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IntRoduzIone

Nella chirurgia ortopedica si ricorre spesso all’utilizzo dell’emostasi pneumatica 
(EP). Questa procedura garantisce al chirurgo un campo operatorio esangue, per-
mettendo così una migliore visione ed una riduzione del tempo di intervento. Questa 
procedura non è univocamente accettata da tutti ed il suo effettivo rapporto rischi-
benefici è tuttora oggetto di discussione.
Scopo di questo lavoro è di valutare, tramite la revisione della letteratura degli ultimi 
vent’anni, le conseguenze dell’utilizzo dell’EP sia a livello locale che sistemico e le 
modalità del suo impiego e stabilire quindi se il suo utilizzo porti dei reali benefici 
al paziente, oltre ad alcuni vantaggi per il chirurgo.
Si possono suddividere gli effetti del tourniquet pneumatico in tre categorie:
– variazioni della coagulazione;
– variazioni della cinetica ematica;
– potenziali alterazioni cellulari a livello muscolo-nervoso con variazioni della fun-

zione muscolare.

InteRAzIonI tRA eMoStASI PneuMAtICA e CoAguLAzIone

Le principali cause di formazione di un trombo sono la stasi venosa, le alterazioni 
delle pareti vasali, le alterazioni della coagulazione. Qualora il trombo si formasse 
nell’asse venoso profondo degli arti inferiori, porterebbe alla trombosi venosa pro-
fonda. Siccome l’EP porta ad un blocco della circolazione ematica a valle della sua 
posizione, è teoricamente possibile che vi sia una relazione tra il suo impiego e la 
trombosi venosa profonda. Diversi Autori hanno trattato l’argomento.
Nel 1981 Fahmy e Patel 1 hanno misurato i valori ematici di fibrinogeno, piastri-
ne e prodotti di degradazione della fibrina in pazienti sottoposti ad artrotomia di 
ginocchio con e senza l’utilizzo di EP intra-operatoria. Nei 20 pazienti in cui era 
stato usato un tourniquet pneumatico si è evidenziato un significativo aumento 
dell’attività fibrinolitica nella circolazione sistemica con un picco ai 15 minuti e 
che si manteneva per 30 minuti dopo la rimozione del laccio. Dopo il rilascio del 
tourniquet si assisteva ad una diminuzione dei valori plasmatici di fibrinogeno e del 
numero di piastrine e ad un aumento della concentrazione dei prodotti di degrada-
zione della fibrina. Questo aumento dell’attività fibrinolitica non si riscontrava nei 
pazienti sottoposti allo stesso intervento senza l’utilizzo di emostasi pneumatica. 
L’incidenza di trombosi venosa profonda era minore nei pazienti sottoposti ad inter-
vento chirurgico con tourniquet pneumatico intra-operatorio (2 casi verso 7) e ciò 
era dovuto, secondo gli Autori, all’aumento dell’attività fibrinolitica mediata presu-
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mibilmente dall’aumentato rilascio del fattore attivatore 
del plasminogeno.
Petaja et al. 2 evidenziavano il fatto che durante la com-
pressione con un tourniquet pneumatico si verificava 
soprattutto una attivazione della fibrinolisi che poteva 
spiegare, in parte, la bassa incidenza di trombosi venose 
profonde post-operatorie in pazienti sottoposti ad inter-
venti con l’utilizzo di laccio emostatico pneumatico.
I medesimi risultati sono stati ottenuti da Aglietti et al. 3: 
nel loro studio 20 pazienti, sottoposti a protesi totale di 
ginocchio con anestesia subaracnoidea, sono stati divisi a 
caso in due gruppi: il gruppo 1 quelli operati con l’appli-
cazione di tourniquet, il gruppo 2 senza tourniquet, senza 
che vi fossero differenze per quanto riguardava età, sesso, 
diagnosi, tempo operatorio e perdita totale di sangue 
(intra-operatoria e post-operatoria). Sono stati misurati i 
markers della generazione di trombina e della fibrinolisi. I 
prelievi di sangue sono stati effettuati quattro volte: prima 
dell’intervento, dopo il taglio dell’osso, dopo la cemen-
tazione (per il gruppo 2) o 2 minuti dopo il rilascio del 
laccio (gruppo 1) e 1 ora dopo l’intervento. Tali markers 
mostrarono un incremento in tutti i pazienti rispetto al 
primo prelievo. Nel gruppo 2 questi valori iniziavano 
ad aumentare durante l’intervento, mentre nel gruppo 1 
quando il laccio veniva sgonfiato. Il valore totale della 
generazione di trombina era significantemente più alto 
nel gruppo 2 (senza EP), mentre l’attività fibrinolitica era 
maggiore nel gruppo 1. In conclusione gli Autori affer-
mano che la protesi totale di ginocchio si accompagna ad 
uno stato di ipercoagulabilità, con o senza utilizzo di EP, 
ma che questo è maggiore durante gli interventi senza 
laccio. In più l’utilizzo intra-operatorio di un tourniquet 
pneumatico aumenta la fibrinolisi. Un risultato diverso è 
stato ottenuto da Vandenbussche et al. 4 che in una serie 
di 80 pazienti operati di impianto di protesi di ginocchio 
con o senza tourniquet non hanno trovato nessuna diffe-
renza clinica, salvo una maggior perdita ematica totale 
nel gruppo senza emostasi pneumatica (pur in presenza 
delle medesime necessità trasfusionali).
Alcuni studi hanno considerato la variabile dello svuota-
mento dell’arto prima del gonfiaggio del laccio, un fattore 
potenzialmente importante poiché un accurato svuota-
mento potrebbe impedire la stasi venosa e di conseguenza 
la formazione del trombo. Simon et al. 5 suddivisero i 
pazienti in 3 gruppi: gruppo 1 senza tourniquet, grup-
po 2 con svuotamento con fascia di Esmarch prima del 
gonfiaggio del laccio e gruppo 3 con svuotamento solo 
con elevazione del piede. I pazienti furono valutati pre-

