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INTRODUCCION

En la practica médica y quirurgica realizada en los Hospitales de la Secretaria de
Salud del Departamento del Distrito Federal realizamos procedimientos en los cuales es
necesario un campo quirurgico exsangue inducido con la venda de Esmarch y con el
torniquete neumatico con el propédsito de reducir las pérdidas sanguineas, sin embargo
esto conlleva riesgos importantes que pueden provocar incluso la muerte del paciente

dando origen a la siguiente pregunta:

¢Cudles seran los cambios en la presion arterial, frecuencia cardiaca y
parametros gasométricos que se presentan posteriores a la liberacion de la isquemia

aplicada sobre las extremidades?

El campo quirdrgico exangue es util para reducir las pérdidas de sangre, de esta
forma se facilita la identificacién de estructuras anatémicas reduciendo el tiempo y las
complicaciones quirurgicas. El tiempo de isquemia debe ser respetado para evitar
lesiones neurales a veces de dificil tratamiento ya que el torniquete provoca una
compresion directa e isquemia celular (. Existen dos informes de casos de paralisis del
nervio radial por el uso de torniquete en pacientes con historia antigua de fractura de

hamero @

La reperfusién basal local depende de la fuerza con la que se comprimen los tejidos
y el tiempo que se mantienen en compresion, siendo la lesion mas severa en el lugar

donde se coloca el torniquete. La isquemia aumenta en sentido distal, de acuerdo con



el tiempo de permanencia de la venda las lesiones pueden variar desde edema hasta

necrosis.

La reperfusion esta directamente relacionada con trastornos de la permeabilidad
capilar con anomalias celulares y produccion de radicales libres. Al edema endotelial se

suman obstrucciones capilares que pueden conducir al sindrome compartamental.

Las presiones generadas durante la colocacion de la venda de Esmarch son el
primer problema ya que pueden alcanzar hasta presiones de mas de 1,000 mmHg. Son
la causa de alta incidencia de complicaciones como dolor, debilidad muscular, lesiones
nerviosas y trombosis venosa entre otras, siendo mas importantes en extremidades
superiores que inferiores. La aplicacion de una presidon menor puede ser suficiente para
obtener un campo exangtie y menor intensidad del dolor postoperatorio, con la finalidad
de producir una presion que mantenga la oclusion arterial y la hemostasia, se
recomiendan presiones no mayores de 200 mmHg, sin embargo, con estas presiones

se han reportado efectos perjudiciales ©.

La lesién celular se manifiesta por aumento del potasio, de las creatincinasas y

mioglobinuria.

La necrosis que ocurre tras disminuir el riego sanguineo se caracteriza por
tumefaccion celular, desnaturalizacion de proteinas y degradacién de los organelos,

provocando disfuncién histica importante.

La isquemia y toxinas favorecen el paso neto de calcio extracelular a través de la

membrana plasmatica, seguido de la liberacién del contenido de los depdsitos



intracelulares. A su vez, el incremento del calcio en el citosol activa varias fosfolipasas
que favorecen la lesion de las membranas, ATPasas que aceleran el agotamiento del
ATP y endonucleasas que fragmentan el material genético. Si bien, la lesién celular
origina un aumento del calcio intracelular y esto a su vez provoca algunos efectos
nocivos, incluida la muerte celular, la pérdida de la homeostasis del calcio no siempre
precede inmediatamente a la lesidn celular irreversible. Al lesionarse la membrana
mitocondrial interna se forman canales que permiten el paso de citocromo C donde

activa los procesos de muerte por apoptosis.

La isquemia, tipo mas frecuente de lesion celular por descenso en el flujo
sanguineo, compromete el aporte de sustratos glucoliticos. En consecuencia, cuando
los sustratos potenciales se agotan o se inhibe la glucdlisis por acumulacion de
metabolitos normalmente eliminados por el flujo sanguineo, la produccién anaerobia de
energia también cesa en los tejidos isquémicos. El primer efecto de la hipoxia se ejerce
en la respiracién aerobia celular, es decir, en la fosforilacién oxidativa mitocondrial y
como consecuencia de la reduccion de la tension de oxigeno. La sintesis de ATP
intracelular experimenta un descenso importante, el agotamiento resultante de ATP

tiene multiples efectos sobre diversos sistemas intracelulares.

