
tidos. Se concluye que el EAV resultara en desaturacién arterial
en ausencia de una caida apreciable en la concentracién CO2EF,
reconociendo la posible limitacién del monitor de CO2EF y reco-
nocer la utilidad de la monitorizacidén continua de la saturacién
arterial.

El> tratamiento del EAV consiste en evitar la entrada de
aire, aumentando la presién intratéracica media, con compresién
de la vena yugular, siendo este met6do superior a la instalacién
de PEEP ( 53,54,55), eliminacién en su caso de del N20 de 1la
mezcla de gases durante la anestesia, su uso es controversial,
inundar 1la herida quirGrgica con solucién salina para sumergir,
ocluir y detectar el vaso seccionado, aspiracién 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-
£i6n venosa a nivel de la herida a través del incremento de la
presién de las vias aéreas mediante la colocacién del PEEP, su
uso es controversial, puede ocasionar mayor colapso circulatorio
(53,54) aumento del retorno venoso, se ha recomendado el uso de
los pantalones antichogue (MAST) los cuales pueden aumentar el
retorno venosco, aumetar la PVC ¥ aumento lineal de 1la presién
venosa a nivel del seno dural (56), uso de vasopresores Y antiar-
ritmicos e inclusive colocacién del paciente en dectGbito later-

al ijzguierdo.(1,2,3)

B. NEUMOENCEFALO A TENSION.

Fl neumoencéfalo a tensién es una coleccidén de gas Intracré-
neal bajo presién , es una complicacién de la cirugia de la fosa
posterior gque se realiza en posicién sedente (11,12,57). Carac-
teristicamente es sospechadeo debido a deficit neurolégico y
alteracicnes en en el estado de conciencia, en el periodc postop-
eratoriec. El diagndstico se realiza con radiografia simple de
crinec y es confirmade con TAC (11,12).

El neumocencéfalo a tensién fué descrito por primera vez por
Kitakata y HKatz (30). La fisiopatologia incluye a los efectos de
la gravedad en la posicién sedente y disminucién del volumen del
cerebro causado por maniobras depletivas, - diureticos, hiperven-
tilacidén, esteroides-, colocando la convexidad de los hemisferios

cerebrales por debajo de la boveda créneal. El drenaje intra-
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operaterio de LCR c¢ausard mayor colapso ventricular formandose
un compartimento entre la duramadre y la aracnoides vy el aire es
atrapado en las &reas frontales. Maniobras para prevenir el
Neumoencéfalc a tensién incluyen irrigacién con solucidén salina
en el espacio subdural para desplazar tanto aire como sea posi-
ble, ¢l drenaje de LCR seri cerrado durante el cierre dural,
descontinuacién en su easo de N20, se ha sugerido que si el
procedimiento anestésico se realiza con N20, el posible neumcen=-
céfalo serd mds facilmente reabsorbideo ( 59), la disminucidén de
la hiperventilacién al cierre de la duramadre permitira el aumen-

to del velumen del cerebro (12,58)

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

Bl principal signo de inestabilidad cardiovascular en el
paciente en posicién sedente es la hipotensién arterial,
considerandose como indicativo de hipoperfusién cerebral, vy
regquiere rapida deteccién Yy pronte tratamiente para evitar
hipoxia cerebral. Debido a su efecto rdpido, 1los vasopresores
son, probablemente,las drogas mAs utilizadas para el tratamiento
del paciente hipotenso, En ocasiones una sola dosis de la droga
vasopresora corregira la perfusién y reestablecera 1la potencia
miocardieca, sin embargo, generalmente deben hacerse ajustes
simultaneos de volumen intravascular, del ritmo cardiaco, o de

la profundidad del manejo anestésico. Cuando 1la inestabilidad
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hemedindmica sea ocasionada por EAV debera corregirse esta com-
plicacién. Para mantener la perfusién adecuada del enferme colo-
cado en posicién sedente, es obligada la correccién adecuada de

perdidas hematicas intraoperatorias (36).

ARRITMIAS.

