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Il posizionamento dell’operato permette l’intervento chirurgico, ma deve anche rispettare le funzioni
vitali e l’integrità corporea del paziente. A questo titolo, il posizionamento del paziente sul tavolo
operatorio fa parte integrante dell’intervento. Una negligenza in questa fase operatoria può avere
conseguenze funzionali e, a volte, vitali. La funzione respiratoria è costantemente alterata a causa della
sindrome restrittiva provocata dall’anestesia generale. Tuttavia, le conseguenze cliniche si riscontrano
solo nel soggetto predisposto e in alcune posizioni che limitano l’espansione polmonare come il
«Trendelenburg» e la posizione litotomica. Le manifestazioni emodinamiche posturali sono provocate dal
peso e dal movimento rapido della massa sanguigna al momento del posizionamento del paziente.
L’anestesia generale ne accentua gli effetti attraverso la diminuzione dei meccanismi riflessi
compensatori. Solo il decubito dorsale provoca conseguenze minime sull’equilibrio emodinamico.
L’ipotensione arteriosa intraoperatoria è riscontrata come cofattore nella comparsa di lesioni periferiche:
ischemia nervosa centrale e periferica, ischemia tissutale, rabdomiolisi. Le lesioni oftalmologiche possono
avere conseguenze funzionali drammatiche. Una cecità può essere provocata da una compressione
diretta del globo oculare o dall’associazione sospettata di fattori scatenanti (anemia e ipotensione
arteriosa). Le posizioni a rischio sono il decubito ventrale e la posizione di Trendelenburg. Le lesioni
corneali sono la conseguenza di una scarsa protezione oculare e vengono riscontrate in tutte le posizioni.
L’origine posturale delle neuropatie periferiche è formale solo nel 30% dei casi. Qualunque sia la
posizione, i meccanismi lesionali sono la compressione o lo stiramento dei nervi. A livello dell’arto
superiore, più frequentemente colpiti sono il nervo ulnare per compressione e il plesso brachiale per
stiramento. Nell’arto inferiore, il nervo peroneale superficiale a livello del collo del perone è il più esposto.
Non vi è alcun dubbio sulla responsabilità della posizione nelle lesioni mucocutanee intraoperatorie. In
effetti, queste lesioni si riscontrano nei punti di appoggio in tutte le posizioni. La loro prevenzione specifica
è essenziale e si basa sull’uso dei supporti adeguati e sulla limitazione della durata del mantenimento
della posizione. L’associazione di una compressione tissutale e di un’ipotensione arteriosa può
coinvolgere la prognosi quoad vitam per rabdomiolisi. Le complicanze osteoarticolari della posizione sono
dolori articolari postoperatori. Le vere e proprie lesioni articolari sono rarissime. Ogni posizione ha la sua
parte di responsabilità quando le angolazioni articolari di riposo non sono rispettate, sia negli arti sia nel
rachide. I soggetti anziani e artrosici sono quelli più frequentemente coinvolti. Così, la genesi delle lesioni
posturali è spesso multifattoriale e la modalità di prevenzione di queste complicanze fa ricorso a una
gestione globale del paziente.
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■ Introduzione
L’adeguato posizionamento del paziente in sala operatoria è

indispensabile alla realizzazione dell’intervento chirurgico.
Tuttavia, la posizione operatoria è un compromesso tra gli
imperativi dell’accesso chirurgico, la tolleranza fisica del
paziente e gli imperativi dell’anestesia. Le complicanze legate al
posizionamento dei pazienti sul tavolo operatorio possono avere
conseguenze funzionali, ma anche vitali. L’origine di queste
complicanze è multifattoriale. Sono talora chiamati in causa un
cattivo posizionamento iniziale e una carenza di controllo
intraoperatorio. Una conoscenza dei meccanismi fisiopatologici
di tali complicanze è indispensabile al fine di applicare delle
misure preventive efficaci. In questa revisione, per ogni appa-
recchio sono affrontati i meccanismi fisiopatologici, le compli-
canze e le misure preventive delle diverse posizioni operatorie.

■ Ripercussioni respiratorie

Introduzione
La posizione del paziente modifica i volumi polmonari, la

distribuzione intrapolmonare dei gas inspirati e il flusso ematico
polmonare. La forza di gravità svolge un ruolo essenziale nelle
variazioni posizionali della ventilazione attraverso le modifica-
zioni emodinamiche e respiratorie che induce [1]. La perdita
della ventilazione spontanea, sostituita dalla ventilazione
meccanica nel corso dell’anestesia, inverte i regimi pressori
intrapolmonari. La pressione intrapleurica e la pressione
inspiratoria si politicizzano all’inspirazione. Questi meccanismi,
associati alla posizione operatoria, provocano un effetto
restrittivo sui volumi polmonari, con la diminuzione della
capacità funzionale residua [2] (CFR). Questa diminuzione della
CFR può essere spiegata con la costituzione di atelettasie
precoci, fin dall’induzione dell’anestesia, che prevalgono nelle
zone polmonari declivi [3]. Queste atelettasie corrispondono a
un meccanismo di compressione nelle zone iuxtadiaframmati-
che. Parallelamente, il flusso ematico polmonare di shunt
aumenta rispetto al flusso ematico polmonare totale. Questo
meccanismo è responsabile di ipossiemia. La chiusura delle
piccole vie aeree a partire da un certo volume polmonare
rafforza questa restrizione dei volumi polmonari. Si tratta del
volume di chiusura al di sotto del quale i bronchioli, e quindi
l’alveolo, collabiscono. Questo fenomeno, a causa di una
riduzione delle forze del ritorno elastico e dell’effetto del peso,
inizia nelle parti declivi del polmone. L’importanza delle
atelettasie precoci per compressione non sembra influenzata da
età, sesso e tabacco [4, 5]. Al contrario, la superficie di queste
atelettasie è dipendente dalla frazione di ossigeno (FIO2)
utilizzata [6]. È stato dimostrato che la ventilazione a FIO2 100%
in pazienti indenni da una patologia cardiorespiratoria molti-
plica per un fattore di 40 la superficie atelettasica rispetto alla
ventilazione a FIO2 30%, benché aumenti dal 2% al 6,5%.
Alterazioni del rapporto ventilazione/perfusione polmonare
sono provocate anche dall’associazione di anestesia, ventila-
zione a pressione positiva e posizionamento. A riposo, la
ripartizione non uniforme del flusso polmonare è spiegata con
il modello teorico in tre zone di West (Fig. 1). Nella zona
superiore I, >0,8, la pressione alveolare è superiore alle pressioni
polmonari arteriose e venose. Il flusso ematico è minimo. La
ventilazione alveolare è rilevante e ha un effetto spazio morto.
Nella zona II, = 0,8, la pressione arteriosa è superiore alla
pressione alveolare. L’ossigenazione è ottimale. Nella zona
inferiore III, <0,8. Il flusso ematico è importante, ma la pres-
sione venosa polmonare è superiore alla pressione alveolare. Il

flusso di gas inspirato si diffonde rapidamente verso i capillari
polmonari. L’alveolo diventa instabile e collabisce progressiva-
mente. Il volume del gas alveolare espirato finisce per diventare
nullo. Si formano atelettasie da riassorbimento che si traducono
in un effetto shunt con ipossiemia. In decubito dorsale, la
circolazione polmonare tende a diventare di tipo III in tutto il
polmone a causa della posizione superiore dell’atrio destro.
Nelle unità alveolari a basso (ma non nullo), in FIO2 al 100%,
la pressione arteriosa in ossigeno (PaO2) aumenta e il flusso di
O2 verso il capillare aumenta. Ciò favorisce la riduzione della
ventilazione espirata.

Il rischio respiratorio posturale è multifattoriale. Il ruolo
diretto della posizione è dimostrato nei meccanismi dell’ipos-
siemia intraoperatoria [7]. Tuttavia, questi meccanismi si
riferiscono a delle alterazioni emodinamiche generali, polmo-
nari e propriamente respiratorie, che è impossibile dissociare per
spiegare la comparsa di un’ipossiemia intraoperatoria [8].

Descrizione delle posizioni a rischio (Tabella 1)

Qualunque sia la posizione, il mantenimento di una FiO2
moderatamente arricchita, dell’ordine del 35-50%, permette una
normossiemia, malgrado l’aumento dello shunt intrapolmonare
dall’induzione [7]. Questa moderata iperossia permette una
maggiore sicurezza e del tempo supplementare per fare fronte a
una complicanza respiratoria inattesa. Ogni variazione postu-
rale, anche limitata, impone una nuova auscultazione sistema-
tica e un’analisi della capnografia, alla ricerca di uno
spostamento del tubo tracheale. In effetti, l’estremità della
sonda da intubazione può essere mobilizzata, in particolare
durante i movimenti di estensione e flessione della testa che
causano, rispettivamente, un’estubazione o un’intubazione
selettiva [9].