La actividad de la bomba de sodio que es controlada por ATP disminuye, con la
acumulacioén subsiguiente de sodio dentro de la célula y difusién de potasio al exterior
de la misma. La ganancia neta de sodio a su vez se acompafia de ganancia isosmaética

de agua lo que produce una tumefaccion celular aguda. Esto empeora por el



incremento de carga osmotica debido a la acumulacién de otros metabolitos, tales como

fosfatos inorganicos, acido lactico y nucledtidos de purina.

La glucdlisis anaerobia aumenta a causa de la disminucion de ATP celular y el
ascenso relacionado del monofosfato de adenosina (AMP), lo que estimula la enzima
fosfofructocinasa. Esta conserva la energia de la célula mediante la generacién de ATP
a partir del glucégeno y su activacion conlleva un rapido agotamiento de los depdsitos
de glucogeno. El incremento de la glucdlisis también origina acumulacion de acido
lactico y fosfatos inorganicos a partir de la hidrdlisis de ésteres de fosfato, con la
consiguiente reduccion del pH intracelular. La caida del pH y de las concentraciones del
ATP hace que los ribosomas se separen del reticulo endoplasmico rugoso y que los
polisomas se disocien a monosomas, con disminucion posterior de la sintesis de
proteinas. Si la hipoxia no cesa, el empeoramiento de la funcion mitocondrial y el
incremento de la permeabilidad membranosa contribuiran a un mayor deterioro
morfolégico. A medida que el citoesqueleto se dispersa, desaparecen caracteristicas
ultraestructurales, la célula se hincha debido a la pérdida de regulacién osmoética. Si se
restablece el suministro de oxigeno, todas las alteraciones mencionadas son

reversibles; sin embargo, cuando la isquemia persiste la lesion es irreversible.

La lesion por isquemia-reperfusion se presenta cuando la lesion celular es
reversible, al reestablecerse el flujo sanguineo se puede conseguir la recuperacion. Sin
embargo, en determinadas circunstancias la reanudacion del flujo en tejidos isquémicos
pero todavia viables, da lugar paraddjicamente a empeoramiento y aceleracion de la

lesion. En consecuencia, los tejidos sufren pérdida de células que se suman a las que



desaparecieron al concluir el episodio isquémico. Esta lesion por isquemia- reperfusion
es un proceso clinicamente importante que contribuye en gran medida a la extensién de
los dafios histicos en los infartos miocardicos y cerebrales, aunque también es

susceptible de intervencion terapéutica.

Cuando se reestablece el flujo sanguineo bafa las células comprometidas que
contienen altas concentraciones de calcio que son incapaces de regular su medio
i6nico; el aumento del calcio intracelular activa las vias ATPasa, fosfolipasa, proteasa y
endonucleasa e induce una pérdida de la integridad celular. La reperfusiéon de las
células lesionadas conlleva un incremento de la poblacién local de células inflamatorias,
que liberan grandes cantidades de radicales libres derivados del oxigeno; estos a su
vez, originan dafios adicionales a las membranas, asi como una transicién de la

permeabilidad mitocondrial.

Las mitocondrias danadas de las células comprometidas pero aun viables, no
reducen por completo el oxigeno y por tanto incrementan la sintesis de radicales libres;
ademas en las células con lesidn isquemica los mecanismos de defensa antioxidantes

son defectuosos ©.

Existen diferentes opiniones acerca de la presion necesaria en los torniquetes para
impedir la hemorragia, por lo regular los rangos aproximados se obtienen al realizar la
medicion de presion sanguinea preoperatoria, se recomienda insuflar el manguito, 50 a
75 mmHg adicionales para el brazo y 75 a 100 para la pierna por encima de la presién

sistélica basal, esta técnica ha resultado efectiva seguin un estudio de 84 pacientes ('?.