Las alteraciones del ritmo cardiidco se asocian 1la mayor
parte de las veces a manipulacién quirdrgica de las estructuras
del tallo cerebral y la retirada del estimulo es el tratamiento
adecuade (3). Las arritmias que son de origen central pueden
interpretarse como indicativas o causantes de disfuncién 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-
cién sedente, los pacientes cursan con deterioro neurolégico
progresivo, alteraciones del estado de conciencia, caracterizan-
dose por confusidédn somnolencia y coma, esta sintomatolcgia con-
trasta con la presentada con el paciente gue desarrolla neumoen-
céfalo a tensién en el periodo postoperatorio, los cuales presen-
tan sintomas sugestivos de deficit neurolégico (2.11.12.57.59)

La fisiopatologfia del hematoma subdural posterior a proce-
dimientos quirtrgicos de la fosa posterior en posicién sedente es
similar a la fisiopatologia del neumcencéfalo, existiendo solo la
diferencia importante de la ruptura de una ¢ mas venas puente

corticales subdurales.
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El desarrollc de hematoma parenquimatoso supratenteorial
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 rapidamente en el periodo postoperateorio puede
ser debido a trombosis de los canales venosos extracrdaneales
mayores como resultado de la posicién de la cabeza durante la
posicién sedente, el incremento de la PIC que puede ocurrir bajo
estas circunstancias , sumado al aumento de la presién arterial
sistémica, puede ser la causa del desarrolleo de hematoma paren-
quimatoso supratenterial (2,22).

Durante el EAV existe atrapamiento de aire en el ventriculo
derecho y arteria pulmonar, presentandese hipertensién arterial
pulmonar, hipoxia e hipotensién arterial sistémica, aungue 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 disfuncién cerebral.

En estudios en realizados en pacientes los cuales son some-
tidos a procedimientos medicoquirtrgicos , 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 posicién sedente (17,69). E1L EAV

puede propiciar la entrada de aire en el lado izquierdo de circu-
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lacién provocando efectos adversos come embolizacién cerebrovas-—
cular y/o coronaria. Aunque grandes cantidades son requeridas por
el lado derecho para causar colapso circulatorio en el EAV, 1la
embolizacién aérea arterial sistémica puede causar serios dafos,
basado no tanto en la cantidad de aire, sino en organo finalmente
implicado (18,51,). Se ha mencionado que en la ausencia de comu-—
nicacién intracardiaca, la presencia en el lado izgulerdo de la
circulacién pudiera ser debids 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 configuracién septal
ventricular que condiciona compresion de la cavidad ventricular
izguierda, La compresién diastélica del ventriculo izquierdo se
asocia con elevacién de la presién de 1llenado del ventricuio
izquierdo a niveles capaces de resultar en edema pulmonar, a
pesar de la ausencia de alteracién sistdlica ventricular izquier-—
da (51).

El potencial para el EAV es grande en circunstancias en
donde 1la presidén de la auricula derecha exceda la presién de 1la
auricula izquierda, ‘dada  1a alta incidencia de foramen oval
permeable, en la posicidn sedente el gradiente de presién de
izquierda a derecha puede revertirse, m&s aln cuando el paciente
anestesiado se ventila mecénicamente, y asociandose a PEEP (67).

Se han documentado otras lesiones asociadas a 1la posicién

sedente como son: desarrollo de cuadriplejia, por mecinismo de
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flexién aguda del cuello, produciendo alargamiento de la mé&dula
espinal con distorsién mec&nica de la vasculatura de 1la médula
cervical, interfiriendoc de esta manera con la autorregulacién de
la médula espinal. (2)

En el dafic a estructuras nerviosas periféricas, la fisiopa~
tologia se encuentra relacicnada a isquemia del vasa nervorum
intraneural, relaciopado a alargamiento o compresién del nervio.

Las lesiones oséas, articulares y cutdneas tienen como

fisiopatologia mecanismos 4de compresién directa sobre estas

estructuras.
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6. MONITORIZACION DEL PACIENTE EN POSICION SEDENTE.

1a monitorizacién del paciente en posicidn sedente durante
el periodo transanestésico tiene como objetivos: mantenimiento
adecuado de la profundidad anestésica, mantener la estabilidad
en el sistema c¢ardiovascular, pulmonar y neuroclégico, gque pueden
ser directamente modificados por los cambios de posicidén, detec-
cién en forma temprana de lag complicaciones ocurridas durante el
periodo transanestésico, las mas importantes son las derivadas
del EAV. La monitorizacidén de la estabilidad hemodinédmica se
realiza con monitores simples hasta mis complejos, desde monitor
de  sonidos cardiacos precordial o esofagico, colocacicdédn de
cidteter auricular derecho para monitoreo de la PVC colocado con
monitorec fluoroscopico o con EKG intravascular, linea de presién
arterial, EKG con derivacién en V5 la cual es mas confiable para
observar cambios tempranos en el segmento ST secundarios a perfu-
sién alterada del miocardio, incluso mejor que la derivacién DIT
{36), cateter dz Swan-Ganz gue permite diferenciar 1los cambios
hemodindmicos secundarios a EAV de agquellos ocurridos secundaria
mente a estimulacién central (1,2,64,65).

