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ARTICULO DE REVISION

Cirugia de hombro en posicion silla de playa:
estrategias y recomendaciones para la
prevencion de complicaciones isquémicas

Strategies and recommendations for the prevention of
ischemic complications in beach chair position for shoulder

surgery

Ana Marfa Espinoza', Carlos Bollini?

ABSTRACT

Beach chair position is require for Shoulder surgery frequently for proper
resolution. The stroke associated with shoulder surgery is a rare complication
and probably underreported. The objective of this article is to review the patho-
physiology of the ischemic damage associated with beach chair position, learn
about strategies and develop recommendations to minimize risks.

RESUMEN

La cirugia de hombro (CH), requiere y requerira colocar a los pacientes en
la posicion en silla de playa (PSP), cada vez con mayor frecuencia para su ade-
cuada resolucion. El stroke asociado a CH, es una complicacion poco frecuente
y probablmente subreportada. El objetivo de esta revisién, es repasar la fisio-
patologia del dafio isquémico asociado a PSP, conocer estrategias y elaborar
recomedaciones destinadas a minimizar riesgos.
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Cirugia de hombro en posicién silla de playa: estrategias y recomendaciones para la prevenciéon de complicaciones

isquémicas - A. M. Espinoza et al.

Introduccion

a cirugfa de hombro (CH), requiere y requerira

colocar a los pacientes en la posicién en silla

de playa (PSP), cada vez con mayor frecuen-
cia para su adecuada resolucion. Actualmente, no
sélo es utilizada para la clasica cirugia artroscopica
de manguito rotador ambulatoria, muchas veces
realizada bajo anestesia regional y distintos grados
de sedacién. También se utiliza para reemplazos
parciales o totales de hombro, fracturas proxima-
les de himero y nuevas cirugias artroscdpicas, mas
prolongadas y complejas, como las que se realizan
con injertos tendinosos propios o cadavéricos. Es-
tas nuevas técnicas han traido aparejado un au-
mento en la indicacion de la técnica anestésica de
bloqueo regional asociado a la anestesia general
(AG) en silla de playa.

El stroke asociado a CH, es una complicacién
poco frecuente y probablemente subreportada, pero
su manifestaciéon clinica inesperada es devastadora
para pacientes, familiares y todo el equipo médico.
Los trastornos neurocognitivos menores, como con-
secuencia de isquemias cerebrales intraoperatorias
en PSPy CH, es tema de estudio en la actualidad.

Durante la década pasada, el reporte de casos
gue evolucionaron con isquemia cerebral y resultado
de muerte, produjo una alerta en la comunidad es-
pecializada que implicé, entre otras acciones, repasar
la fisiopatologia del paciente en PSP[1],[2],[3],[14].[5],
generando recomendaciones de prevencion.

Sentar a un paciente anestesiado posee un impac-
to sobre la presion arterial (PA) y la presion de perfu-
sion cerebral (PPC). La literatura actual da cuenta de la
disminucion de la PPC, al reportar en forma repetida,
caidas significativas de la saturacion regional cerebral
de oxigeno (5cO,) en pacientes bajo AG que adoptan
PSP[6].

Asi mismo, la CH recluta a un grupo bastante
heterogéneo de pacientes, por un lado pacientes jo-
venes y eventualmente sanos y por otro lado, pacien-
tes mayores que pueden poseer diversos grados de
limitacién de sus reservas fisioldgicas. Con este ultimo
grupo debemos tener especial consideracién, no olvi-
dando que entre los casos reportados, existen pacien-
tes sin factores de riesgo evidentes, pero en quienes
pueden existir factores vasculares anatomicos que fa-
vorecen fenémenos isquémicos|3].

El objetivo de esta revisién, es repasar la fisiopa-
tologia del dafio isquémico asociado a PSP, conocer
estrategias y elaborar recomendaciones destinadas a
minimizar riesgos.

Isquemia cerebral perioperatoria, generalidades
y factores de riesgo

La isquemia cerebral perioperatoria o “stroke” se
define como un déficit neuroldgico global o focal de
origen cerebrovascular, que persiste por mas de 24 h
(o que se interrumpe por muerte del paciente dentro
de las 24 h), en el contexto de un paciente quirlrgico.

El stroke, es una complicacion grave que se asocia
a morbimortalidad y que se ve mas frecuentemente
asociado a cirugfa cardfaca, vascular y neuroquirdr-
gica, con una incidencia de 2,2-5,2%. En el resto de
la poblacién quirdrgica, la incidencia fluctta entre un
0,05%-2,5%/[2],[7].