Decubito dorsale

In decubito dorsale (Fig. 2), la riduzione della CFR è di circa
0,8 l rispetto alla posizione eretta. La posizione litotomica
(Fig. 3), così come il Trendelenburg (Fig. 4), aggravano questa
diminuzione della CFR [10]. L’induzione dell’anestesia in FIO2 >
80% permette di aumentare il tempo prima della comparsa di
una desaturazione in apnea, ma favorisce le atelettasie da
riassorbimento e l’effetto shunt che ne deriva. Tuttavia, l’indu-
zione dell’anestesia in pressione positiva associata alla realizza-
zione di manovre di iperinsufflazioni manuali regolari fino alla
capacità vitale è efficace nella prevenzione di queste atelettasie
nel soggetto sano [11]. Il mantenimento dell’anestesia in FIO2
inferiore a 0,8 concorre anche a prevenire la comparsa di
atelettasie da riassorbimento, qualunque sia la posizione [12]. In
decubito dorsale, la distribuzione dei gas avviene verso la parte
alta del polmone, mentre la parte inferiore è perfusa meglio.

Zona I
PA > Pa > Pv

Zona II
Pa > PA > Pv

Distanza Arteriosa 
Venosa 

Apporto
 ematico

Alveolare 

Zona III
Pa > Pv > PA

PAPa Pv

Figura 1. Zona di West.
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Tuttavia, il decubito dorsale migliora la gittata cardiaca e
permette una ripartizione più omogenea della circolazione
polmonare [13].

La posizione litotomica, il Trendelenburg e l’obesità, ridu-
cendo l’escursione diaframmatica e la compliance polmonare,
provocano un effetto restrittivo sui volumi polmonari, che si
aggiunge alla riduzione della CFR legata semplicemente al
decubito dorsale stretto.

La posizione proclive e quella seduta (Fig. 5) sono più
favorevoli alla meccanica respiratoria, permettendo una migliore
cinetica diaframmatica e una migliore ventilazione delle basi. In
posizione seduta, i volumi polmonari (capacità vitale e CFR)
sono significativamente più elevati rispetto al decubito dorsale
nel soggetto sano anestetizzato [14].

Decubito laterale
La diminuzione della CFR è minima rispetto al decubito

dorsale semplice. Essa aumenta nel polmone superiore e

diminuisce nel polmone inferiore nel soggetto sano senza un
risentimento clinico. Al contrario, sono state descritte vere
atelettasie ipossiemizzanti in decubito laterale a livello del
polmone declive (Fig. 6) in pazienti che hanno disturbi venti-
latori preoperatori [15].

Decubito prono

Gli effetti del decubito prono (Fig. 7) sulla CFR e sulla
compliance polmonare sono variabili a seconda degli studi, in
funzione dei metodi di misurazione e delle registrazioni dei
parametri [16]. Appare tuttavia che il decubito prono non
aggrava la funzione respiratoria rispetto al decubito dorsale, e

Tabella 1.
Sinossi delle complicanze respiratorie derivanti dalla posizione.

Decubito dorsale Trendelenburg/

Litotomia

Declive

Proclive Decubito laterale Decubito prono

Genupettorale

Pochi effetti

↓ escursione

diaframmatica

↓ CFR

↓Vt

↓ compliance

↑ volume ematico polmonare

↓ CFR

Nessuna Polmone inferiore: effetto shunt e atelettasie

Polmone superiore: effetto spazio morto

Ipoventilazione per compressione addomi-
nale

↓ escursione diaframmatica

CFR: capacità funzionale residua;Vt: volume corrente.

Figura 2. Decubito dorsale.

Figura 3. Posizione litotomica.

Figura 4. Posizione di Trendelenburg.

Figura 5. Posizione seduta.
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potrebbe addirittura migliorarla [17]. L’importanza della posi-
zione è fondamentale e gli appoggi devono essere posti in
corrispondenza delle ali iliache e della parte superiore del
torace, per evitare la compressione addominale sul lettino
operatorio e per permettere l’espansione massimale del torace.
Anche la qualità dei cuscini di appoggio e del lettino operatorio
può svolgere un ruolo nella prevenzione delle complicanze
respiratorie del decubito prono [16]. La posizione genupettorale
(Fig. 8) non determina alcuna importante ripercussione respira-
toria rispetto al decubito prono, in particolare nel soggetto
obeso.

Prevenzione
La prevenzione delle complicanze respiratorie si basa princi-

palmente su un’individuazione preoperatoria dei soggetti a
rischio, per diagnosticare precocemente una scarsa tolleranza
respiratoria intraoperatoria. Per esempio, i pazienti obesi, senza
un’alterazione respiratoria sottostante, per le loro caratteristiche
antropometriche, hanno complicanze sincopali più frequenti e
più gravi, qualunque sia la posizione operatoria [18]. L’induzione
dell’anestesia del soggetto obeso in posizione proclive di 30° ha
dimostrato la sua efficacia nella prevenzione delle ipossiemie
per atelettasie [19]. Le complicanze respiratorie della posizione
sono direttamente dovute all’anestesia generale e alla posizione

scelta, necessarie alla realizzazione dell’intervento chirurgico. È
a volte necessario il ricorso a tecniche di anestesia locoregionale.
In tutti i casi, il rapporto beneficio/rischio deve essere valutato.

Nel soggetto sano la vigilanza deve essere costante, poiché
possono comparire complicanze respiratorie in seguito a un
cattivo posizionamento dei ceppi che comprimono il torace in
decubito ventrale o laterale.

■ Ripercussioni cardiovascolari

Introduzione
Le complicanze emodinamiche legate al posizionamento del

paziente sono dovute agli effetti del peso e alle variazioni più o
meno improvvise della ripartizione della massa sanguigna nel
settore venoso di capacitanza. Il fattore essenziale che interviene
nelle modificazioni emodinamiche posturali è la pressione
idrostatica. La pressione idrostatica è simile in ogni punto della
circolazione nel soggetto in decubito dorsale, ma varia di circa
2 mmHg ogni 2,5 cm in ortostatismo. L’adattamento a questi
effetti del peso chiamerà in causa due compartimenti circolatori
ematici. Il sistema arterioso è un sistema ad alta pressione,
scarsa compliance e capacitanza limitata. È dotato di un’impor-
tante reattività, legata all’attività del sistema neurovegetativo e,
dunque, resistente alle variazioni posturali nel soggetto sveglio.
Il sistema venoso è un sistema a bassa pressione e ad alta
capacitanza. Contiene il 75% della massa sanguigna. È molto
sensibile alle variazioni posturali; il passaggio in stazione eretta
determina un aumento di 400-800 ml del sangue negli arti
inferiori. Nel sistema capillare l’aumento della pressione
idrostatica provoca uno stravaso plasmatico che riduce il

Figura 6. Decubito laterale.

Figura 7. Decubito prono. Cuscini di appoggio longitudinali. Braccia in
supinazione lungo il corpo.

Figura 8. Posizione genupettorale.

“ Da ricordare

• L’anestesia generale è direttamente responsabile di una
sindrome restrittiva e di uno shunt per atelettasie che
predominano nelle zone declivi.
• Il decubito dorsale comporta una diminuzione della
CFR aggravata dal Trendelenburg e dalla posizione
litotomica.
• Il posizionamento deve evitare qualsiasi compressione
del torace, qualunque sia la posizione.
• L’induzione a FIO2 > 0,8, una pressione espiratoria
positiva e la realizzazione di insufflazioni periodiche fino
alla capacità vitale riducono il rischio di ipossiemia nel
soggetto sano. Queste misure possono essere applicate
nel soggetto a rischio (obeso).
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volume ematico e provoca un aumento della pressione intersti-
ziale responsabile degli edemi. L’adattamento alle variazioni
della posizione permette di mantenere la pressione di perfusione
e fa ricorso a meccanismi riflessi e umorali. Nel soggetto sveglio
ogni riduzione del ritorno venoso si accompagna a una stimo-
lazione immediata del sistema baroriflesso, con una riduzione
del tono parasimpatico, un aumento dell’attività simpatica e
una risposta umorale adrenergica. Ne derivano un aumento
della frequenza cardiaca, un aumento delle resistenze arteriose
sistemiche nonché una venocostrizione con il miglioramento
del ritorno venoso [20]. L’anestesia generale modifica l’equilibrio
emodinamico e la capacità dell’organismo di adattarsi alle
variazioni di posizione. La maggior parte degli agenti anestetici
ha un effetto inotropo negativo e simpaticoplegico. La ventila-
zione meccanica associata aumenta la ripercussione emodina-
mica degli agenti anestetici attraverso l’inversione del regime di
pressione intratoracica. Provoca un ostacolo al ritorno venoso.
La parte di responsabilità specifica della posizione è impossibile
da determinare, in quanto le alterazioni emodinamiche osser-
vate derivano da meccanismi multipli e interattivi [21].