La monitorizacién para detectar el EAV es un componente
importante de los cuidados anestésicos del paciente colocado en
posicién sedente, la fisiopatologia del EAV se relaciona con 1la
cantidad de aire (49), los metédos de monitoreoc que acompafian a
esos cambios hemodin&micos también muestran respuesta diferente.

La ecocardiografia transesofagica (ETE) ha gido utilizada clini
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camente y ha demostrado ser tan o mas efectivo que el ultrasoni-
do doppler en la deteccién de EAV (66,68). Debido a gue ambas
unidades detectan pequefias cantidades de aire antes de presen-
tarse los cambios hemodindmicos, 1la diferencia de sensibilidad
entre el doppler y ETE puede no ser clinicamente importante,
sin embargo, la ETE tiene la wventaja adicional de detectar
Embolismo aéreo arterial (EAA), es posible que 1la deteccién
temprana del EAA pueda ayudar a prevenir 1la morbimortalidad
ascciada a esta complicacién. La ETE asi comc el doppler no
cuantifican el tamafio del émbolo, las burbujas de aire pueden ser
vistas con 1la ETE en 6 a 8 minutos posterior a la infusitn de
aire de 0.2 a 0.4 mls/kg/min. Glenski y col. (50) mostraron que
la Presién transcuténea de oxigenos (Ptcoz) es tan sensible como
la monitorizacién de la presidén de la arteria pulmonar (PAP), asi
como al concentracién de €02 al final de la espiracién (CO2FE) en
la deteccidn del airz infundido e igualmente reflejan la cantidad
de airé infundido, todos los metddos anteriores detectan el EAV
antes de que se presenten cambios hemodindmicos.

Posterior a grandes dosis de aire { Smls/kg) el cual proba-
blemente disminuya el gasto cardiaco, la disminucién de la PtcO2
fué desproporcionalmente mayor secundario a disminucién de la
perfusién periférica. La respuesta positiva a un bolo de aire
dura mis tiempo en el PtcO2 que la PAP o COZFE, sugiriendo que la
fisiologia pulmonar alterada persiste después de que la PAP ¥y

CO2EF han regresado a lo normal. La PtcO2 es Gtil en la deteccién

36



del EAV, disminuyendo tempranamente. Las ventajas de la Ptc02
incluyen : ne es invasivo, proporciona informacién en relacién a
los cambios fisiolégicos, proporciona valeracién continua del
grado de oxigenaci6tn. El monitorea de la Presién trancutanea de
kibxido de carbono refleja los cambios de la PaCO2 durante el
EAV, sin embargo, su respuesta relativamente lenta es su princi-
pal desventaja para utilizarlo como indicador tempranc del EAV.
Recientemente se wutiliza el monitoreo de la concentracién del
nitrogeno al final de la espiracién (N2FE), el cual se incrementa
al presentarse EAV y EAA, siendo proporcional a la disminucién de
la CO2FE (62).

En resumen, el monitor ideal para la deteccidén temprana de
EAV serd : 1. sensible y especifijce; 2. cuantifijcar el tampafio gel
EAV; 3. detectar cambios fisiolégicos tempranos secundarios a
EAV; 4. proprocionar informacidn en relacién a la suspensién de
la entrada de aire. La ETE y doppler son los més sensibles, pero
no tienen la habilidad de cuantificar la cantidad de aire o los
cambios fisjolégicos, La PAP, CO2FE, y PtcO2 son igualmente
habiles para cuantificar el tamafic del EAV y prprocionar infor-~
macién de la suspensién de la entrada de aire (50).Cambios en los
valores de la PAP, CO2FE, o PtcO2 realcionados a cambkics en el
doppler o ETE podran prvenir diagnésticos falsos positivos de
EAV per 1o gque la combinacién de dos o mas monitores seran
usados para detectar EAV. El uso de la ETE transoperatoria seré
recomendada en este tipo de pacientes, en los que el riesgo

potencial de EAA es alto.
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I1II. OBJETIVOS.