La mayoria de los strokes perioperatorios son de
origen isquémico, exceptuando la cirugia cardiaca en
gue son principalmente de origen embdlico.

En el ambito de la cirugia ortopédica, la artroplas-
tia de cadera se asociaba a un mayor riesgo, sobre
todo en pacientes con patologias predisponentes.
Actualmente, la cirugia de hombro en PSP, esta a la
altura de la cirugia de cadera como motivo de alta
preocupaciéon anestésica preventiva del stroke[7].

La mortalidad asociada al stroke perioperatorio,
oscila entre un 26-60% y es mas del doble que la de
los strokes ocurridos en un contexto no quirurgico, 13
y el 46%. Esta diferencia se explicaria por el estado
inflamatorio que desencadena el estimulo quirtrgico,
lo que a su vez empeora los fendémenos isquémicos.
Aquellos pacientes con antecedente de stroke previo
poseen una mortalidad mas elevada aun, estimando-
se en alrededor de un 87%[7].

Aguellos pacientes que poseen dafio endotelial
previo (aungue sea una condicion subclinica) se en-
cuentran ante un mayor riesgo de isquemia cerebral.
El endotelio posee un rol fundamental en el control
del tono vascular cerebral, los fenémenos inflamato-
rios (liberar 6xido nitrico, prostaciclinas y otras sustan-
cias mediadoras) en este endotelio “disfuncionante”
serd mas proclive a la ruptura de placa, al vasoespas-
mo y a la trombosis, lo que se suma a toda la res-
puesta neuroendocrina e inflamatoria del contexto
quirurgico[2],[7].

Dentro de los factores de riesgo identificados po-
demos enumerar: pacientes afosos, stroke previo,
fibrilacion auricular, enfermedad cardiovascular y/o
metabdlica.

La hipotension arterial intraoperatoria no se ha
identificado como factor de riesgo o factor etiolégico
frecuente responsable de isquemia cerebral. Lo ante-
rior se entiende porque en el periodo intraoperatorio
los pacientes son continuamente monitorizados y los
periodos de hipotension son fendmenos aislados que




rapidamente se pesquisan y se revierten. La hipoten-
sién arterial mantenida en el tiempo y no tratada ade-
cuadamente, probablemente si posea otro impacto
[7]. La hipotensién arterial intraoperatoria es un factor
de riesgo para pacientes que cursan con “zonas de
penumbra” en casos de patologia cerebrovascular en
periodo agudo, estenosis carotidea critica y tedrica-
mente en pacientes que presentan anomalias anato-
micas como incompetencia del poligono de Willis o
ausencia de una carétida.

Existe evidencia que demuestra que hasta un
45% de la poblacion presenta anomalias del poligono
de Willis o un poligono incompleto, como también un
8% puede presentar ausencia de una carétida[3].

Isquemia cerebral asociada a PSP

La PSP para CH se practica desde la década de
los ochenta[8], en USA, 2/3 de los cirujanos prefieren
esta posicion[5] por sobre el dectbito lateral. Se defi-
ne como PSP la elevacién del toréx por sobre las pier-
nas, en un angulo variable sobre el plano horizontal,
de 30-90 grados.

El afio 2003 se reportan dos casos de dafio neuro-
|6gico asociado a esta posicion, un caso de pérdida de
vision y oftalmoplejia y otro caso que evolucioné con
afasia y hemiparesia[1].

Dos anos después Pohly Cullen[2] reportaron una
serie de 4 casos con resultado neurolégicos graves, 3
con isquemia cerebral y uno con isquemia medular.
Todos eran pacientes en la edad media de la vida,
dos sin antecedentes morbidos y dos con anteceden-
tes de cardiopatia, pero totalmente asintomaticos al
momento de la cirugia.

Es importante destacar que todos los casos se rea-
lizaron con los pacientes bajo anestesia general con
ventilacién mecanica, también que el periodo intrao-
peratorio fue consignado sin incidentes.

En el afo 2012 se publica otro caso de isquemia
cerebral focal en que se demostrd la presencia de una
anormalidad anatémica preexistente que pudo favo-
recer el stroke[3].

Friedman y cols[5] publicaron el resultado de una
encuesta que realizaron a 267 cirujanos pertenecien-
tes a la Sociedad Americana de Cirujanos de Hom-
bro y Codo. Se reportaron 8 casos de dafio neuro-
l6gico, todos en PSP, estimandose una incidencia de
0,00461%.

Durante el afo 2011 la Sociedad Americana de
Anestesiologia, en el analisis que realiza periédica-
mente de casos médico legales cerrados, publica que
el 24% de las lesiones neurolégicas cervicales ocurren
en cirugias realizadas con PSP[9].