Descrizione delle posizioni a rischio (Tabella 2)

Decubito dorsale

In decubito dorsale la stabilità emodinamica è raramente
compromessa. Il decubito dorsale si accompagna a un migliora-
mento del ritorno venoso rispetto alla stazione eretta. La
pressione idrostatica che si esercita sugli assi vascolari è
approssimativamente la stessa nei differenti punti dell’orga-
nismo. Nella chirurgia digestiva l’utilizzo di un sostegno può
provocare uno stiramento della vena cava inferiore e una caduta
importante della gittata cardiaca [22]. La destrorotazione
dell’utero gravido può anche, al momento del posizionamento
in decubito dorsale, provocare una caduta della gittata cardiaca
maternofetale per compressione aortocavale.

Posizione litotomica e di Trendelenburg
Nella posizione litotomica e di Trendelenburg il ritorno

venoso è favorito e il volume ematico intratoracico è aumen-
tato. Questo miglioramento del ritorno venoso avviene a spese
dei territori splancnici e degli arti inferiori. In pratica, il volume
ematico centrale aumenterà solo dell’1,8%, a partire da una
posizione di decubito per un’inclinazione declive di 15° [23].
Oltre i 20° di inclinazione il ritorno venoso provoca un sovrac-
carico volemico toracico e il peso dei visceri compromette la
gittata cardiaca per iperpressione intratoracica. Il territorio della
vena cava superiore è sottoposto a un regime pressorio che
ostacola il ritorno venoso cerebrale e che può compromettere la

pressione di perfusione cerebrale [24]. La posizione di Trende-
lenburg è quindi controindicata nel paziente affetto da iperten-
sione endocranica [25]. In posizione litotomica l’elevazione delle
gambe può provocare una caduta della pressione di perfusione
ed essere responsabile di un’ischemia acuta degli arti inferiori.
Il rischio è maggiore in caso di utilizzo di fasce di contenzione
venose e nel soggetto affetto da un’arteriopatia periferica. Il
riposizionamento degli arti inferiori può accompagnarsi a un
vero collasso per sequestro ematico. Questo fenomeno si
riscontra anche in occasione delle anestesie rachidee [26].

Decubito prono
In decubito prono, la pressione addominale e la compressione

della vena cava inferiore sono responsabili di un’instabilità
emodinamica. Il buon posizionamento mediante l’applicazione
di sostegni imbottiti posti trasversalmente sotto il torace e le
creste iliache permette di ridurre la costrizione addominale
(Fig. 9). Lo stesso risultato può essere ottenuto ponendo i
sostegni longitudinalmente tra clavicola e ala iliaca (Fig. 7). Il
passaggio dal decubito dorsale al decubito prono si accompagna
a una riduzione dell’indice cardiaco, le cui conseguenze sono
clinicamente silenti, se gli appoggi sono posizionati corretta-
mente [27]. Nei soggetti obesi, la compressione addominale non
può sempre essere completamente evitata malgrado un posizio-
namento corretto. La posizione genupettorale permette di
ripartire gli appoggi sul torace e sugli arti inferiori e libera
l’addome. Ne esistono diverse varietà, il cui punto comune è la

Tabella 2.
Sinossi delle complicanze emodinamiche legate alla posizione.

Decubito dorsale Trendelenburg

Declive

Litotomica

Ginecologica

Proclive Decubito laterale Decubito prono

Ripercussione minima

↓ RVS

↓ PAM

↓ FC

VCI:

↑ ritorno venoso

↑ Qc

VCS:

↑ P intratoracica

↓ ritorno venoso

↑ PVC

↓ FSC

↑ PIC

Cuore:

↓ FC

↑ VES

↑ Qc

↓ ritorno venoso

↓ PAM

↓ perfusione cerebrale

Rischio di embolia gassosa

↓ PIC

Minimo

Cuscino:

compressione VCI

↓ ritorno venoso

↓ ritorno venoso

↓ Qc

Collasso al momento in cui
viene girato

RVS: resistenze vascolari sistemiche; PAM: pressione arteriosa media; FC: frequenza cardiaca; VCI: vena cava inferiore; VCS: vena cava superiore; Qc: gittata cardiaca; P:
pressione; PVC: pressione venosa centrale; FSC: flusso sanguigno cerebrale; PIC: pressione intracranica; VES: volume di eiezione sistolica.

Figura 9. Decubito prono. Cuscini di sostegno trasversali.
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posizione declive degli arti inferiori [28]. Il rischio posizionale
emodinamico non è tuttavia completamente evitato a causa di
un sequestro ematico declive che può raggiungere i 700 ml nel
soggetto anestetizzato. La correzione con un riempimento
eccessivo di un’ipotensione arteriosa intraoperatoria in queste
posizioni può provocare un’insufficienza ventricolare sinistra
acuta, in particolare al momento del ritorno in decubito dorsale.
Si può scatenare un edema polmonare acuto anche nel posto-
peratorio immediato. Questo rischio posizionale è ovviamente
aumentato nel soggetto con insufficienza cardiaca.

Decubito laterale
In decubito laterale i parametri emodinamici sono poco

modificati. Solo la posizione da nefrectomia si può accompa-
gnare a una ripercussione emodinamica grave per una cattiva
posizione del sostegno che comprime, in tal caso, la vena cava
inferiore [29]. Anche il posizionamento declive degli arti inferiori
riduce il ritorno venoso. Il sostegno deve essere posto a livello
dell’ala iliaca (Fig. 10). In decubito laterale destro l’ostacolo al
ritorno venoso è aggravato dalla compressione delle vene
epatiche.

Posizione proclive e seduta
La posizione proclive e, a maggior ragione, la posizione

seduta, provocano un accumulo di sangue nelle parti declivi
con una riduzione del volume sanguigno intratoracico, una
riduzione della gittata cardiaca e un aumento delle resistenze
vascolari periferiche [13, 30]. Le conseguenze di queste posizioni
dipendono dal grado di inclinazione, dalle tecniche di anestesia
e, probabilmente, dal riempimento vascolare eseguito prima del
cambiamento della posizione [22]. Un’ipercorrezione dell’ipovo-
lemia relativa provocata da un sequestro ematico declive può
provocare un’ipervolemia con edema polmonare al momento
del ritorno in decubito dorsale. Nei pazienti a riserva cardiaca
limitata la posizione proclive può causare uno stato di shock o
essere responsabile di accidenti vascolari cerebrali in pazienti
che hanno delle stenosi carotidee. La posizione seduta in
neurochirurgia si accompagna a un aumento del rischio di
embolia gassosa [31]. In effetti, esiste un gradiente negativo di
pressione idrostatica tra il sito operatorio e il cuore. L’incidenza
di queste complicanze varia a seconda degli studi e degli
strumenti diagnostici, dal 9% al 43% [32]. Gli emboli gassosi
sono generalmente ben tollerati sul piano emodinamico e
respiratorio. In caso di forame interatriale pervio, emboli
paradossi sono responsabili di accidenti vascolari ischemici
cerebrali o coronarici. Più generalmente, queste complicanze si
incontrano per tutte le posture, dove il sito operatorio è più
elevato dell’atrio sinistro.

Prevenzione
Le complicanze posturali emodinamiche interessano soprat-

tutto i soggetti a riserva cardiaca limitata. Tuttavia, i soggetti

sani non sono al riparo dalla possibilità di un collasso, in caso
di ipovolemia grave o durante l’esagerazione dell’angolazione di
alcune posizioni. In linea generale, la prevenzione passa
attraverso la preparazione e l’ottimizzazione delle condizioni
preoperatorie dei pazienti a rischio (insufficiente cardiaco). La
scelta della posizione è talvolta limitata, ma un posizionamento
lento e progressivo può prevenire le incompetenze emodinami-
che posturali. Una limitazione delle angolazioni di alcune
posizioni, come il Trendelenburg e la posizione proclive, sono
misure preventive evidenti.

Più specificatamente, il rispetto dell’equilibrio emodinamico
nella donna gravida, durante il posizionamento in decubito
dorsale, passa attraverso un posizionamento in decubito laterale
sinistro del bacino con l’aiuto di un sostegno morbido.
Un’inclinazione del 30% sarebbe sufficiente per eliminare la
compressione della cava [33].