La duracion segura de la insuflacion del torniquete se desconoce, pero se ha
mostrado que una o dos horas no presentan cambios irreversibles, y con cinco minutos
de perfusion intermitente entre la primera y segunda hora permitiran usarlo en forma
segura por mas tiempo. El dolor es un factor limitante ya que aparece después de 45

minutos (",

Se han realizado estudios bioquimicos e histolégicos que nos marcan los factores
que limitan el uso de la venda de Esmarch, mostrando el dafo tisular histoldgico y
correlacionado con el grado de acidosis (12 Se recomienda como tiempo maximo
seguro dos horas, ya que se ha registrado pH de 6.9 que se correlaciona con fatiga
muscular y cambios tempranos de isquemia. Desde el punto de vista histolégico, la
degeneracion muscular y necrosis aparecen entre 2 a 3 horas. Otros factores que
determinan el tiempo del torniquete, incluyen la salud general del paciente, estado

nutricional, trauma de la extremidad, neuropatia, etc.

En el paciente con patologias agregadas como es el caso de diabéticos, alcohdlicos
o con enfermedad de Raynauld, el dolor por torniquete aumenta la presioén arterial a
niveles mas altos. Ademas, los cambios hemodinamicos que se presentan son
normalmente benignos, pero pueden ser significativos en pacientes con enfermedad

cardiovascular coexistente.
Los efectos sistémicos del desinflado del torniquete son:

1.-Sangre con pH y PaO2 bajas y aumento de la PaCOz2, lactato y potasio. Siendo

estos cambios también a nivel sistémico.



2.-Caida transitoria en la Sa02

3.-Aumento transitorio de la presion parcial de CO2 (10 mmHg) al final de la espiracion,

con acumulaciéon de CO2 en el miembro isquémico.
4.-Aumento del CO2 cuando menos 8 mmHg después de la liberacion de la isquemia.

5.-Acidosis mixta iniciada durante la isquemia por la persistencia de circulacion
intradsea, que se corrige después de 10 a 15 minutos, sin embargo los lactatos

contindian elevados durante 30 a 60 minutos debido al metabolismo anaerobio.

6.-Caida transitoria de la temperatura central de 0.7°C dentro de los 90 segundos

posteriores al desinflado.

Estos cambios son generalmente bien tolerados, alcanzando cifras maximas a los 3

minutos, regresando a su basal a los 30 minutos.
Los cambios hemodinamicos son de moderados a leves e incluyen los siguientes:

1.-Caida transitoria de la Presién Venosa Central (PVC) y presiones sistémicas

arteriales ¥
2 .-Incrementos medios en la frecuencia cardiaca

La monitorizacion del pulso, presion sanguinea, estado respiratorio y neuroldégico

son importantes cuando el torniquete se libera y durante la recuperacion.

Las complicaciones del uso de Esmarch son sobrecarga de volumen, embolia

pulmonar, traumatismo en la piel, fallo del torniquete, dolor, hipertension, lesién arterial,



lesidon muscular, lesién nerviosa, sindrome compartamental, sindrome post-torniquete,
hematoma y sangrado.

Se encuentran informes de casos mortales por embolismo secundario a la

(14.19) | 3 liberacion de émbolos

exanguinacion de la extremidad e inflado del torniquete
ha sido calculada en varios trabajos y varia de 30 a 100% de frecuencia, estos se
desprenden de trombos que se forman en el lecho vascular pero la mayoria de las
ocasiones no tienen repercusiones, anecdoticamente se han descrito casos de

hipertension arterial pulmonar ®'7),

Los aumentos en la PaCO2 pueden conducir a incrementos en el FSC, esto tiene
implicaciones cuando se usan torniquetes en pacientes con lesiones craneoencefalicas.
En un estudio Doppler transcraneal para la medida de la velocidad del flujo; aparecen
aumentos del 58% y 13% entre 4 y 1 minutos respectivamente, después de liberar el
torniquete. El flujo permanecié elevado durante mas de 7 minutos después de la

liberacion del torniquete y esto parece ser dependiente del CO2.

Otra complicacion es la hipertensiéon inducida por el torniquete con una frecuencia
de 11 a 66% de los casos. Casi siempre a la par con el inicio de dolor,
aproximadamente de 30 a 60 minutos de la colocacion de la venda de Esmarch. La
hipertension es mas frecuente con anestesia general cuando se compara con anestesia

regional (9.

En pacientes con enfermedad cardiovascular se han informado casos de infarto

agudo al miocardio y paro cardiaco causados por disminucion subita en las



Resistencias Vasculares Sistémicas (RVS), pérdida aguda de sangre y liberacion de

metabolitos por la isquemia.