Actualmente, se conocen 23 casos de stroke
asociado a PSP en CH. Los datos han sido obtenidos
desde publicaciones médicas o aportados por compa-
filas de seguro, pero desconocemos la verdadera inci-
dencia aungue sospechamos que el nimero de casos
puede ser mayor debido al subreporte existente[4].

Por otro lado, puede existir déficit neurologico sin
llegar al stroke, existe evidencia que demuestra la aso-
ciaciéon entre trastornos neurocognitivos y periodos
de desaturacion cerebral (DcO,) intraoperatoria en
PSP[10]. Estos trastornos neurocognitivos menores,
dificiles de constatar sin una evaluacién neurocogniti-
va exhaustiva previa, son un nuevo campo de investi-
gacion, no solo en este tipo de cirugia si no en toda la
poblacién afiosa que se somete a cirugia.

Cambios hemodinamicos en PSP bajo anestesia
general

En individuos sin anestesia los cambios hemodina-
micos que ocurren frente a cambios de posicion son
discretos, ya que existe compensacién mediada por el
sistema nervioso simpatico (SNS). Si bien se produce
una reduccion del gasto cardiaco (GC) y de la presion
arterial (PA) de un 20% y una caida de la presién de
perfusion cerebral (PPC) de un 15%, estas variacio-
nes se compensan rapidamente con el aumento de la
resistencia vascular sistémica y el aumento de la fre-
cuencia cardiaca[2],[11].

En pacientes bajo anestesia general no ocurre lo
mismo, por un lado las respuestas reflejas del SNS que
regulan la PA estan inhibidas y por otro lado, existe
una disminucion del retorno venoso secundario a la
vasodilatacion que generan las drogas anestésicas. Lo
anterior genera redistribucion de flujo venoso princi-
palmente en las extremidades inferiores, caida de la
precarga, del GC, de la presion arterial media(PAM) y
de la PPC[2],[111,[12].

A lo anterior hay que sumar otro factor determi-
nante que acentua la disminucion del retorno venoso
y estd dado por el aumento de la presién intratoracica
que genera la ventilacion mecanica.

Otro factor que también han sido involucrado y
puede contribuir a la disminucién del retorno venoso
proveniente del cerebro, es la obstruccién mecanica
de la venas yugulares secundario a flexion lateral de la
cabeza o compresion externa por collar de fijacion. Lo
anterior teéricamente también puede genera aumen-
to de la presion intracraneal y vasoconstriccion arterial
secundaria. La hiperflexion anteroposterior también
se ha asociado a cuadriplejia en otro tipo de cirugias y
en trabajos en animales de experimentacién[2].

Es dificil establecer un limite inferior de presién ar-




terial media (PAM) para mantener asegurada la auto-
rregulacion cerebral, ya que existe mucha variabilidad
interindividual, pero se sugiere no tolerar caidas de
presiones sistélicas mas alld de los 90 mmHg o mayo-
res a un 20% de la presion arterial basal.

Clasicamente se ha planteado que la autorregu-
lacion de flujo cerebral (mecanismo que mantiene el
flujo cerebral estable) se mantiene con PAM de 50 a
150 mm Hg en pacientes sanos. En pacientes vigiles,
los signos de isquemia cerebral aparecen con PAM
por debajo de 50 mmHg o frente a una reduccién del
flujo sanguineo cerebral del 40%. Ademas hay que
tener en cuenta que la autorregulacion se ve afecta-
da por comorbilidades como: HTA, diabetes mellitus,
ateroesclerosis, tabaquismo, apnea obstructiva del
sueno, etc.

Actualmente, se plantea que la PAM minima ne-
cesaria para mantener la autorregulacion cerebral es
de 70 mmHg en sujetos normotensos, PAM menores
se relacionan con una caida lineal de la PPC[13],[14],
[15]. Existen condiciones desconocidas que pueden
generar mayor riesgo de isquemia, como puede ocu-
rrir en pacientes con cuadros subclinicos de estenosis
arterial o poblacién portadora de malformaciones vas-
culares cerebrales que favorecen isquemia cerebral.
Existe evidencia de que hasta un 45% de la poblacién
puede presentar estas variaciones anatdémicas[3],[16].

Medicion de presion arterial

La pregunta que habria que plantearse es ;por
gué si la PA es un parametro que se monitoriza per-
manentemente durante el periodo intraoperatorio, se
reportan casos de isquemia cerebral? Probablemente
la respuesta es que uno de los factores determinantes
ha sido la hipotensién mantenida sin diagnéstico, por
error en la lectura la PAM. También o asociado a una

mala o poco frecuente medicion, por no tener presen-
te que la irrigacion cerebral es gobernada por la PAM
y no por la PAS.