Quando gli arti inferiori sono sopraelevati, l’utilizzo di una
contenzione venosa elastica semplice alla fine dell’intervento
limita i rischi di collasso quando si abbassano le gambe [34]. Per
limitare le variazioni volemiche importanti, l’abbassamento
delle gambe si fa progressivamente, una gamba dopo l’altra. In
posizione proclive, una contenzione elastica o un sistema di
compressione plantare intermittente aiutano il ritorno venoso e
limitano il sequestro ematico.

Il posizionamento dei sostegni riveste un’importanza capitale.
In effetti, appoggi mal posizionati possono provocare un’ipo-
tensione arteriosa per compressione o stiramento vascolare.

■ Ripercussioni oculari

Introduzione
I danni oculari nel corso dell’anestesia generale possono

essere la conseguenza di una compressione diretta del bulbo
oculare o di meccanismi indiretti che mettono in gioco diversi
fattori, quali la posizione operatoria, l’anemia, l’ipo- o l’ipervo-
lemia ecc. Anche delle lesioni congiuntivali o corneali possono
insorgere in occasione di un meccanismo lesivo diretto. Le
lesioni vanno dalla semplice abrasione corneale a delle vere
cecità permanenti [35]. La frequenza di queste complicanze è
stata diversamente valutata in letteratura. Secondo gli strumenti
diagnostici e i tipi di chirurgia, è compresa tra lo 0,05% e l’1%.
Un’incidenza dello 0,056% è stata recentemente segnalata in
uno studio retrospettivo che ha incluso più di 60 000 pazienti
di chirurgia non oftalmologica [36]. L’incidenza reale di queste
complicanze è difficile da valutare, poiché alcune lesioni sono
asintomatiche. In effetti, uno studio riscontra un 44% di lesioni
corneali (test alla fluoresceina) in pazienti operati di chirurgia
digestiva, ma solo il 3% di esse era sintomatico [37].

Lesioni da interessamento corneale
Quando sono diagnosticate, le lesioni corneali rappresentano

il 34-61% delle lesioni oftalmologiche postoperatorie nella
chirurgia non oftalmologica [36, 38]. Nel corso dell’anestesia

Figura 10. Posizione di nefrectomia. Decubito laterale con appoggio in
corrispondenza dell’ala iliaca.

“ Da ricordare

• L’anestesia riduce gli effetti di compenso fisiologico
degli squilibri emodinamici legati alla posizione.
• Può manifestarsi un collasso per sequestro ematico nelle
zone declivi o per compressione/stiramento vascolare
diretto.
• I fenomeni emodinamici osservati si invertono al
momento del ritorno in decubito dorsale.
• Misure semplici, come una limitazione angolare delle
posizioni, un movimento lento e progressivo e un buon
posizionamento degli appoggi, devono essere applicate a
tutti i pazienti.
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generale la perdita dei riflessi corneali di protezione e la
riduzione delle secrezioni lacrimali e dell’ammiccamento
regolare fragilizzano la cornea per carenza di idratazione e la
espongono a lesioni traumatiche. Un trauma diretto è respon-
sabile del 20% delle lesioni corneali, mentre un difetto di
occlusione ne provoca il 59-80% [37, 39]. Uno spostamento
intraoperatorio della testa, più che una cattiva posizione
iniziale, è spesso all’origine di queste complicanze.

Lesioni per occlusione dell’arteria centrale
della retina

Alcune lesioni oftalmologiche da compressione oculare sono
responsabili di un’occlusione dell’arteria centrale della retina
(Fig. 11). Queste lesioni drammatiche sono responsabili di cecità
permanenti monolaterali. La genesi di queste lesioni è diretta-
mente legata a un aumento della pressione intraoculare. La
pressione di perfusione dell’arteria centrale della retina è uguale
alla pressione arteriosa sistemica meno la pressione intraoculare.
Una compressione troppo intensa del globo oculare è quindi in
grado di produrre un’occlusione dell’arteria centrale della retina.
Un’ipotensione profonda vi partecipa e può aggravare questo
meccanismo [40]. La responsabilità della posizione è fortemente
suggerita dal fatto che questo tipo di danno monolaterale si
associa quasi costantemente a delle stigmate cutanee di com-
pressione oculare diretta sul lato della perdita della visione [41].

Lesioni da neuropatia ottica ischemica
Alcune perdite della vista possono anche presentarsi per una

neuropatia ottica ischemica. Si tratta di un vero infarto del
nervo ottico (Fig. 12). La perdita della vista è, il più delle volte,
bilaterale. Questo interessamento può comparire nel segmento
anteriore del nervo ottico. In questo caso, una percentuale di
responsabilità è attribuita a un aumento della pressione intrao-
culare. La neuropatia ottica ischemica posteriore non ha alcun
rapporto con le variazioni di pressione intraoculari. Tuttavia, in

entrambi i casi numerosi fattori sistemici concorrono alla
comparsa di una neuropatia ottica ischemica perioperatoria. La
responsabilità propria di ogni fattore non è chiara. In effetti, la
fisiopatologia di queste perdite di visione postoperatorie resta
complessa e non è stato possibile identificare formalmente
alcun fattore indipendente responsabile. L’incidenza di queste
perdite della vista postoperatorie non è trascurabile nella
chirurgia cardiaca e nella chirurgia vertebrale [42, 43]. Nella
chirurgia cardiaca i ruoli delle microembolie gassose e di
un’eventuale ipotensione arteriosa sono probabilmente superiori
a quello della posizione. Nella chirurgia vertebrale, l’American
Society of Anesthesiologists Postoperative Visual Loss Registry non
ha chiaramente identificato alcun fattore eziologico per un
periodo di 6 anni [41]. Si sono potuti evocare solo fattori di
rischio: durata dell’intervento superiore a 6 ore e perdita
ematica superiore a 1 litro. È importante sottolineare che
l’American Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative
Blindness non ritiene né un tasso minimo di emoglobina, né
l’ipotensione intraoperatoria controllata associate a un aumento
del rischio di perdita visiva postoperatoria [44]. L’analisi della
letteratura ci permette di chiamare in causa diversi fattori
predisponenti. Tuttavia, questi fattori predisponenti non sono
statisticamente confermati. I fattori di ischemia tissutale sono:
l’ipotensione arteriosa, l’anemia, un sanguinamento importante
con necessità di trasfusioni e un riempimento eccessivo con
cristalloidi [42, 45]. I fattori responsabili dell’aumento della
pressione tissutale e venosa comprendono: il decubito prono, il
Trendelenburg e il riempimento eccessivo con cristalloidi [46, 47].
I fattori posizionali associano le posizioni del decubito prono e
di Trendelenburg, che provocano un aumento della pressione
venosa oculare [46]. Infine, si riscontrano fattori individuali:
l’ateroma, il diabete e l’obesità.

Descrizione delle posizioni a rischio

Decubito dorsale
In decubito dorsale semplice e in posizione litotomica il

rischio oftalmologico riguarda soprattutto le lesioni traumatiche
dirette della cornea. Questo rischio si riscontra soprattutto nella
chirurgia del capo, dove la cornea può essere lesa direttamente
dall’operatore o in occasione di uno spostamento secondario
della testa, soprattutto se dei campi operatori rendono impossi-
bile la sorveglianza intraoperatoria [36]. In chirurgia generale, il
rischio di lesione oculare aumenta significativamente dopo più
di 1 ora di anestesia [37].

Decubito laterale
Il decubito laterale presenta gli stessi rischi di lesione

oftalmologica del decubito dorsale. Tuttavia, l’occhio situato in
basso è sistematicamente esposto alle lesioni da compressione
responsabili di un interessamento corneale o di occlusione
dell’arteria centrale della retina. Il decubito laterale è peraltro la
sola posizione che risulta quale fattore di rischio indipendente
di lesione oculare nella chirurgia non oftalmologica [36].

Decubito prono
In decubito prono, lo scopo è quello di evitare le compres-

sioni estrinseche che compromettono la vascolarizzazione
intraoculare [40]. La monolateralità delle lesioni, associata alla
presenza frequente di stigmate cutanee da compressione, rende
probabile la responsabilità della posizione della testa in decubito
prono [48]. Tuttavia, in decubito prono si verificano delle lesioni
nonostante l’assenza di compressione oculare. Il decubito prono
è responsabile di un aumento della pressione intraoculare,
aumentata dall’associazione alla posizione di Trendelenburg [46,

47]. L’ostacolo al ritorno venoso induce una congestione del
nervo ottico e una neuropatia ottica ischemica, responsabile di
cecità [49]. La genesi di queste neuropatie ottiche postoperatorie
si collega a fattori sistemici che comprendono, in particolare,
l’ipotensione arteriosa e l’anemia [41]. Potrebbero anche essere
implicati dei fattori antropologici come l’età, il sesso, l’indice di
massa corporea, come lo sono nella genesi delle neuropatie
ulnari [50].