Debido a la controversia existente en la literatura en
relacién al uso de la posicién sedente en procedimientos neuro-
quirGrgicos, se realizo este analisis retrospectivo para revisar
ia experiencia clinica del departamento de Neurcanestesiologia
del- Instituto Nacional de Neurolegfa ¥y Neurccirugia, con el
proposito de analizar la morbimortalidad de la complicaciones de
la posicién sedente, principalmente las que ocurren durante el
pericde transanestésico, y en las que el diagnéstico y tratamien-
to oportuno conciernen directamente al Anestesibloge, de las
cuales el EAV ocupa un lugar importante por su frecuencia de
presentacidn en pacientes sometidos a procedimientos' anestésico-
quirtirgicos, examinar 1la incidencia, severidad, morbilidad vy
mortalidad de esta complicacién de la posicidn sedente,

Asi mismo mencionar la incidencia y morbimortalidad de otras
complicaciones, dentro de los periodos transanestésico y postop-
eratorio inmndiato, realcionados a esta posicidn operatoria, las
cuales incluyen: inestabilidad hemodindmica transoperatoria,
neumoéncefalo, hematoma subdural.

Analizar el impacto del monitoreo especifico en la deteccidn
temprana y tratamiento oportuno de las complicaciones de 1la
posicién sedente, principalmente EAV.

Comparar los resultados obtenidos de la experiencia del
Departamento de Neurcanestesioclogia del INNN con lo reportado en

la literatura.
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IV. MATERIAL Y METODOS.

Se reviso 1la experiencia clinica del Departamento de
Neuroanestesiologia, con la revisién de expedientes del archive
clinico del INNN en el pericdo comprendido entre el lo. de enero
de 1985 y el 31 de junio de 1991.

Solo se incluyeron a aguellos casos en los que el paciente
fué anestesiado en posicién sedente para procedimientos neurogui-
rirgicos.

En la revisién de los casos, se obtuvierdn 201 registros de
los cuales se analizarén los siguientes pardmetros: edad, sexoc,
antecedentes médicos, clasificacién del estado fisico de ASA (
The American Society of Anesthesiclogits), diagnostico, tipo de
procedimiento guiridrgico, antecedentes de derivacién ventriculo
peritoneal, tecnica anestésica, netédos de monitoreo de las
constantes vitales y para la deteccidén temprana de complica-
ciones, curso transanestésico, ocurrencia de complicaciones de la
posicién, clasificacién de Aldrete, curso postoperatorio inmedia-
to.

Cuando ocurrio EAV se registro: momento de aparicién del
evento en relacién al procedimiento gquirtrgiceo, monitor de detec-
cién temprana, origen, numeroc de episodios, cantidad de aire
extraido, severidad, morbilidad y mertalidad

El grado de severidad para cada EAV fué graduado con una
escala del 1 al 5: 1 = solo detectado con doppler, sin evidencia

clinica, 2 = Doppler + aspiracién de aire a través del cateter de
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presién venosa central, 3 = Doppler + aspiracién de aire + dismi-
nucién de la concentracion de €02 espirado final (CO2EF), 4 =
doppler + aspiracioén de aire + disminucién COZEF + inestabilidad
hemodinamica caracterizada por hipotensién y/o arritmias, 5 =
morbilidad mayor o mortalidad relacionada a EAV (1).

La inestabilidad hemodinamica transoperatoria se definio
como disminueién de la PAM mayor o igual al 20 % de los valores
basales preanestésicocs, durante el cambio de posicién o caracter~
izado por uno o mas eventos de hipotensidén durante en el periodo
transanestesico, vy/a la presencia de alteraciones del ritmo
cardifco, se excluyd la inestabilidad hempdinsmica secundaria a
eventos de EAV,y/o centrales (2).

Se utilizardn los programas Dbase III, Harvard Graphics,
Word Star 5, y el programa de estadistica Stat pack (IBM.inc), el
analisis estadistico de este dltimo programa incluyd la prueba

de ¢ de student con variables pareadas.
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V. RESULTADOS.

* En la distribucién por sexo, se observo una frecuencia de
96 hombres Yy 105 mujeres, gue constituyen el 47.8 % y 52.2 §
respectivamente.

* El 64.2 % de los pacientes estuvierdn en rangos de edad
de 20 a 39 afios de edad, el mwas joven de nuestros paclentes fué&
de 9 afios, y el de mayor edad fué de 69 afios, con promedio de
edad de 34 afos (grafica 1j.