Dentro de las lesiones nerviosas que pueden presentarse estan la neuropraxia
que es pérdida de la funcién sin dafio anatdomico con recuperacién rapida; axonomética
que es interrupcién axonal ademas de conservacion de la vaina nerviosa con
degeneracion distal y recuperacién lenta en mas de un afo; y neuromética es la
degeneracion axonal sin recuperacion. La lesion nerviosa asociada al uso de torniquete

por lo general se recupera completamente a los 6 meses '%%),

Como hipdtesis de trabajo se establecid que durante la isquemia inducida por el
torniquete neumatico se producen metabolitos vasoactivos y metabolismo anaerobio
entonces es probable que disminuya la presién arterial, aumente la frecuencia cardiaca

y se produzca acidosis metabdlica.

En los Hospitales en los cuales laboramos nos enfrentamos diariamente con
pacientes en los cuales se realiza cirugia que requiere el uso de venda de Esmarch y la
aplicacién de torniquete neumatico para mantener un campo quirurgico exangle y que
la extremidad sea de facil acceso. Registros del Hospital General Dr. Rubén Lefiero
indican que se realizan 846 cirugias de ortopedia y 764 de cirugia plasticas y

reconstructiva, en el 45 % se requiri¢ isquemia inducida.

El uso de isquemia inducida es de interés para los médicos involucrados en el
procedimiento ya que dicho acto no es inocuo como ya lo mencionamos, al contrario
tiene repercusiones que pueden llegar a ser muy graves. El estudio se realizé con la

finalidad de cuantificar los cambios hemodinamicos y gasométricos posteriores a la



utilizacion de la venda de Esmarch y el conocimiento derivado del presente estudio
permitio identificar el comportamiento de estas variables en nuestra poblaciéon. También
sugiere a soluciones mediatas a las complicaciones que llegaran a presentarse por la

isquemia inducida.

El problema es facil de abordar, se pretende con el estudio revisar objetivamente las
respuestas hemodinamicas y resultados gasometricos que es de rutina en nuestro
actuar con cada paciente Los datos se obtuvieron en base a la observacion del
monitoreo no invasivo y resultados de la gasometria arterial. Logrando los siguientes

objetivos.

Medir la frecuencia cardiaca y presion arterial antes y después de la liberacién del

torniquete neumatico.

Cuantificar los cambios que ocurren en PaO2, PaCO2, pH, bicarbonato y exceso de

base.

Establecer la correlacion que existe entre el tiempo de isquemia y los parametros

gasomeétricos.

Establecer la correlacion que existe entre el tiempo de isquemia y parametros

hemodinamicos.
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MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

Como material para realizar dicho estudio se utilizé hojas de consentimiento
informado, hojas de valoracion preanestesica, hojas de reporte transanestésico, hojas
de solicitud de gasometria boligrafo, estetoscopio, baumandmetro, electrocardiografo,
oximetro, reloj con cronometro, venda de esmarch, torniquete neumatico, heparina,

jeringas de insulina, torundas, guantes y gasémetro.

Como material humano se requirié de personal médico capacitado para llenar hojas
transanestésicas (residentes anestesiologia), personal de laboratorio y médico

capacitado para procesar gasometrias.

Previa autorizacion del comité local del Hospital Dr. Rubén Lefiero se llevo a cabo
un estudio observacional, longitudinal, prospectivo, descriptivo y de cohorte. Se incluyo
una poblacion de 30 pacientes hombres y mujeres de 12 a 70 afnos de edad con los

siguientes criterios:

Pacientes de las categorias | y |l segun la Asociacién Americana de Anestesidlogos
programados para cirugia ortopédica, que fuera necesario isquemia con torniquete
neumatico, con uso de anestesia regional, que aceptaran participar en el protocolo de
investigacion Con valoracion preanestésica y prueba de Allen. Se excluyeron los
pacientes que requerian cirugia de urgencia, no contaban con valoracion preanestésica
y gasometria previa; Pacientes con enfermedad periférica vascular; neuropatia

periférica; infeccibn grave en la extremidad; cambios artriticos severos en la

11



extremidad; riesgo cardiovascular moderado o0 severo; antecedente de

hemoglobinopatia de células falciformes.