Figura 11. Fondo dell’occhio, obliterazione dell’arteria centrale della
retina.

Figura 12. Fondo dell’occhio, neuropatia ottica ischemica acuta.
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Prevenzione

Lesioni corneali e da obliterazione dell’arteria
centrale della retina

Qualunque sia la posizione operatoria, è indispensabile la
prevenzione meccanica delle lesioni corneali e congiuntivali.
Essa si basa sulla chiusura manuale delle palpebre subito dopo
la perdita di conoscenza, seguita dall’occlusione palpebrale con
l’aiuto di bande adesive. Alcuni gusci rigidi sono strumenti di
protezione efficaci contro le compressioni esterne. Tuttavia, il
loro uso deve essere rigoroso, in modo da applicarle uniforme-
mente sui rilievi ossei orbitari, senza provocare una compres-
sione oculare diretta (Fig. 13). La fissazione con l’aiuto di bande
adesive deve essere sicura, per evitare gli spostamenti collaterali
dei gusci. La prevenzione con sostituzione lacrimale lotta contro
la disidratazione corneale. Gli unguenti grassi non sono
raccomandati. I gel viscosi sembrano prodotti regolarmente
impiegati. Alcuni studi clinici di tossicità corneale invitano,
tuttavia, alla prudenza [51]. In effetti, questi prodotti possono
avere una tossicità diretta legata ai loro conservanti o alle loro
materie prime, come la paraffina [52, 53]. Per alcuni autori è
sufficiente una protezione meccanica efficace senza una sostitu-
zione lacrimale [39]. L’utilizzo di testiere adatte (sostegno
ProneViewTM) o di gusci rigidi che garantiscono un’assenza
completa e permanente della compressione oculare potrebbe
essere un buon mezzo di prevenzione delle lesioni oculari da
obliterazione dell’arteria centrale della retina [40] (Fig. 14). In
effetti, nello studio di Lee et al. nessun paziente in decubito

ventrale che aveva beneficiato di una testiera adatta ha sofferto
di occlusione dell’arteria centrale della retina [41].

Lesioni da neuropatia ottica ischemica
Alla luce della letteratura la prevenzione di questo tipo di

lesione si basa essenzialmente su ipotesi di responsabilità che
invitano i medici a evitare l’ipotensione arteriosa e l’anemia, a
limitare la durata dell’intervento >6 ore e a evitare il Trende-
lenburg [47, 54]. Gli studi non sono concludenti, malgrado un
importante reclutamento di pazienti [41]. È impossibile fornire
un valore di concentrazione di emoglobina o di limite della
pressione arteriosa da rispettare [44]. Il rispetto dei valori
fisiologici dei parametri emodinamici e di trasporto di ossigeno
appare un atteggiamento preventivo logico, senza peraltro che
ciò ponga il medico al riparo dalla possibilità di incidenti
oftalmologici intraoperatori.

■ Ripercussioni nervose

Introduzione
Le neuropatie postoperatorie provocate dal posizionamento

del paziente possono essere periferiche o centrali. Le neuropatie
periferiche hanno un’incidenza stabile e coinvolgono solo la
prognosi funzionale. Le neuropatie centrali corrispondono a
lesioni midollari o cerebrali e la loro incidenza è in regressione,
ma la prognosi vitale può essere messa in dubbio [55].

Neuropatie periferiche
Le neuropatie postoperatorie rappresentano negli Stati Uniti

la seconda causa di denunce recensite dall’American Society of
Anesthesiologists (ASA) Closed Claims Study (le cartelle medicole-
gali sono trasmesse dalle compagnie di assicurazione). Rappre-
sentano il 16% delle azioni intentate, ovvero 670 neuropatie
periferiche su 4 183 denunce studiate tra il 1985 e il 1999 [55].

Le lesioni nervose sono dovute a due meccanismi lesivi: da
una parte, lo stiramento, quando il nervo decorre superficial-
mente tra due punti di fissazione che vengono allontanati e,
dall’altra, la compressione quando il nervo si trova in stretto
rapporto con un rilievo osseo.

Questi due meccanismi provocano un’ischemia nervosa per
riduzione del flusso sanguigno nei vasa nervorum. L’ischemia
nervosa può provocare una neuropatia se persiste anche solo
per 30 minuti. In funzione della durata e dell’intensità della
riduzione del flusso sanguigno, le lesioni nervose possono
andare da una semplice parestesia fino a una vera e propria
paralisi definitiva. Quest’ultimo tipo di lesione è raro e corris-
ponde a un meccanismo lesivo diretto di taglio, descritto
talvolta in occasione dell’utilizzo del laccio pneumatico [56]

(pressione e durata di impiego eccessive).

Figura 13. Guscio di protezione oculare.

Figura 14. Poggiatesta tipo ProneViewTM.

“ Da ricordare

• Una compressione diretta provoca un’obliterazione
dell’arteria centrale della retina, responsabile di cecità
monolaterale.
• I fattori responsabili di neuropatia ottica ischemica sono
numerosi e intricati. L’anemia acuta, l’ipotensione
arteriosa e il Trendelenburg hanno probabilmente una
parte importante di responsabilità. Questo tipo di lesione
è, il più delle volte, bilaterale.
• Un interessamento corneale corrisponde a un difetto di
protezione oculare. L’occlusione palpebrale semplice è la
principale misura di prevenzione.
• Qualunque sia il tipo di complicanza oftalmologica da
posizione, l’installazione iniziale e, soprattutto, la
sorveglianza del paziente sono elementi chiave della
prevenzione.
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Sono stati elencati numerosi fattori che favoriscono la
comparsa di lesioni nervose periferiche. Si tratta di fattori di
rischio individuali, come l’esistenza di neuropatie subcliniche:
diabete e malattie vascolari periferiche. L’eccessiva magrezza
espone i nervi periferici all’applicazione di un’iperpressione nei
punti di appoggio [57]. Può anche trattarsi di fattori di rischio
perioperatori: ipotermia e ipotensione, uso di curari (compres-
sione per rilassamento muscolare ed esagerazione delle posizioni
estreme). Così, le lesioni nervose periferiche hanno un’origine
multifattoriale e la posizione sarebbe responsabile solo del 30%
dei casi. Una percentuale che arriva al 58% delle lesioni non ha
una causa chiaramente identificata [55, 58].

Neuropatie centrali
Infarti cerebrali e lesioni midollari possono essere favoriti dal

posizionamento del paziente.
Infarti cerebrali possono verificarsi per compressione o lesione

diretta dei vasi cervicali [59]. Queste patologie predominano nel
territorio vertebrobasilare poiché le arterie vertebrali decorrono
in un canale osseo formato dalle apofisi trasverse vertebrali. Esse
possono essere stirate o compresse in occasione dei movimenti
della testa. Un’iperestensione della testa può provocare anche
un accidente vascolare cerebrale per dissecazione della carotide
interna [59]. Alcune patologie ateromatose o displasiche vascolari
preesistenti, così come un’artrosi cervicale, potrebbero favorire
la comparsa di tali lesioni. Al momento del posizionamento in
iperflessione o iperestensione della testa, possono avvenire
lesioni midollari dirette. La riduzione del ritorno venoso
cerebrale legata alla posizione della testa provoca un ingorgo
venoso cerebrale, la cui responsabilità, nella comparsa delle
lesioni cerebrali, è discussa [60].

Descrizione delle posizioni a rischio (Tabella 3)

Neuropatie periferiche

Patologie dell’arto superiore

A livello dell’arto superiore le patologie nervose più frequenti
riguardano il plesso brachiale e il nervo ulnare [55]. Queste
patologie nervose si riscontrano indifferentemente nelle
posizioni di decubito dorsale, di decubito laterale e di
Trendelenburg.

I due meccanismi lesionali si applicano al plesso brachiale. In
effetti, esso può soffrire di uno stiramento nel suo decorso
ascellare tra i suoi due punti di fissazione che sono la fascia
paravertebrale e la fascia ascellare. È anche particolarmente
esposto alle lesioni da compressione da parte delle strutture
ossee vicine che sono la clavicola, la prima costa, l’apofisi
coracoide e la testa omerale (sindrome dello sbocco costoclavi-
colare). Questo meccanismo lesionale è favorito dal rilassamento
muscolare indotto dall’anestesia [61]. Nella chirurgia cardiaca la
sternotomia può provocare delle compressioni dirette del plesso
brachiale al momento dell’apertura dello sterno, che sposta la
prima costa, o secondariamente alla costituzione di un ema-
toma compressivo [62]. A livello del plesso brachiale, le lesioni
predominano alle radici C5 e C6, e il nervo più frequentemente
colpito è il nervo muscolocutaneo.