+ El ndmero de paclentes para procedimientos anestesico-
quirurgicos colocados en posicién sedente operados por afio
observé un rango de 17 a 36 casos por afio, siendo el mener para
el afio de 1986 con solo 17 casos y el mayor correspondio a los
aflos de 1988 y 1990 con 36 cascos cada uno; el afio de 1991 se
reviso la experiencia clinica solo hasta el mes de junic, se cita
con * en las graficas (Tabla 1 ,Grafica 2 ).

* De los procedimientos quirurgicos se observé que la cran-
iectomia suboccipital tuvo un porcentaje de 82.6 %, el resto de
los procedimientos ocupartn el restante 17.4 %.{ tabla 2 y grafi-
ca 3).

* En relacién al estado fisico, 173 pacientes se ubicarén en
ASA II (86 %); 169 pacientes se ubicarén en riesgo cardiovascular
de I { 84 %); y 149 pacientes se encontrdé con Riesgo respiratorio
de I ( 74 %¥),como se puede observar en las graficas 4,5 y 6.

* Todos lo pacientes recibierdn anestesia general, a base de

agentes inhalados o endovenesos, complementada con narcdticos, el
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oxido nitroso fue utilizado en 30 pacientes (15 %) durante los
afios de 1985, 1986, 1987,la Fio2 varié en relaciédn al uso deoxido
nitroso o aire, la relajacién muscular se proporciond con rela-—
jantes musculares despolarizantes y no despolarizantes, manteni-
endose ventilacién controlada, no se aplicé PEEP en ninguno de
los casos.

* En la monitorizacién del paciente neuroquirirgico colocado
en posicién sedente, se utilize el Doppler en un 99% de los
pacientes (199), en todos los pacientes (100 %) se monitorizarén
con cateter auricular derecho, para medir PVC y dado el caso
extraccién de aire y eletrocardiograma, la CO2EF se monitorizé
en 127 pacientes ( 63.2) y en los dltimos tres afios invariable-
mente se colocd en todos los pacientes en posicién sedente, el
2.4 % de los paclentes se monitorizo con EEG, ningun paciente
tuvo cateter de Swan-Ganz, la oximetria de pulso y la monitoriza-
cién de gases arteriales sanguineos no fueron frecuentemente
registradas en las hojas ancstésicas ( ardfica 7).

* De las complicaciénes de la posicion sedente la mas fre-
cuente fué el Embolismo aé&reo venoso que ocurric en 46 pacientes
con una incidencia de 22 % .En relacién a la inestabilidad hemo-
dinAmica durante el transoperatorio se encontro que se presentdé
con una frecuencia de 18 % ( 38 pacientes) (Grafica B). Cuande se
comparé la disminucién de la PAM posterior a la colocacién a
posicién sedente del paciente, con la PAM basal se observé una

significancia estadistica igual a p menor que 0.05.
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* E) neumcencéfalo se registrd solo en dos pacientes presen~-
tando una porcentaje del total de los pacientes operados en
posicién sedente de .99 %, los dos pacientes fuerdn ASA I-II, los
dos tuvieron al momento de la craniectomia suboccipital, una
valvula de derivacién ventriculoperitoneal, -uno de ellos presen-
t6 en forma ascciada EAV grado 5- manejadas en el postoperatorio
conservadoramente ( Tabla 3, Grafica 7).

* La asociacién de EAV y neumoencéfalo posterior a procedi-
miento quirtirgico en posicién sedente se presento en un solc pa-
ciente, representande el .49 % del total de pacientes. l

* Los dos pacientes que desarrollardn neumoencéfalo en el
postoperatorio, presentaban derivacisn ventriculoperitoneal
permeable al momento de la cirugia.

+ El hematoma subdural como complicacién a la posicidn se-
dente no se registro en ningun paciente, sin embargo se presentd
hematoma epidural o subdural en el lecho quiriargico en 8 pa-
cientes lo que representa 3.98 %.

* La deteccién de EAV por afio vario del 2% en 1985 y 1986
hasta el 26 % en 1990 (Gr&fica 8 bis).

* El monitor de deteccién temprana del EAV fué el doppler
con 98 % de todos los casos, el CO2EF mostro tempranamente el EAV
en 2%.

* Al analizar el EAV por grados se encontré que la mayor
parte de los pacientes presentan grado 2 (34.9 %) {Tabla 4,
grafica 9).

* 19 pacientes del total que presentarén EAV ( 41.2%),
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,registrétén inestabilidad hemodinamica secundaria a EAV
(Grafica 8).