Una préactica ya no tan habitual, para no obstruir
el flujo de la via venosa y la lectura de la oximetria de
pulso, era la tendencia de colocar el manguito neu-
matico de presion arterial en la pantorrilla. Al sentar
a un paciente anestesiado y tomar la PA en el brazo
o en la pierna, se produce un gradiente hidrostatico
gue produce una diferencia entre la presion existente
en el cerebro y la obtenida més distalmente. A mayor
distancia (en la linea vertical) entre el cerebro y el sitio
donde estd ubicado el manguito de presién, mayor
serd el gradiente y mayor la diferencia de presién ob-
tenida (Figuras 1y 2). En decubito lateral esta dife-
rencia no es importante y entre el tobillo y el brazo la
diferencia probablemente no superara los 5-10 mm
de Hg[17].

Para mantener una adecuada presiéon arterial
media de perfusion cerebral en posicion sentada, se
aconseja hacer una correccion en el valor obtenido
en cada medicién de la PA. Considerando la distancia
entre el cerebro y el sitio de medicion. El gradiente
entre el cerebro y el punto de medicién genera una
diferencia de 0,77 mmHg por cada 1 ¢cm de diferencia
(0o 1 mm Hg por cada 1,25 cm)[18],[19],[20]. Si en PSP
existe una distancia de 30-40 cm entre el conducto
auditivo externo (CAE) y el punto medio del manguito
de presion en el brazo, la diferencia de presién arte-
rial media puede alcanzar 20-30 mmHg y si entre el
CAE y la pantorrilla hay 60-70 cm, la diferencia puede
llegar a ser de 45-55 mmHg. En otras palabras, para
mantener una PAM cerebral dentro de evalores de
autorregulacién seguros de 60-70 mmHg es necesa-
rio conseguir una PAM braquial de 80-90 mmHg.

Sin embargo, no existe consenso entre los dife-
rentes autores ya que existen dos teorias al respecto:

Figura 1. Paciente sentado en angulo
de 80°.
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Figura 2. Paciente sentado en angulo
de 45°.

la teorfa del circuito cerrado o “sifon” y la del circuito
abierto o “cascada de agua”. El circuito cerrado o “si-
fon” plantea la existencia de una columna constante
de flujo tanto a nivel arterial como venoso y el efecto
de la gravedad se compensa con el impacto sobre los
2 sistemas, lo que mantendria el flujo y la PAM sin
variacion, por lo que la correccién de la PA serfa irre-
levante. En cambio la teorfa del “circuito abierto” o
cascada de agua, que es la mas aceptada, plantea que
si existe una diferencia segun el gradiente hidrostatico
generado y la correcciéon de presion debe realizarse
si la presion arterial se mide en un lugar distante del
cerebro[16],[21].

A mayor angulo de posicion, tendremos mayor
impacto hemodinadmico y mayor gradiente hidrostati-
co entre el cerebro y el sitio de medicién de PA (Figura
1y 2). Si el gradiente aumenta y no se hace correccion
en la lectura de la PA se estara sobrevalorando la PPC
y el riego de isquemia aumenta.

Medicion de la perfusion cerebral

Durante la ultima década y posterior al reporte de
los casos de isquemia cerebral en pacientes en PSP, se
han publicado numerosos trabajos que han centra-
do el estudio en medir la disponibilidad de oxigeno al
cerebro en relacién con los cambios de posicion[22].
La variable méas frecuentemente evaluada es la Satu-
racion Cerebral Regional de Oxigeno (ScO,), medida
mediante métodos no invasivos como el uso del NIRS
(Near Infra Red Spectroscopy) y/o también medicién
directa de saturacion de oxigeno en el bulbo yugular.

El NIRS mide oxigenacion cerebral regional a
través de medicién transcutanea. Los sensores son
puestos en zonas vulnerables frente a los cambios
de demanda y aporte de O,, como la corteza frontal y
se define como cambio significativo, un caida mayor
o igual al 20% del valor basal o menor a 55% como
valor absoluto. Estos sensores determinan saturacion
cerebral gracias a la cantidad de luz que absorbe la
hemoglobina en el cerebro y nos da informacion a

cerca de la perfusién cerebral en esa area puntual, ya
que el flujo cerebral no necesariamente se mantiene
homogéneo en todo el cerebro. El aparato analiza y
mide la relacion entre los dos tipos de hemoglobi-
na, realiza la substraccion entre la sefial superficial y
profunda para obtener como resultado la saturacién
regional de oxigeno de hemoglobina en la corteza
frontal. En el cerebro la relacion entre sangre veno-
sa y arterial es de 85:15, la ScO, mide mas bien la
saturacion cerebral venosa, reflejando también el ba-
lance entre aporte y demanda cerebral. Los valores
obtenidos de S5cO, dependen de las variables que in-
fluencian el equilibrio entre la oferta y la demanda de
oxigeno cerebral[23],[24].