operatoriamente, a 24 ed a 72 ore dall’intervento. Anche 
in questo lavoro l’utilizzo dell’EP non ha incrementato il 
rischio di trombosi venosa profonda.
Berman et al. 6 sostengono che un inadeguato svuotamen-
to dell’arto con stasi conseguente all’uso del tourniquet 
ed al raffreddamento dell’arto possano contribuire alla 
formazione di trombi freschi. Nella loro esperienza però 
vi è stata una notevole incidenza di emboli anche in 
presenza di uno svuotamento adeguato dell’arto. La for-
mazione del coagulo è quindi quasi certamente ad origine 
multifattoriale.
Numerosi altri studi sostengono una correlazione tra 
l’utilizzo di laccio emostatico e la formazione di emboli 
ecogenici. Parmet et al. 7 evidenziarono la formazione di 
emboli ecogenici in tutti i 34 pazienti indagati al momen-
to dello sgonfiamento del laccio. Secondo gli Autori 
questi emboli erano dei trombi freschi formatisi durante 
il gonfiaggio del laccio. Anche McGrath et al. 8, usando 
l’ecocardiografia transesofagea, trovarono emboli venosi 
nel 27% dei casi dopo lo sgonfiamento del laccio.
Alcune cause della relazione tra laccio emostatico e 
formazione di trombi sono riportate da Kohro et al. 9: 
secondo gli Autori, il danno tissutale durante l’intervento 
chirurgico induce i fattori della coagulazione e attiva le 
piastrine. Il dolore chirurgico può provocare il rilascio di 
catecolamine portando alla ipercoagulabilità. Essi hanno 
studiato 22 pazienti sottoposti ad intervento di artroprote-
si di ginocchio con emostasi pneumatica intra-operatoria. 
I pazienti sono stati divisi in 2 gruppi: uno con anestesia 
peridurale, l’altro con anestesia generale. Risultò che nel 
gruppo sottoposto ad intervento di anestesia generale 
(quindi con meno analgesia) si verificò un aumento della 
coagulazione che gli Autori sostengono essere dovuto al 
dolore chirurgico e da tourniquet, raccomandando l’uti-
lizzo, durante gli interventi con laccio, di un’anestesia 
peridurale.
Come si evince da quanto riportato non si è ancora certi 
se l’utilizzo dell’EP possa favorire o prevenire la forma-
zione di trombi. Parmet et al. 10 sostengono che l’uso del 
tourniquet in corso di protesizzazione del ginocchio con 
protesi cementate aumenta di 5,33 volte il rischio di avere 
grossi emboli, pur non riuscendo a dare una esaustiva 
spiegazione del motivo. A simili conclusioni giungono 
anche Wauke et al. 11. Diversi sono gli Autori che, come 
Motycka et al. 12 e Kirkley et al. 13, non hanno evidenziato, 
pur in condizioni cliniche diverse, significative differenze 
tra i gruppi operati con l’ausilio di laccio emostatico e 
quelli trattati senza.
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Matziolis et al. 14 hanno recentemente portato l’attenzio-
ne sulla secrezione di endoltelina-1, un mediatore delle 
alterazioni microcircolatorie negli organi parenchimatosi, 
la cui increzione, seppur modulata dall’ischemia locale 
indotta dal tourniquet, è comunque principalmente fun-
zione del trauma chirurgico stesso.
Particolare attenzione va posta nel momento dello sgon-
fiamento che deve essere lento fino ai valori della pres-
sione sistolica del paziente per evitare, oltre ai danni da 
riperfusione, di cui si parlerà più avanti, una eccessiva 
velocità di ripresa del flusso venoso con il conseguente 
distacco dei trombi eventualmente formatisi.