* El origen de acceso de aire no se consigne en la totalidad
de’los pacientes, sin embargo la fuente mas frecuentemente regis-
tradas son las venas emisarias y diploicas.

* Analizando la ocurrencia de eventos de EAV, en relagién
al curso gquirirgico, se observd que £l 57% (26 pacientes), lo
presentardn en la fase temprana del procedimiento quirtrgico, el
24% (11 pacientes) ep la fase intermedia, el 7 & (3) en la fase
tardia.). E1l EAV ocurrio en las dos primeras fases en 9% (4
pacientes}, y en las tres fases en 2 pacientes ( 4%). ( tabla 5,
graéfica 10}).

* FE1 78% de los pacientes a los que se les colocd en posi-
¢ién sedente para procedimientos anestesico~quirtGrgicos, no
presentarén ningun evento de EAV, el 22% restante {( 46 pacientes
)} presentardn por lo menas un evento de EAV durante alguna fase
del procedimiente anestesico-quirtrgico, de los 46 pacientes que
presentardn EAV el 62,5 % presentardn un solo evento , el rcsto
presenté m&s de un evento, como se muestra en la tabla 6 y grafi-
ca 11.

* Analizando la calificacién de hldrete aplicada a los pa-
cientes gue habian sido colocados en posicién sedente, gue egre-
saban del quircfano se encontd gue el 79 % presentaban Aldrete
entre B8 -~ 10, 4 pacientes egresaron con Aldrete menor de 4

(grdfica 12).
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Ocurrierdn 11 defunciones en el postoperatorio, de estos dos
pacientes fallecieron en las primeras 12 hrs. Uno secundario a
la inestabilidad hemodinamica asociado a EAV masiveo ( 190 mls) en
el transoperatoric.Y el segundo paciente que desarrollé® hematoma
subdural agudo del lecho quirdrgico y gque fue recolocado en
posicibn sedente para drenaje de hematoma cursande con inestabi-
lilidad hemodinamica transoperatoria. Las demas defunciones se
asociarén a falla respiratoria, y encefalopatia anoxoisquemica o

neuroinfeccién (Tabla 8).
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VI. CONCLUSTIONES.

Las ventajas de la posicién sedente en procedimientos anes-
tesico-quirQGrgicos para pacientes neurolégicos son numercsas:
mejor drenaje venoso, descenso de la PIC, mejor accesoc del sitio
quirfirgico, disminucién de la presién intratoracica (1,2,)

Asociandose tambien a complicaciones potenciales las due
incluyen EAV, 1Inestabilidad cardiovascular transoperatoria,
Neumoencefalo, Hematoma subdural, lesién de nervios
periféricos (1,2,4).

El procedimiento anestesico varidé ampliamente en nuestra
revisién de pacientes sometidos a cirugia en posicién sedente,
sin embargo no encontramos relacién 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(i,2). en
nuastra serie 1la incidencia de EAV es de 22 %. Resaltando 1la
importancia del monitoreo hemodin&mice colocado en este Lipo de
procedimientos. Encontrando que el doppler continua siendo in-
strumento més sensible para el diagnéstico temprano, en nuestra
serie fue del 98%, lo0 cual es acorde con otras estudios reporta-
dos(2).l.a capnogratia tambien ha demostrado ser util en la detec-
cién de EAV, dando come resultade una disminucién de CO2ZFE,
debida a la accién que ejerce el aire como &mbolc en la microvas-
culatura pulmonar produciendo alteracidn en la relacidn ventila-

cién-perfusién (5,33) sin embargo se ha reportadeo la deteccién
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temprana con otros instrumentos de monitoreo como son Ecocardio-
grafia transesofagica, N2FE, Pte0?2, Swan-Ganz, EXG, PVC
(16,17,18,19}.

El desarrollo de EAV puede ocurrir con el paciente en cual-
quier posicién reguiriendo para elle un gradiente de presién
negativa venosa del sitio quirurgico en realcion a las cavidades
cardiacas derechas. Albin Yy cols. inclusive mencionan 3 pa-
cientes que presentaron EAV durante laminectomia lumbar en deci-
bito prono(2,4,5,44,45,60).

Nuestros pacientes fueron monitorizados con citeter de PVC,
doppler y CO2FE, no en todos se pudieron obtener los registros de
las gasometrias arteriales, en todos ellos hubo una estrecha
relacidén entre los cambios sonografices del doppler y los cambi-
os en la CO2FE, obteniendose en la mayoria aire a travez del
citeter colocado en la auricula derecha. Lo cual contribuyoc al
diagnostive tempraneo v tratamiento oportuno de esta complicacién.