Existe discusion si NIRS realmente es capaz de pre-
decir eventos isquémico, ya que el valor calculado por
el monitor asume una relacién fija entre saturacion
arterial y venosa cerebral, valor que puede variar en
PSP[25]. Se han reportado discordancias entre la me-
dicién de saturacion de O, cerebral medida en de bul-
bo yugular comparada con NIRS. Jeong H y cols des-
cribieron que NIRS fue concordante sélo en un 30%
de los casos en que las mediciones de saturaciones
venosas de bulbo fueron menores al 50%[26].

Los distintos trabajos realizados para medir cam-
bios en PSP han demostrado resultados dispares, pero
esto puede estar dado por la variabilidad de factores
presentes: momento de mediciones, nimero de me-
diciones, magnitud del dngulo de la posicion, tipo de
anestesia, variabilidad de PAM, lugar de medicion de
PAM, numero pequefio de pacientes, etc.

No obstante, por el momento la informacién dis-
ponible demuestra que hasta un 80% de la poblacién
en PSP bajo anestesia general y ventilaciéon mecanica,
puede evolucionar con caidas de saturaciéon venosa
cerebral mayor al 20%[22]-[26].

Murphy[27] comparé dos grupos de pacientes so-
metidos a CAH, 134 pacientes. Un grupo en decubito
lateral (DL) y otro en PSP (todos en angulo de 80-90°,
se eliminaron los pacientes en dngulos menores). To-
dos los pacientes recibieron anestesia general y midie-




ron ScO, con NIRS. El grupo PSP presentd un 80,3%
de eventos de desaturacién cerebral de 02(Dc0O2)
comparado con un 0% en el grupo DL. La duracion
de los periodos de DcO, varié de 3 segundos a 9 mi-
nutos. Ningun paciente evoluciond con signos de is-
guemia. Posteriormente este mismo autor[28] encon-
tré un 56% de DcO, en pacientes en PSP y de éstos el
68% coincidid con periodos de hipotension. El 76%
de los pacientes requiri¢ fenilefrina para corregir la
PAM.

Tange[29], no encontré diferencias en 30 pacien-
tes en que midio ScO, y en quienes la PAM se man-
tuvo sobre 60 mmHg. Se midi6 ScO, en decubito su-
pino, en el paciente sentado en angulo de 30° y pos-
teriormente en 60°. Probablemente estos resultados
se pueden explicar porque no hubo dngulos mayores
a 60° y porque la medicién de ScO, no fue continua,
durando 5 min en relacién a cada cambio.

Moerman y cols.[30] encontraron una caida signi-
ficativa de la ScO,, en el 80% de un grupo de 20 pa-
cientes en PSP de angulo de 60-70°. El 30% presen-
16, ademas, una caida menor del 50% de saturacion.
Hubo correlacién con caida del CO, telespirado.

Lee y cols.[31] midieron episodios de DcO, en 27
pacientes bajo anestesia general mas hipotension
controlada, manteniendo PAM de 60-65 mmHg me-
dida a nivel del CAE. Encontraron que un 7,4% (2
pac) presentaron DcO, en PSP, los 2 pacientes evolu-
cionaron con PAM menores de 60 mmHg al momen-
to de la DcO,, lo que se revirti6 al elevar la PAM. El
valor promedio de ScO, en los pacientes anestesiados
antes de sentarlos fue de 74% y en PSP fue de 67%.
Al inducir hipotension en PSP los valores de ScO, se
mantuvieron en un 66% y no hubo alteracion en las
pruebas neurocognitivas. La PAM si presenté una cai-
da importante al sentar a los pacientes y al inducir
hipotension. La baja incidencia de DcO, se puede ex-
plicar por la definicion de DcO, que los autores pla-
tearon (caida mayor al 80% sobre valor basal) y ade-
maés porque la PA fue rigurosamente medida a nivel
del CAE.

Pant y cols. publicaron un metaandlisis que eva-
lud la utilidad del NIRS en CAH en PSP. Incluyeron 9
articulos, con un total de 340 pacientes. Encontraron
una incidencia de 29% de DcO, y establecieron una
relacién entre el numero de eventos y el angulo de
PSP. A mayor angulo mayor incidencia de eventos[6].