ConSeguenze eModInAMIChe e MetAboLIChe 
deLL’APPLICAzIone dI un touRnIquet PneuMAtICo

Durante l’insufflazione e soprattutto durante e dopo il 
rilascio di un laccio pneumatico si verificano a livello 
cardio-circolatorio delle modificazioni che possono dare 
gravi complicanze intra-operatorie.
Girardis et al. 15 hanno valutato gli effetti dell’applicazione 
dell’EP su 10 giovani sottoposti a chirurgia del ginocchio 
in anestesia generale. La durata del gonfiaggio variava da 
75 a 108 minuti. Sono stati misurati l’indice cardiaco, la 
pressione arteriosa media e le resistenze vascolari prima, 
durante e dopo l’applicazione dell’EP. La pressione arte-
riosa media aumentava del 26% durante il gonfiaggio 
e ritornava ai valori basali dopo la rimozione. L’indice 
cardiaco non cambiava subito dopo l’insufflazione ma 
dopo circa 5 minuti aumentava del 18%; 5 minuti dopo lo 
sgonfiamento aumentava fino al 40%. Si verificava anche 
un aumento delle resistenze periferiche che aumentavano 
del 20% dopo l’insufflazione e calavano del 18% dopo 
il rilascio. Queste modificazioni sono ben tollerate da un 
paziente giovane in buone condizioni generali, ma posso-
no diventare rilevanti in un paziente defedato.
Già nel 1986 Jacobsen et al. 16 descrivevano le variazioni 
dell’indice cardiaco e della pressione media in 39 pazienti 
durante interventi chirurgici in cui veniva utilizzata l’EP. 
Notarono che la circolazione rimaneva stabile in tutti i 
pazienti fino al rilascio dell’EP, quando, in 10 di questi, 
si verificò un calo dei valori pressori e contemporanea-
mente si instaurò una bradicardia. I pazienti che ebbero 
queste modificazioni emodinamiche erano i più anziani, 
quelli che avevano avuto le maggiori perdite ematiche 
intra-operatorie e gli interventi di maggior durata.
In particolare, il distretto vascolare che più risente del-