La mayor incidencia de EAV en los ultimos afios, en nuestra
sereie es debida probablemente al advenimiento de mejores metodos
de monitoreoc para la deteccién de esta complicacién.

De esta serie solo pudimos relacionar una defuncién secun-
daria a EAV, el cual condiciono inestabilidad hemodinamica que no
pudo ser controlada, a pesar de las maniobras normalmente utili-
zadas para su tratamiento. Lo que nos die un porcentaje de morta-
lidad asociada a EAV de 0,49 %

La inestabilidad hemodin&mica transoperatoria se ha asociado
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a la posicién sedente hasta en un 32.5 %(1,2},. en nuestra serie
fue de 38 %, encontrando una significancia estadistica de p menor
de 0.05 en la disminucidén de la TAM al momento de posicionar a
los pacientes. Es por esto recomendable el monitoreo continuo de
las contantes hemodindmicas por medios invasivos y no invasivos.

La mortalidad asosiada a Inestabilidad hemodinamica durante
la posicidén sedente fue de 0.49 ¥ ( un paciente ASA IV, recoloca-
do en posicién sedente para drenaje de hematoma subdural del
lecho quirtrgico).

El neumoencéfalo a tensién se presento en dos pacientes
(0.99%), los cuales recibierén tratamiento conservadeor en el
postoperatoria.

En todos los registros revisados neo se encontraron reportes
de hematoma subdural lejos del sitio de la operacién, reportan~
dose 4 hematomas del lecho guirGrgico.

Hematomas epidurales se reportaron 4, y de estos, 2 pa-
cientes fallecicrén.

No se reportaron mas complicaciones retaclonadas a la posi-
cién sedente.

Las demas defunciones que se presentarén en nuestra serie,
fne  estuvierén relacionadas directamente a la posicién, sino a
otras complicaciones debldas al procedimiento quirfrgico o a 1a
patologia neurolégica, las cuales incluyen alteracién de pares
bajos, encefalopatia anoxo-~isquémica, edema cerebral, hematoma

del lecho guirdrgico ( subdural o epidural) y neuroinfeccién.
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ESTA TESIS HO DEBE
SR B {4 DIDUOTECA

En resumen la posicién 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 mayoria de los casos pueden evitarse y
su prevencién dependera de la atenciéon en detalle que se tenga
de estas. El monitoreo y el wanejo adecuado de las complicaciones
minimizara la morbimortalidad de la posicidén sedente.

Nosotros pensames que esta posicion puede ser utilizada de
upa manera segura y eficaz en neurocirugia, tenjiende una cuidado-
sa atencién del estado fisico del paciente, asi como de su estado
hemodinamico al momento de posicionarlio y tambien tomando en
cuenta otras partes corporales ( cabeza, cuello, extremidades).
La utilizacién rutinaria de monitoreo para detectar las compli-
caciocnes( doppler precordial,CO2FE, EKG, Pulso-oximetria, gasome-
trias arteriales) y la colocacién de cateter central se recomien-

da para la deteccién temprana y tratamiento oportuno.
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VII. GRAFICAS.

TABLA 1
‘?héizNTEs OPERADOS EN POSICION-SEDENTE.POR AfO
ANO. ' . TOTAL-DE PACIENTES ™ ‘% DEL TOTAL"

1985 - - . 20

19@6. e DU I
1987 T '
‘1e88
1989
1396T,—
1991+

POTAL. .. iU Zenn T i g0

* Se revisarén los expedientes
clinicos hasta junio de 1991,
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TABLA 2

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

* CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL

- Lesién tumoral 96
-~ NCC 48
- Neuralgia del trigemino 8
- Malformacién arteriovenosa 7
- Espasmo hemifacial 5
- Descompresién neurovascular 1
- Hematoma e

Subtotal 166

* CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL +
LAMINECTOMIA CERVICAL

- Malformacidén de Arnold-Chiari Lo13
- Lesién tumoral L n2
- Siringomielia - o2

Subtotal : 17

* LAMINECTOMIA CERVICAL
- Lesién extradural
- Lesién intradural extramedular
- Lesién intramedular
- Cavidad siringomielica
~ Canal estrecho cervicat
Subtotal

Ghabno

St

* LAMINECTOMIA CERVICOTORACICA
- Lesién tumoral
Subtotal

NN

* TFTIJACION CERVICAL POSTERIOR ' . ' 1

TOTAL 201
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TABLA 3

INCIDENCIA DE COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS EN PACIENTES
i OPERADOS EN POSICION SEDENTE.