Laflam A.y cols.[32] evaluaron y compararon au-
torregulacion cerebral a través de un indice que se
calculaba al integrar DcO, y PA medida por pletismo-
grafia. También midieron resultados congnitivos y
biomarcadores. Al comparar un grupo en DL vs PSP,
PSP presenté mayores eventos de DcO, y caidas de

PPC sobre limite inferior de autorregulacion. No obs-
tante, estos resultados no presentaron correlacion
con resultados cognitivos clinicos ni biomarcadores.

Algunos de los trabajos mencionados, también
han tratado de correlacionar caida de la PAM y even-
tos de DcO,, pero no se ha podido establecer una re-
lacion lineal o establecer cual magnitud de caida de
PAM, impacte la DcO,. En cirugia cardiaca y monitori-
zacion con NIRS, si se ha podido establecer que DcO,
mayores a 50 min se se asocian a deterioro cogniti-
vo[15].

En relacion al uso de vasoconstrictores y DcO,, se
ha reportado mayor eventos DcO, secundario a uso
de vasocontrictores como fenilefrina o arginina vaso-
presina, comparado con manejo de volemizacién con
cristaloides. Se plantea que estos farmacos pueden
producir mayor DcO, a expensas de vasoconstriccion
de vasos extracraneales o cambios en el flujo sangui-
neo cerebral, ademas la fenilefrina es un vasocons-
trictor que se ha asociado a caida del gasto cardiaco,
situacion que favorece la caida del flujo sanguineo
cerebral, a diferencia de efedrina que mejora el gasto
cardiaco[21].

Actualmente, se considera que la monitorizaciéon
con NIRS es una herramienta Util para pesquisar cai-
das de saturacion de oxigeno cerebral y mayor riesgo
de isquemia. Sin embargo, hay que tener presente
gue este monitor posee limitaciones, no considera
todas las variables que pudiesen favorecer una isque-
mia cerebral y la correlacién clinica con un dafo neu-
rolégico no se ha establecido aun.

Impacto de la técnica anestésica sobre
los resultados

También durante los Ultimos afios, se han publi-
cado trabajos que evallan el impacto de las distintas
técnicas anestésicas sobre los resultados, pero es difi-
cil obtener datos “duros” en relacién a una complica-
cion tan poco frecuente y de etiologia multifactorial.

En relacion con la anestesia regional (AR) se ha tra-
tado de demostrar su rol “protector” cuando se usa
como técnica anestésica acompafnado de sedacién en
ventilacién espontanea. Lo anterior se ve reflejado en
trabajos que demuestran un menor impacto hemo-
dindmico sistémico y regional cerebral. Teéricamente
habria una preservacion de la autorregulacion cere-
bral y una menor caida del retorno venoso al no estar
presente el efecto de la VM y de altas concentraciones
de drogas vasodilatadoras. Sin embargo, si el bloqueo
de plexo interescalénico no logra dar una excelente
calidad de anestesia o el paciente requiere de una
sedacion profunda, también pueden existir cambios




hemodinamicos. La sedacién ademas puede compro-
meter la ventilacién, lo que puede sumarse a diversos
grados de paralisis diafragmaticas secundaria al blo-
queo interescalénico. Hay que tener presente que la
literatura también reporta complicaciones propias del
bloqueo de plexo interescalénico en el &ambito hemo-
dindmico: hasta un 13-24% de la poblacién puede
evolucionar con hipotension y bradicardia llegando
incluso a la asistolia. Lo anterior se deberia a la ac-
tivacion del reflejo de Bezold Jarisch que también se
describe en pacientes bajo anestesia raquideal33].

Aguirre y cols.[10] publicaron un trabajo en 90
pacientes, en que compararon la incidencia DcO, me-
diante NIRS y su relaciéon con cambios neurocogniti-
vos en pacientes en PSP en 65°. Un grupo recibié AG
y otro grupo bloqueo interescalénico mas sedacion
con propofol y remifentanil (AR). En ambos grupos
la PAM se mantuvo entre 100 y 80 mmHg (medidas
a nivel del corazdn), lo que se logré mediante indica-
cion de drogas vasoactivas para subir o bajar dicho
pardmetro. La incidencia de DcO, fue de 71% para
AG comparado con un 2,2% para AR. Estos autores
incluso encuentran un incremento del ScO, que se
describié al comparar el valor basal con el valor des-
pués de 5 min de PSP en el grupo AR. El perfil hemo-
dindmico fue favorable para el grupo AR al igual que
los resultados neurocognitivos. Se demostré un claro
deterioro de las pruebas neurocognitivas en el grupo
con AG. Los pacientes que evolucionaron con DcO,,
mostraron un mayor deterioro de los resultados en
comparacion con aquellos que no presentaron DcO,.
Contrariamente a este grupo, otro autor no encontré
alteracién de pruebas cognitivas en un grupo de 50
pacientes que recibieron AG con sevofluorano en PSP
a pesar de un 18% de DcO,[34]. Asi mismo, Koh y
cols.[35] compararon AG con AR mas sedacion con
propofol en 60 pacientes en PSP, sin hipotensiéon con-
trolada y con un protocolo de tratamiento implemen-
tado para tratar DcO,. Encontraron una incidencia de
57% de episodios de DcO, en el grupo con AG, en
comparacion con el 0% en el grupo con AR.