l’applicazione dell’EP è il cervello e soprattutto l’arteria 
cerebrale media. Hirst et al. 17 hanno esaminato la velocità 
del sangue nell’arteria cerebrale media, dopo il rilascio 
del tourniquet, di 5 pazienti sottoposti ad intervento chi-
rurgico ortopedico agli arti inferiori in anestesia generale 
con ventilazione assistita. La velocità del flusso aumenta-
va da 52+/-6 cm/s fino a 82+/-24 cm/s con un incremento 
del 58%+/-13% entro 4+/-1 minuti dopo il rilascio del 
laccio e rimaneva elevato per 7 minuti. Fu notata una cor-
relazione tra PETCO2 e la velocità del flusso sanguineo, 
tanto da far affermare che l’aumento della velocità del 
sangue nell’arteria cerebrale media sia CO2-dipendente.
Uno studio analogo fu riproposto nel 2000 da Fujii 
et al. 18: 30 pazienti con ASA 1 o 2 furono sottoposti 
a intervento chirurgico agli arti superiori (gruppo U) o 
inferiori (gruppo L). La velocità del flusso, misurata con 
un doppler transcranico, aumentava dopo il rilascio del 
laccio e rimaneva elevata per 2 minuti nel gruppo U e per 
4 minuti nel gruppo L.
Failla et al. 19 hanno supposto che l’entità dello stimolo 
metabolico sia il meccanismo principale delle risposte 
arteriose all’ischemia prolungata.
Il momento cruciale in cui si verificano il maggior nume-
ro di variazioni metaboliche è il rilascio del laccio pneu-
matico. La maggior parte di queste variazioni riguarda il 
variare della concentrazione di O2 e CO2 nel sangue con 
conseguente acidosi.
Nel 1986 Lynn et al. 20 riportarono i dati di uno studio 
eseguito su 15 bambini, sottoposti ad intervento chirur-
gico con EP: l’acidosi sistemica provocata dal rilascio di 
lattato e PaCO2 dopo lo sgonfiamento del laccio, non pro-
vocò problemi nei bambini in buona salute. Fu notato un 
maggiore incremento di lattato quando il tempo di gon-
fiaggio del laccio era prolungato (maggiore di 75 minuti) 
o quando erano applicati due tourniquet bilateralmente. 
L’indice cardiaco non cambiava, ma, al rilascio, si notava 
una diminuzione della pressione sistolica, che rimaneva a 
tali valori per 5-10 minuti. Gli Autori raccomandano, per 
limitare gli effetti metabolici sistemici dopo il rilascio 
del laccio, durante una anestesia generale, di mantenere il 
tourniquet per meno di 75 minuti e di rimuovere i compo-
nenti respiratori dell’acidosi con la ventilazione assistita 
prima e dopo la rimozione del laccio. La normocapnia 
mantenuta attraverso l’iperventilazione al rilascio del 
manicotto pneumatico è in grado di prevenire l’aumento 
della velocità nel circolo cerebrale 21.
Nel 1998 Takahashi et al. 22 sostenevano che il cambia-
mento dei valori metabolici, dopo il rilascio del laccio, 
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dipendeva dalla superficie corporea e dalla massa musco-
lare, ma non dal tempo di permanenza del tourniquet. 
Giunsero a questa conclusione misurando il consumo di 
O2, l’eliminazione di CO2 e il quoziente respiratorio di 
30 pazienti, sottoposti ad intervento chirurgico agli arti 
inferiori in anestesia peridurale e con l’utilizzo di EP.
L’utilizzo dell’EP può provocare un’altra curiosa varia-
zione metabolica: l’aumento della temperatura corporea 
durante l’utilizzo del laccio ed una sua diminuzione al 
momento del rilascio. Estebe et al. 23 spiegano questo 
fenomeno con un meccanismo di ridistribuzione dovuto al 
raffreddamento del sangue nell’arto freddo e vasodilatato.