La neuropatia ulnare è la lesione nervosa periferica postope-
ratoria più frequente [63]. Corrisponde al 30% delle patologie
nervose nelle casistiche medicolegali nordamericane [57]. La sua

vulnerabilità è massima a livello del gomito a causa dei suoi
rapporti anatomici nella doccia epitrocleare. Quando l’avam-
braccio è in pronazione, le sollecitazioni meccaniche sono
massime sul nervo, poiché questo è in contatto diretto con la
superficie di appoggio a livello della doccia epitrocleare. Al
contrario, con l’avambraccio in supinazione il contatto con il
poggiabraccia avviene a livello dell’olecrano e non si esercita
alcuna pressione sulla doccia e sul nervo (Fig. 15) [64]. Una
flessione del gomito superiore a 90° riduce significativamente il
calibro della doccia epitrocleare e può provocare una sublussa-
zione del nervo ulnare che entra in conflitto con
l’epitroclea [65].

Uno studio su volontari sani conferma questi dati riscon-
trando, a livello della doccia epitrocleare, con le braccia lungo
il corpo, una pressione minima (2 mmHg) in supinazione, una
pressione intermedia (69 mmHg) in posizione neutra e una
pressione massima (95 mmHg) in pronazione. Se l’avambraccio
è in supinazione o in posizione neutra, non esiste alcuna
variazione della pressione secondo l’angolazione del gomito [66].
Esiste una predominanza maschile di questa patologia, che può
essere spiegata da un’ipertrofia relativa del processo coronoide
e da una protezione interna meno rilevante del nervo ulnare da
parte del tessuto celluloadiposo [67]. La morfologia è anch’essa
un fattore di rischio, con un aumento dell’esposizione nervosa
nel soggetto magro e con una difficoltà di protezione nel
soggetto obeso. È interessante notare che l’incidenza della
neuropatia ulnare è di 1/500 pazienti ricoverati al di fuori di
ogni contesto chirurgico e che predomina nell’uomo allettato
per il quale la flessione del gomito e la pronazione sono la
posizione di riposo del braccio [67]. Così, la lesione ulnare
posturale può sopraggiungere nel postoperatorio senza alcun
rapporto con il periodo intraoperatorio, il che spiega la com-
parsa frequente di sintomi a distanza dall’anestesia [63, 68]

(2-7 giorni). Peraltro, in due serie una lesione ulnare bilaterale
è riscontrata clinicamente ed elettromiograficamente in pazienti
che hanno subito una compressione nervosa intraoperatoria
monolaterale [63, 69]. La comparsa di una neuropatia ulnare non
è statisticamente legata né all’anestesia generale né alla sua
durata né alla posizione [50, 58, 68]. Nonostante una gestione

Tabella 3.
Sinossi delle complicanze neurologiche periferiche derivanti dalla posizione.

Decubito dorsale Trendelenburg/declive Decubito laterale Litotomia/ginecologica Decubito prono

Stiramento del plesso cervi-
cale per iperestensione della
testa

Lesione del plesso brachiale

Compressione dei nervi ra-
diale e ulnare

Compressione del nervo pero-
neale comune

Compressione del plesso cervi-
cale provocata dalle spalliere

Stiramento del plesso bra-
chiale per abbassamento delle
spalle

Stiramento del plesso cervicale
da mancato rispetto dell’asse
testa-collo-tronco

Stiramento del plesso bra-
chiale del braccio superiore

Compressione dei nervi ra-
diale e ulnare

Compressione del nervo pero-
neale comune

Stiramento del nervo femorale

Stiramento del nervo sciatico

Stiramento del plesso cervi-
cale per rotazione assiale della
testa

Compressione del nervo ul-
nare

Compressioni nervose facciali

A B

Figura 15. Nervo ulnare al gomito. Costrizioni meccaniche massimali
quando l’avambraccio è in pronazione (A). Assenza di appoggio sul nervo
ulnare quando l’avambraccio è in supinazione (B).
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ottimale dei punti di appoggio è impossibile prevenire, nel
100% dei casi, la comparsa di una tale neuropatia [70].

Gli altri nervi dell’arto superiore sono interessati più rara-
mente. Il nervo mediano può essere leso da un’iperestensione
del polso. Il nervo radiale può essere leso alla faccia posteriore
dell’omero da un archetto o da un bracciale di sfigmomano-
metro in modalità automatica ripetuta.

Più specificatamente, in decubito laterale un’abduzione
forzata della spalla superiore durante il fissaggio dell’avambrac-
cio a un archetto può provocare uno stiramento del plesso
brachiale. Anche la spalla inferiore e l’avambraccio possono
essere la sede di una compressione nervosa in caso di mancanza
di liberazione anteriore o di sostegno mal posizionato [71].

In posizione di Trendelenburg le braccia saranno, se possibile,
posizionate lungo il corpo, per prevenire il rischio di abduzione
forzata e di caduta dei poggiabraccia; in nessun caso saranno
fissate a livello dei polsi a causa del rischio di stiramento per
uno scivolamento cefalico del paziente [61].

In decubito prono le braccia possono essere poste lungo il
corpo o lateralizzate su dei poggiabraccia. Uno studio recente
rileva un’incidenza media del 6,1% di neuropatia all’arto
superiore in decubito prono [72] (indagini mediante elettromio-
grafia). Sono state descritte patologie da compressione del nervo
facciale, buccale e linguale, così come lesioni del plesso cervicale
per rotazione forzata o lateralizzazione eccessiva della testa [73].

Lesioni dell’arto inferiore

Nell’arto inferiore sono più frequentemente colpiti il nervo
sciatico e il suo ramo terminale, il nervo peroneale comune. I
meccanismi lesivi sono identici a quelli dell’arto superiore.

In decubito dorsale la posizione litotomica o ginecologica è
responsabile della maggioranza delle lesioni neurologiche. Il
nervo peroneale comune è particolarmente esposto a una
compressione diretta da parte dei supporti della gamba in
corrispondenza del collo del perone, contro il quale è mante-
nuto da un’aponeurosi inestensibile [74]. Questo nervo può
anche soffrire in decubito dorsale semplice [75]. Anche il nervo
femorale può essere danneggiato in caso di abduzione estrema
del femore con rotazione esterna dell’anca. Una flessione e
un’abduzione prolungate delle cosce sull’addome possono
provocare una lesione nervosa femorale [76]. In questa posizione,
le lesioni nervose sono favorite sia dall’obesità sia dalla
magrezza. Il nervo cutaneo laterale della coscia può essere
compresso direttamente dal montante delle staffe di conten-
zione. La flessione delle anche deve accompagnarsi a una
flessione del ginocchio per evitare uno stiramento del nervo
sciatico a livello della natica.

In decubito dorsale, sul lettino ortopedico (Fig. 16) il contro-
supporto pelvico eccessivo espone alle lesioni del nervo

pudendo e a gravi disturbi sessuali postoperatori [77]. Il nervo
cutaneo laterale della coscia può essere affetto anche per
compressione diretta [78].

La posizione seduta, tradizionalmente riconosciuta valida per
limitare le costrizioni agli arti inferiori, resta nondimeno una
posizione a rischio, per la quale sono state descritte delle
neuropatie sciatiche [79].

Neuropatie centrali

Sono state descritte lesioni midollari posturali in posizione
seduta e prona, nonché in decubito dorsale [80, 81]. Molti fattori,
tra cui l’ipotensione arteriosa e l’anemia, sono responsabili di
lesioni da infarcimento del sistema nervoso centrale. La posi-
zione può essere responsabile indirettamente attraverso le
modificazioni emodinamiche che genera. Un’iperflessione della
testa può provocare una lesione diretta per compressione
midollare, ma può anche provocare una perdita dell’autorego-
lazione del flusso ematico cerebrale per stiramento dei vasi
cervicali. La posizione in iperlordosi lombare è stata implicata
in molti casi di paraplegia [82]. Un canale lombare stretto,
associato a un ostacolo al ritorno della vena cava inferiore,
potrebbe partecipare al meccanismo lesionale.

Prevenzione

Neuropatie periferiche

Alcune pubblicazioni recenti, così come delle raccomanda-
zioni di consenso dell’ASA, riguardano il posizionamento del
paziente e la prevenzione delle neuropatie periferiche [83].