Yadeau y cols.[36] evaluaron el impacto de la AR
mas sedacion con propofol, sobre la ScO, en 99 pa-
cientes en PSP e hipotensién controlada. Encontraron
una incidencia de hipotensién de 99%, pero sélo
un 10% presentd DcO,. Los autores explican que si
bien hay impacto sobre la PAM, la autorregulacion
cerebral se mantendria y por eso la caida de ScO, es
menor que la reportada en pacientes bajo anestesia
general. Sin embargo, esta cohorte corresponde a un
grupo de pacientes menores de 50 afios y el proto-
colo de hipotensién controlada no se estandarizé y
los vasoconstrictores se utilizaron segun el criterio del

anestesiodlogo presente. En la linea de evaluar el efec-
to de la AR, el mismo autor[35] analizé 4.169 casos
de CAH en PSP bajo régimen de cirugia ambulatoria
del Hospital for Special Surgery de New York (3.000
casos retrospectivos y 1.169 prospectivos). El 96% de
los pacientes se operd con AR mas sedacién en venti-
lacién espontanea, el 2,5% recibié anestesia regional
mas anestesia general y el 1,5% solo con anestesia
general. El 61% recibié drogas hipotensivas, siendo
las mas utilizadas metoprolol y/o labetalol o hidrala-
zina para obtener cifras de presidon mas bajas para
que el cirujano tuviese mejor visualizacién. La PA se
midié en forma no invasiva en el brazo contralateral,
definiendo hipotension como presion sistélica menor
de 90 mmHg, o MAP menor de 60 mmHg o caida
de mas del 30% del valor basal. El 47% de los pa-
cientes presentd hipotensién y no hubo reporte de
casos de stroke. Posteriormente, M. Rohrbaugh[37]
no encontrd eventos neurolégicos en 15014 pacien-
tes. Esta publicacion reline la experiencia de 11 afios
en CAH en PSP en pacientes bajo anestesia regional
(blogueo interescalénico), sedados con propofol y en
ventilacion espontanea. Los datos fueron obtenidos
de la base de datos en que se registran todas las com-
plicaciones asociadas a anestesia en los campus de la
Universidad de Pittsburgh y desde la base de datos
gue registra las readmisiones no programadas.

En relacion con la anestesia general Jeong H. y
cols.[39] compararon dos técnicas diferentes de anes-
tesia general en pacientes en PSP. Un grupo recibid
anestesia general inhalatoria con sevofluorano vy el
otro grupo anestesia general endovenosa con propo-
fol. El primer grupo presentd una menor caida de la
PAM después de sentar al paciente y un mejor perfil
en las mediciones de saturacién de oxigeno en bulbo
yugular (en decubito y en PSP) comparado con el se-
gundo grupo. La caida de saturaciéon venosa en bulbo
yugular (SO,vJ) fue de un 16% en grupo con sevo-
fluorano comparado con un 71% en el grupo con
propofol. Ningin paciente presentd DcO, menores al
40% (valor critico asociado a isquemia cerebral) en el
grupo con sevofluorano, comparado con un 29% del
grupo con propofol. De los pacientes que presentaron
caida de la SO,v) bajo 50%, un 27% de los pacientes
presentd hipotension, un 27% presenté caida de la
ScO, (NIRS) més hipotensién y un 7% sélo caida de la
SrO,. El 40% de los pacientes con SO,vJ bajo 50%, no
presentd ni hipotension ni caida de la ScO,.

También se han comparado grupos evaluando el
efecto del aumento del CO, telespirado y su relacion
con incidencia de DcO,. Murphy y cols.[28] compara-
ron un grupo control con CO, de 30-32 mmHg contra
otro grupo con CO, de 40-42 mmHg. Describieron




una incidencia de DcO, de 56% y 9% respectiva-
mente. Todos pacientes sentados en angulo de 80 a
90°. Picton y cols.[40] compararon dos estrategias de
ventilacién mecanica y midieron su impacto sobre la
ScO,, encontrando que el aumento de la Fi0, de 0,3
a 1 en el paciente en PSP produjo un incremento de
la ScO, en un 5% y al subir la capnometrias de 30 a
45 mmHg se produjo un incremento adicional de un
9% mas. Este grupo no encontré diferencias entre las
técnicas con desfluorano comparado propofol.