effettI deLL’ISCheMIA SuL teSSuto neuRoMuSCo-
LARe

Dopo aver esaminato quali siano i cambiamenti sistemici 
provocati dall’emostasi pneumatica, consideriamo ora 
quelli locali e, in particolar modo, i danni provocati dal 
prolungato tempo di ischemia.
Sapega et al. 24 hanno compiuto esperimenti sugli arti 
posteriori di 36 cani, utilizzando quattro diversi protocolli 
di applicazione che variavano da tre periodi di un’ora, con 
riperfusione da 3 a 5 minuti, fino a tre ore consecutive di 
utilizzo di laccio pneumatico. Sono stati valutati la degra-
dazione muscolare ed il danno cellulare monitorando 
lo stato bioenergetico cellulare (high-energy phosphate 
profile), il Ph cellulare, la perdita post-ischemica di crea-
tina fosfochinasi e la degenerazione cellulare ultrastrut-
turale. A livello intracellulare, il recupero metabolico del 
muscolo, durante la riperfusione, era più veloce di quanto 
avessero indicato i precedenti studi focalizzati a livello 
intracellulare, risultando completo entro 5 minuti dopo il 
rilascio del tourniquet. Quindi l’uso di uno o più intervalli 
di 5 minuti di riperfusione, riduce significativamente il 
grado di danno cellulare ischemico, come indicato dalla 
diminuzione di perdita di creatinfosfochinasi e dalla 
distruzione miofibrillare. Non si hanno ulteriori benefici 
estendendo il tempo di riperfusione fino a 15 minuti.
Anche Gurke et al. 25 nel 1996 riprendono questo concetto 
introducendo il termine “preconditioning” per indicare 
piccoli periodi di ischemia con riperfusione intermittenti. 
Secondo gli Autori il preconditioning può permettere il 
prolungamento dei tempi di intervento.
Il tempo massimo di ischemia rimane il problema mag-
giore.

Nel 1993 Appell 26 ha tentato di dare una risposta a questo 
quesito eseguendo uno studio bioptico, al microscopio 
elettronico, del vasto laterale di pazienti sottoposti alla 
ricostruzione del legamento crociato anteriore, con dif-
ferenti periodi di EP fino ad un massimo di 90 minuti. 
I cambiamenti patologici consistono in accumulo di 
lisosomi, edema persistente all’interno delle fibre ed a 
volte edema extracellulare. La severità di queste altera-
zioni dipende dal periodo di ischemia. Dopo 90 minuti 
di ischemia sono stati trovati segni di necrosi delle fibre. 
Secondo gli Autori, però, anche periodi di ischemia rela-
tivamente brevi, potrebbero promuovere lo sviluppo di 
atrofia muscolare post-operatoria.
Secondo Duarte et al. 27 la sola ischemia non produce 
significativi cambiamenti per quanto riguarda il peso 
muscolare, il peso proteico, il contenuto proteico e la con-
centrazione di glutatione. È durante la riperfusione post-
ischemica che aumenta il contenuto proteico ed il peso 
muscolare, probabilmente per un aumento di permeabilità 
capillare che conduce ad edema muscolare.
Come già affermato questo danno muscolare si traduce 
in una diminuzione della forza contrattile. Diversi Autori 
hanno studiato specificamente questo aspetto, così come 
il dolore e l’articolarità, nell’immediato periodo postope-
ratorio: i risultati hanno mostrato differenze per entrambi 
i parametri ma solo nel periodo immediatamente succes-
sivo all’intervento 28-31.
Una correlazione tra pressione di gonfiaggio e danno 
muscolare, e quindi con il recupero post-operatorio, è 
stata evidenziata nel 1999 da Rhandall Mohler 33: in que-
sto studio è stata valutata la funzione neuromuscolare sul 
coniglio dopo compressione della coscia sia a livello del 
quadricipite, direttamente compresso, che del tibiale ante-
riore, attraverso la misurazione della capacità contrattile 
isometrica dopo stimolazione sovramassimale del moto-
neurone. La compressione con tourniquet esitava in una 
marcata riduzione della forza contrattile distalmente alla 
zona di gonfiaggio. Dopo due giorni la forza contrattile 
diminuiva, rispetto ai controlli, in misura maggiore nei 
casi in cui la pressione di gonfiaggio era stata minore, ma 
in questi stessi casi il recupero a distanza di tre settimane 
era pressoché totale. Questo conferma che l’utilizzo di 
basse pressioni di gonfiaggio minimizza le complicanze 
dell’utilizzo di un tourniquet ed aumenta il recupero post-
operatorio.
Numerose, ma sporadiche, complicanze sono state descrit-
te con l’impiego dell’EP 34-37.
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ConCLuSIonI