In decubito dorsale le braccia possono essere poste lungo il
corpo. Devono essere mantenute avvolgendole con teli o con
docce al fine di evitare ogni spostamento secondario. La
posizione neutra resta raccomandata in virtù delle scarse
sollecitazioni meccaniche sul nervo ulnare. L’abduzione degli
arti superiori deve essere limitata a 90° [84]. Anche la retropul-
sione della spalla deve essere limitata. La posizione dell’avam-
braccio in supinazione o in posizione neutra resta giustificata,
anche se è impossibile prevenire completamente la comparsa di
una neuropatia ulnare. Una protezione morbida a livello di
braccio e avambraccio potrebbe ridurre il rischio di
neuropatia [83].

I rischi di lesioni del plesso brachiale sono poco rilevanti se
la testa resta diritta senza iperestensione del collo e senza alcuna
rotazione laterale. In posizione di Trendelenburg il sostegno
delle spalliere deve essere posto alla giunzione acromioclavico-
lare per evitare una compressione diretta delle radici del plesso
brachiale (Fig. 17).

In decubito laterale, al momento del posizionamento del
paziente la mobilizzazione del corpo si esegue senza trazione
sulle braccia per evitare qualsiasi rischio di stiramento nervoso.

In decubito prono il posizionamento delle braccia in supina-
zione lungo il corpo o su poggiabraccia laterali (abduzione del
braccio <90°) rappresenta la posizione che causa statisticamente
meno neuropatie [72] (Figg. 7 e 18). Le braccia sono installate
necessariamente lungo il corpo se il paziente presenta una
sindrome della pinza costoclavicolare o sintomi evocatori quali
parestesie nel territorio ulnare o un’abolizione del polso radiale
al momento dell’estensione delle braccia [85]. Se le braccia sono
lateralizzate, devono riposare in pronazione su poggiabraccia
posti a livello del torace o sotto di esso per evitare uno stira-
mento (Figg. 8, 18). Alcune protezioni morbide devono essere
poste sotto i gomiti per ridurre al minimo il rischio di compres-
sione ulnare nella doccia epitrocleare.

Gli imperativi dell’installazione in posizione litotomica o
ginecologica si basano sull’impiego di protezioni particolari del
nervo peroneale comune al collo del perone, sulla verifica degli
appoggi dei sostegni delle staffe e su una limitazione delle
escursioni articolari. La presenza di un polso periferico non

Figura 16. Decubito dorsale sul lettino ortopedico.
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esclude il rischio di lesione nervosa [86]. Con una protezione
ottimale dei punti di pressione, limitare a due ore questa
posizione appare una misura fondamentale.

È difficile imputare direttamente una neuropatia periferica a
un cattivo posizionamento intraoperatorio [87]. Tuttavia, alcune
misure semplici come un rispetto delle posizioni naturali
associate a una protezione degli appoggi, sono misure preven-
tive riconosciute, ma che non garantiscono una totale assenza
di complicanze neurologiche.

Neuropatie centrali
La prevenzione della lesione posturale dei vasi del collo si

basa sulla ricerca del grado massimo di flessione tollerabile dalla
testa nel soggetto sveglio. In fase intraoperatoria è necessario il
rispetto di una distanza mento-sterno di due dita traverse [88].

Per tutti i pazienti, l’ampiezza e la tollerabilità dei movimenti
di estensione, di flessione e di rotazione assiale del rachide
devono essere determinate durante la visita medica preaneste-
siologica. In fase intraoperatoria, per tutti i soggetti la preven-
zione di queste lesioni si basa sulla limitazione della flessione e
della rotazione della testa. Gli accidenti emodinamici intraope-
ratori da posizione devono essere prevenuti.

Le misure di prevenzione degli accidenti neurologici centrali
sono empiriche e si basano su un’individuazione dei soggetti a
rischio (arteriopatia, artrosi diffusa) associata a una limitazione
delle escursioni articolari.

■ Ripercussioni cutaneomucose
Introduzione

La genesi delle lesioni cutaneomucose è multifattoriale. Tutte
le posizioni operatorie possono provocare lesioni cutanee. In
effetti, qualunque sia la posizione operatoria, il corpo del
paziente si appoggia sul piano duro del lettino a livello di
diverse salienze ossee [89]. Questa ripartizione del peso corporeo,
associata al rilassamento muscolare causato dall’anestesia
generale, comporta una compressione diretta dei tegumenti e
dei tessuti sottocutanei dove decorrono le strutture vascolari. La
pressione capillare media è di 35 mmHg, e una compressione
superiore a questo valore determina una lesione ischemica [90].
Una lesione tissutale può anche essere osservata per lesione da
taglio, quando sono applicate delle forze parallele ma di
direzione opposta [91]. Questo meccanismo lesivo si incontra
principalmente per le posizioni declivi e proclivi che creano
forze di frizione che si oppongono allo scivolamento del corpo
sul lettino operatorio. La lesione ischemica locale libera dei
mediatori dell’infiammazione e può essere responsabile di
insufficienza renale (nefropatia tubulare acuta) o di una
rabdomiolisi [92]. Alle forze di compressione si aggiungono
alcuni fattori legati al paziente come l’età, l’indice di massa
corporea, lo stato nutrizionale e il trofismo cutaneo, nonché
alcuni fattori legati all’intervento chirurgico come l’ipotermia,
l’ipotensione arteriosa, l’utilizzo di vasocostrittori ecc. Anche il
rivestimento inadeguato del lettino operatorio può favorire la
comparsa di queste lesioni [93]. In tutti i casi, gli elementi che
favoriscono la comparsa di lesioni cutanee e di rabdomiolisi
sono il mantenimento della posizione per più di 3 ore e
l’instabilità emodinamica [94].

Descrizione delle posizioni a rischio
Decubito dorsale

In decubito dorsale i territori a rischio elevato sono l’occipite,
le scapole, gli olecrani, il sacro e i talloni [95]. Per la chirurgia
dell’aorta, un posizionamento in iperlordosi può essere all’ori-
gine di una rabdomiolisi lombare [96].

Posizione litotomica o ginecologica
In posizione litotomica la maggioranza delle complicanze

compare quando la posizione è prolungata oltre le 3 ore. La

Figura 17. Spalliere posizionate male che comprimono il plesso
brachiale.

Figura 18. Decubito prono, braccia in abduzione.

“ Da ricordare

• La responsabilità della posizione è chiamata in causa nel
30% delle neuropatie periferiche.
• I meccanismi lesivi sono la compressione e lo stiramento
del nervo.
• In decubito dorsale deve essere evitata un’abduzione
delle braccia >90%. Si raccomanda la supinazione
dell’avambraccio. In caso di impossibilità, è tollerata la
posizione neutra.
• Deve essere evitata un’iperestensione-rotazione della
testa, qualunque sia la posizione.
• All’arto inferiore il nervo peroneale comune è quello più
spesso leso per compressione diretta.
• In tutti i casi, appoggi morbidi riducono al minimo le
compressioni meccaniche.
• L’ampiezza e la tollerabilità vigile del posizionamento
del rachide cervico-dorso-lombare devono essere ricercate
in fase preoperatoria nei pazienti a rischio vascolare.

804
805
806
807
808
809
810
811
812

813

814
815
816
817
818
819
820
821
822
823
824

825
826
827
828

829

830

831
832
833
834
835
836
837
838
839
840
841
842
843
844
845
846
847
848
849
850
851
852
853
854
855
856
857
858

859

860

861
862
863
864

865

866
867

Complicanze delle posizioni intraoperatorie ¶ I – 36-400-A-10

11Anestesia-Rianimazione

© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 13/05/2010 par Franco Gaetana (83177)



comparsa di rabdomiolisi è favorita dall’associazione di un
aumento della pressione interstiziale sottocutanea e di una
diminuzione della pressione di perfusione tissutale [97]. In una
posizione litotomica esagerata, dove gli arti inferiori sono in
posizione verticale e il paziente in posizione di Trendelenburg,
il sollevamento degli arti inferiori genera una riduzione della
pressione di perfusione che può causare un’ipossiemia tissu-
tale [98]. La flessione delle gambe a 90° sulle cosce ostacola il
ritorno venoso e contribuisce così a un aumento della pressione
nelle logge della gamba. Anche la grandezza e il rivestimento
dei supporti utilizzati contribuiscono alla genesi di zone di
innalzamento delle pressioni tissutali, in particolare sulla faccia
posteriore della coscia, nel cavo popliteo e sul polpaccio. Alcune
equipe, coscienti dei rischi inerenti a questa posizione, effet-
tuano interventi di laparoscopia unicamente in decubito
dorsale [99] («posizione americana», con il chirurgo a fianco del
paziente). Le variazioni emodinamiche e l’obesità incrementano
anche il rischio di ipoperfusione delle zone compresse.