COMPLICACION: EDAD ASA DIAGNOSTICO PROCED,QX DVP EAV-GRADO
NEUMCENCEF . 18 I ASTROCITOMA CSOM+LMNC SI ST <5

NEUMOENCEF. 33 II CIST.IV VENT CSOM 51 NO.

Nota: Proced.gx = procedimiento guirurgico, dvp = derivacién
ventriculoperitoneal, eav = embolismo aérec venoso, neumoencef.=
neumoencéfalo, csom = craniectomia suboccipital media, lmne=
laminectomia cervical, <ist.IV vent = cisticcerco IV ventriculo.

TABLA 4

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

GRADO DETECCION EVENTOS EAV % DE EAV

1o DOPPLER 2 . 4.38

2 1 + ASPIRAC. 16 T a4u8000
CATETER BVC - ;

3 2 + CO2EF 9 ' . 19.56

4 3 + INESTAB. 15 szl
HEMODINAMICA 7 .

5 MORBINORTALI~ 4 o 8.69.
DA MAYOR ASOC.
A Eav.
TOTAL 46 100
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TABLA 5

OCURRENCIA DE EVENTOS DE EAV EN RELACICN AL CURSO OPERATORIO

No. PACIENTES % TOTAL No.TOTAL
DE EVENTOS DE EVENTOS
TEMPRANA (1) 26 57 37
INTERMEDIO (2) 11 . 24 13
TARDIO (3) s 3 . L1 3
1+ 2 o LA -9 - 11
142 + 3 27 : 4 8
TOTAL ) 46. - © 100 72
TABLA 6

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

EVENTOS  No. PACIENTES % DEL TOTAL % DEL TOTAL DE
, DE PACIENTES  PACTENTES CON
EAV.
0 155 77.11 0
1 ‘ 30 15 62.5
2 9 4.5 13.6
3 5 2.4 . 10.9
4 1 RNPYL B g 2.1
5 1 DR PEE
TOTAL 201 100 S 100
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TABLA 7

MORTALIDAD OPERATORIA A LOS 30 DIAS ASOCIADA A OPERACIONES

:

" ‘
OV NOUPSWNE

P
[

NUM.

10
11

EDAD ASA
34 IIX
15 Ir
38 III
69 II
45 1T
39 i1
56 II
54 IT
62 ir
62 v
59 iI

COMPL.ASOCIADAS
POSICION SEDENT

No

NO

HIPOTENSION
MRTERIAL
INEST.HEMOD.

EAV-GRADO 2

EAV-GRADO 5

No

EAV GRADO 5

INESTAB. HEMO

INESTAB.HEMOD.
EAV GRADO 5

DIAGNOSTICO

GRANULOMA CEREBELOSO
MEDULOBLASTOMA
CIST.IV VENTR.
EPENDTMOMA IV VENTR.
EPENDIMOMA IV VENTR.
SCHWANCMA

CIST.IV VENTR,
CIST.IV VENTR,

MAV CEREBELOSO DER.
MAV CEREBELOSO DER.
HEMATOMA SUBDURAL -
LECHO QUIRURGICO.
ASTROCITOMA CEREBELO

OTRAS COMPL.
E TRANSOPERATORIAS
NO

EDEMA CEREBRAL

No

EDEWA CEREBRAL

BRADICARDIA

CENTRAL

EDEMA CEREBRAL

HIPOXEMIA

SUSPENDIDO

HEMATOMA SUBD.
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REALIZADAS CON EL PACIENTE COLJCADO EN POSICION SEDEDENTE

PROCED. QUIRURGICO

CSOM
CsoM
CSOM
CSOM
csoM
CcsSoM
CSOM
CSOM
CS0M
ABORDAJE
PREVIO

csoM

CAUSA DE MUERTE

INSUF.RESP.AGUDA

PB. BRONCOASPIRACION
PB.ENCEFALOPATIA A~

NOXOISQUEMICA, INEST.
CARDIORESPIRATORIA.

INEST.CARDICRESP.

PB. BRONCOASP. PB.EN-
CEFALOP. ANOROISQUEMTICA
INSUF.RESP.AGUDA
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