Da quanto sopra esaminato si evince quali e quante siano 
le alterazioni, sia a livello sistemico che locale, provocate 
dall’utilizzo di un tourniquet pneumatico durante l’in-
tervento chirurgico. A quelle già citate potrebbe essere 
aggiunta la limitata distribuzione di antibiotico nella zona 
ischemica 38. Le eventuali alterazioni emodinamiche pos-
sono rappresentare fonte di complicanze intraoperatorie, 
soprattutto quando il paziente sia anziano o particolar-
mente defedato. Restano ancora controversi i modi ed i 
tempi di applicazione del laccio emostatico. Il tourniquet 
pneumatico deve essere mantenuto il minor tempo possi-
bile e, eventualmente, alternato a periodi di riperfusione, 
se il suo utilizzo dovesse protrarsi per oltre 90 minuti. 
Per quanto riguarda la pressione di gonfiaggio è certo 
che essa debba essere la più bassa possibile rispetto alla 
pressione massima del paziente 39. È molto importante 
il momento del rilascio del laccio pneumatico, che deve 
essere lento, ed è compito del chirurgo avvertire il collega 
anestesista qualche minuto prima di questo momento, in 
modo che quest’ultimo abbia modo di anticipare le varia-
zioni metaboliche conseguenti. L’utilizzo dell’emostasi 
pneumatica può rappresentare un utile, seppur spesso non 
indispensabile 40, strumento per il chirurgo, consentendo-
gli di operare su un campo esangue. Questa pratica non è 
però priva di rischi che devono essere tenuti ben in con-
siderazione sia dall’operatore che dall’anestesista (Tabb. 
I II). Prima dell’applicazione del tourniquet è essenziale 
escludere la presenza di alterazioni quali malattie vasco-
lari periferiche, la presenza di protesi vascolari nell’area 
di applicazione, alterazioni dei tessuti molli, anemia fal-
ciforme. Manicotti pneumatici più larghi permettono di 
raggiungere una pressione di gonfiaggio minore di quelli 
più stretti, minimizzando quindi gli eventuali effetti col-
laterali. Il sistema di emostasi pneumatica deve essere 
regolarmente sottoposto a controlli di manutenzione in 
modo da garantire un’accurata misura della pressione. 
Dopo l’applicazione il gonfiaggio deve essere rapido per 
prevenire il riempimento delle vene superficiali prima 
della chiusura arteriosa; lo sgonfiaggio è prudente che 
sia eseguito prima della chiusura della ferita in modo da 
permettere l’identificazione e la chiusura di eventuali vasi 
sanguinanti. In caso di chirurgia bilaterale, e quindi di uso 
simultaneo di due tourniquet, deve essere evitato lo sgon-
fiaggio contemporaneo dei due manicotti. In conclusione 
l’emostasi pneumatica, pur essendo un ausilio apparen-
temente ben codificato nella chirurgia degli arti, richiede 

ancora diversi approfondimenti scientifici per poterne 
con precisione definire il rapporto rischi-benefici.
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tab. I. Complicanze possibili conseguenti all’utilizzo del tourniquet.
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Infezione della ferita
Lesione vascolare diretta
Necrosi dell’osso e dei tessuti molli
Sindrome compartimentale

Sistemici:
Aumento della pressione venosa centrale
Ipertensione arteriosa
Scompenso cardio-respiratorio
Infarto cerebrale
Alterazioni del bilancio acido-base
Rabdomiolisi
Trombosi venosa profonda 

tab. II. Linee Guida per evitare le complicanze conseguenti all’uso del 
tourniquet.

Accurata selezione del paziente in sede pre-operatoria

Utilizzazione di un manicotto pneumatico largo

Non prolungare l’ischemia da tourniquet oltre le 2 ore

Alternare l’uso di due tourniquet
Applicare una regolare manutenzione dei tourniquet
Non applicare nessuna soluzione tra la pelle e il manicotto

Monitoraggio peri-operatorio delle condizioni emodinamiche 

Ottenere una ipotermia locale raffreddando l’estremità
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