Decubito prono e posizione genupettorale

In decubito prono le creste iliache, le ginocchia e le punte dei
piedi sono i territori più esposti. Sono state descritte compres-
sioni addominali con rabdomiolisi in decubito prono [100].

In posizione genupettorale è possibile una compressione
muscolare diretta per flessione eccessiva della coscia sul polpac-
cio o per la presenza di un appoggio posto a questo livello per
evitare che il paziente scivoli indietro. La loggia anteriore della
gamba è particolarmente esposta poiché le pressioni interstiziali
variano da 100 a 240 mmHg, mentre la pressione a riposo è
dell’ordine di 4 mmHg. La pressione interstiziale delle parti
declivi è aumentata anche dall’inevitabile sequestro ematico. Il
mantenimento della posizione per più di 3 ore appare ancora
come un fattore determinante nella genesi di queste lesioni [101].

Decubito laterale

In decubito laterale, le zone declivi sono le più esposte. Si
possono osservare delle sindromi compartimentali a livello degli
arti inferiori e dei muscoli glutei [102]. Delle sindromi comparti-
mentali sono state descritte anche al momento del posiziona-
mento e della fissazione dell’avambraccio superiore in
antepulsione e in adduzione forzata [103].

Posizione seduta

In posizione seduta porre la testa in flessione forzata può
provocare un blocco della circolazione venosa e linfatica
causando un edema della lingua e del viso, che può provocare
un’insufficienza respiratoria acuta all’estubazione [104].

Prevenzione
In posizione litotomica l’utilizzo di apparecchi a compres-

sione venosa intermittente degli arti inferiori appare un metodo
efficace per evitare la stasi venosa e l’iperpressione intersti-
ziale [105]. Questa pratica si potrebbe applicare a tutte le
posizioni che generano una stasi venosa agli arti inferiori.

In posizione seduta la flessione cervicale è limitata, misu-
rando due dita trasverse tra il mento e lo sterno.

In decubito prono il peso del corpo deve essere ripartito su
una superficie massima; per questo si pongono dei cuscini sotto
le caviglie e degli appoggi longitudinali o trasversali sotto il
torace e sotto la cintura pelvica. Nella donna la posizione degli
appoggi deve tenere conto delle ghiandole mammarie, mentre
nell’uomo è sistematicamente verificata la posizione dell’appa-
rato genitale [106].

In decubito laterale sono spesso necessari un cuscino tra i due
arti inferiori e una protezione del gran trocantere, in particolare
nel soggetto magro.

Così, qualunque sia la posizione operatoria, diversi strumenti
concorrono alla prevenzione delle lesioni muscolari e cutanee.
L’impiego di sostegni o di gel silicone permette una riduzione
delle pressioni locali e un ampliamento delle superfici di
appoggio e il mantenimento di un’adeguata pressione di

perfusione tissutale lotta contro l’acidosi locale e la rabdomio-
lisi. Si raccomanda un riposizionamento intraoperatorio delle
zone anatomiche a rischio, quando è possibile, per gli interventi
di lunga durata. La limitazione della durata della posizione resta
una misura essenziale.

■ Ripercussioni osteoarticolari

Introduzione
Non esiste una posizione articolare ideale che sia applicabile

in tutte le condizioni operatorie. Ogni articolazione ha una
posizione di riposo dove la capsula articolare è più lassa. In
questa posizione di riposo le costrizioni sull’articolazione sono
minime. La ricerca della posizione di riposo si applica soprattu-
tto agli arti inferiori. Per gli arti superiori, le posizioni di riposo
delle differenti articolazioni sono spesso incompatibili con i
vincoli chirurgici. Per l’anca, la posizione di riposo è costituita
da una flessione e da un’abduzione a 30°, associate a una lieve
rotazione esterna. Per il ginocchio, si ricerca una flessione di
30°, e per la caviglia una flessione plantare di 10°.

Le malattie degenerative ossee e l’artrosi favoriscono la
comparsa di fratture o di lussazioni articolari, rare, e di dolori
osteoarticolari, più frequenti.

Descrizione delle posizioni a rischio
In decubito dorsale i problemi funzionali più frequenti

riguardano l’asse rachideo a livello dorsolombare e cervicale. Il
rilassamento muscolare generato dall’anestesia generale provoca
la perdita della lordosi fisiologica, responsabile di lombalgie
postoperatorie. Queste lombalgie sono favorite dalla posizione e
dall’ipertrofia glutea, che provoca un’iperestensione delle
ginocchia e una mobilizzazione del bacino con stiramento dei
legamenti intervertebrali [107]. Queste lombalgie possono essere
favorite dal posizionamento di protezioni sotto i talloni, che
accentuano l’iperestensione delle ginocchia [93]. La posizione
detta beach chair in decubito dorsale (Fig. 19) permette di
ripartire uniformemente la superficie di appoggio del corpo sul
lettino operatorio e di ridurre il rischio di dolori lombari
postoperatori [107]. L’iperestensione del collo in decubito dorsale
è spesso responsabile di cervicalgie postoperatorie per messa in
tensione dei muscoli paravertebrali e del legamento interverte-
brale anteriore. Questa iperestensione si ritrova frequentemente
quando, sotto le spalle, è stato posizionato un cuscino.

In posizione litotomica l’innalzamento non simultaneo delle
gambe provoca una messa in tensione dei legamenti interlom-
bari e lombosacrali, fonte di lombalgie al risveglio.

In decubito laterale la posizione deve conservare l’asse testa-
collo-torace durante la mobilizzazione e il raggiungimento della
postura definitiva. Il rilassamento muscolare indotto dai curari
favorisce le lussazioni articolari in occasione del posizionamento
del paziente.

“ Da ricordare

• L’aumento della pressione tissutale e l’ipoperfusione
sono all’origine di lesioni cutanee e muscolari. La
compressione diretta è il principale fattore scatenante.
• Le zone anatomiche più vulnerabili sono quelle in
corrispondenza delle salienze ossee.
• Le misure preventive associano un controllo delle zone
di appoggio con protezioni morbide e un mantenimento
della stabilità emodinamica.
• In tutti i casi, la limitazione della durata della posizione è
una misura essenziale.
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In decubito prono il rachide cervicale deve essere posizionato
con precauzione. La colonna cervicale deve rimanere rettilinea
e la testa deve riposare su un appoggio adatto. Può essere
ruotata di lato o riposare senza rotazione su un appoggio a
«ferro di cavallo» o in una testiera a presa ossea in neurochirur-
gia cervicale.

Prevenzione
Il rispetto delle posizioni di riposo delle articolazioni in

occasione dell’installazione del paziente è una misura profilat-
tica evidente.

L’utilizzo di un collare cervicale prima della mobilizzazione
rappresenta una misura semplice ed efficace per prevenire le
scapolalgie e cervicalgie postoperatorie del decubito laterale [108].
In fase intraoperatoria la testa deve riposare su un sostegno che
permetta di rispettare l’asse testa-collo-torace.

Quando sono possibili, il posizionamento da svegli e il
controllo della tollerabilità e del benessere della posizione prima
dell’anestesia rappresentano un mezzo semplice per trovare la
posizione ottimale di un paziente.

■ Conclusioni
Il rischio di comparsa di una complicanza legata alla posi-

zione operatoria è costante. Le conseguenze funzionali e, a
volte, vitali di queste complicanze impediscono di banalizzare
l’installazione dell’operato. Alcune semplici misure, associate a
una sorveglianza costante e orientata, permettono di ridurne
l’incidenza. Complicanze legate alla posizione possono tuttavia
presentarsi in assenza di qualsiasi malposizione. Il chirurgo e

l’anestesista posizionano insieme il paziente sul lettino operato-
rio. L’anestesista deve badare a che le più importanti funzioni
vitali non siano perturbate dalla posizione richiesta dal chi-
rurgo. La responsabilità di tutti gli attori medici e paramedici è
chiamata in causa in occasione del posizionamento del
paziente.
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Figura 19. Posizione a beach chair.

“ Da ricordare

• Le complicanze osteoarticolari delle posizioni
corrispondono a dolori articolari. Le lesioni articolari sono
estremamente rare.
• I soggetti anziani artrosici sono quelli maggiormente
interessati.
• Il posizionamento degli arti deve rispettare al massimo
la posizione di riposo articolare.
• Il rispetto delle curve fisiologiche della colonna
vertebrale è indispensabile per prevenire le algie
vertebrali. Dispositivi di appoggio adatti possono
compensare le perdite delle curvature rachidee.
• La tollerabilità delle posizioni articolari deve essere
testata nel paziente cosciente.
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