Otro factor que se ha medido y al cual se le ha
encontrado un rol protector para prevenir caidas de la
PAM y/o ScO,, es el uso rutinario de compresion neu-
matica intermitente de ambas extremidades inferio-
res, esto contribuirian a mantener el gasto cardiaco,
mejorando la precargal21].

En suma, la AR més sedacién en ventilacién es-
pontanea se asocia a menor incidencia de DcO, en
todos los trabajos publicados. De la misma forma
la estrategia de mantener CO, telespirado sobre 40
mmHg en pacientes bajo anestesia general se asocia
a menor caida de la ScO,. Al comparar sevofluora-
no con propofol, el primero posee un mejor perfil y
la mantencion de FiO, sobre 70% favoreceria caidas
menores de ScO,.

Conclusiones y sugerencias

La isquemia cerebral en pacientes de CAH en
PSP es una complicaciéon grave, devastadora poco
frecuente y de etiologia multifactorial. Los pacientes
bajo efecto de AG que adoptan PSP poseen caida del
gasto cardiaco, de la presion arterial y de la presiéon de
perfusion cerebral. Si esta caida de presién se man-
tiene en el tiempo, estos pacientes poseen tedrica-
mente mayor riesgo de hipoperfusion cerebral y dafo
isquémico. La decision de sentar a un paciente debe
considerar al anestesiélogo y al cirujano, conciliando
una buena exposicién quirirgica con el menor impac-
to hemodindmico posible y menor riesgo de isquemia.
La medicién fidedigna de la PA es fundamental y se
debe tener en mente que en PSP la PA medida distal-
mente no traduce en forma precisa la PPC. Especial
cuidado se debe tener con pacientes con disminucion
conocida de la reserva cerebrovascular, pero no ol-
vidando a los pacientes “sanos” que podrian tener
también algun factor anatémico desconocido que
predisponga a la isquemia. La AR tendria un rol pro-

tector y su menor impacto sobre la hemodinamia y
sobre eventos de DcO, podrian asociarse a mejores
resultados. El NIRS es un monitor que nos sirve para
pesquisar eventos de DcO,, pero su capacidad de pre-
decir isquemia cerebral en PSP alin no esta estableci-
da.

A la luz de la evidencia disponible, se puede esta-
blecer y sugerir las siguientes estrategias:

1- La PSP en pacientes bajo AG genera cambios he-
modinamicos que afectan la PPC. La PAM deberia
mantenerse sobre 70 mmHg y no deberian tole-
rarse caidas sobre el 20% del valor basal.

2- La magnitud del &ngulo de la PSP es un factor im-
portante al favorecer mayores cambios hemodi-
namicos. Se sugieren angulos menores a 45°.

3- La medicion de la PAM en PSP debe ser obteni-
da en la parte mas cercana al cerebro. La PA NO
debe medirse en las extremidades inferiores du-
rante PSP.

4- Frente a pacientes con factores de riesgo de hipo-
perfusion cerebral lo ideal es medir PA en forma
invasiva y poner transductor a la altura del CAE.

5- La AR es una buena alternativa anestésica ya que
se asocia a menor porcentaje de DcO,, debe ser
realizada cuando sea posible.

6- Bajo ventilacion mecanica, el CO, telespirado de-
beria mantenerse sobre los 40 mmHg, ya que se
asocia @ menor incidencia de DcO,. La FiO, debe-
ria mantenerse sobre 0,7.

7- Bajo AG, la ventilacion espontéanea es preferible a
ventilaciéon mecanica.

8- La monitorizacidon con NIRS es util al detectar
DcO,, su rol en la prevencion aun no se ha esta-
blecido.

9- En pacientes bajo AG y PSP, el sevofluorano seria
mejor que el propofol.

10-Es aconsejable el uso rutinario de compresion
neumatica intermitente.

11-La cabeza debe ser posicionada con rigurosidad,
evitando compresiones externas e hiperflexiones
en el sentido lateral y anteroposterior.

Parte de este articulo fue publicado el afio 2016.
Espinoza U. Ana, Bollini Carlos. Cirugia de hom-

bro en posicion en silla de playa: prevencién de com-

plicaciones isquémicas.

Rev Chil Ortop Traumatol. 2016;57(1):26-33.
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