Se capturaron a pacientes hospitalizados programados para cirugia de ortopedia y
plastica a los cuales se les realiz6 visita y valoracion preanestésica con la finalidad de
aplicar los criterios de seleccion para participar en dicho estudio. A los pacientes que
satisfactoriamente los cumplieron se les invitd a participar, explicando detalladamente
en que consistia el procedimiento, las ventajas y desventajas de este. Los que
aceptaron firmaron la carta de consentimiento informado. Se les indicé las condiciones

en las cuales se tiene que mantener para dicho procedimiento anestésico-quirurgico.

A su ingreso a sala se inicia monitoreo no invasivo colocando baumandmetro,
electrocardioscopio, estetoscopio y oximetro realizando el registro de los parametros
basales como son T/A, FC, FR, SPO2, el registro se llevo a cavo cada 5 min. Se
administré carga hidrica y la técnica anestésica se eligié para miembro toraxico bloqueo
de plexo braquial abordaje supraclavicular y para miembro pélvico bloqueo
subaracnoideo. Una vez que se instalo el bloqueo anestésico se posiciond al paciente.
Antes de colocar los campos quirurgicos se tomé la primera gasometria en el miembro
contra lateral al anestesiado en la arteria radial o pedia segun el caso. La muestra se

proceso en un tiempo no mayor a 15 minutos y se mantuvo en refrigeracion.

Se realiz6 el llenado de la hoja transanestésica haciendo hincapié en la hora de
inicié de la isquemia, presion ejercida por el torniquete neumatico, area isquemica y

hora de término.
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Liberada la zona iquémica se realizé toma de signos vitales y se procedio a realizar
la segunda gasometria en un periodo no mayor a 5 min. Todas las variables fueron
medidas cada 5 minutos, para finalidades de este estudio se dio mayor importancia a
las iniciales y la toma posterior a la liberacion de la isquemia. Al finalizar el

procedimiento anestésico todos los pacientes se trasladaron a UCPA.

Se eliminaron los pacientes que requirieron cambio de técnica anestésica, puncion
arterial fallida y que presentaron complicaciones quirurgicas que modificaron la
severidad de los cambios gasométricos y hemodinamicos como lesidon vascular,

reaccion anafilactica, etc.

Se realizé la base de datos en una hoja de Excel en la cual se tomaron las
siguientes variables: edad, género, peso, técnica anestésica, tiempo de isquemia,
presion de isquemia, area isquemica. A si mismo, se midieron antes y después de
inducir la isquemia: frecuencia cardiaca, presion arterial media, frecuencia respiratoria,
presion arterial de CO2, presion arterial de oxigeno, pH, concentracion de bicarbonato

arterial, saturacion de oxigeno arterial y exceso de base.

Las variables cuantitativas se resumieron con media y desviacién estandar las
cualitativas con porcentajes. Para establecer la diferencia entre las variables antes y
después de la liberacion de torniquete se utilizo la prueba de hipotesis T pareada. Se
considero significativa cuando la p fue menor de 0.05. Para establecer la correlaciéon
entre las variables tiempo de isquemia y pH se utilizé el coeficiente de correlacion de

Person.

13



RESULTADOS

Se estudié una muestra de 30 pacientes, de los cuales el 53% fueron del género
masculino y 47% femenino, las edades comprendieron entre 14 a 66 afios y la media
fue de 40.6 afios (Grafica 1). Pacientes con peso promedio de 65. 23 + 9.6 Kg. a
quienes se les realizé cirugia ortopédica con diferentes diagndésticos, todos fueron
clasificados como ASA | y I, se manejaron con anestesia regional. La isquemia fue
inducida con venda de esmarch y mantenida con torniquete neumatico con presion de
250 mmHg. En el 73% de los casos se manejo bloqueo subaracnoideo para cirugia de
miembro pélvico y el 27% a presion de 200 mmHg en cirugias de miembro toraxico con
la aplicaciéon de bloqueo supraclavicular (Grafica 2). El tiempo de isquemia promedio

fue 80 + 35 minutos.

Las variables medidas fueron: frecuencia cardiaca con 75 + 11 y 80 = 14 latidos por
minuto antes y después de la isquemia respectivamente. Encontrandose significancia

estadistica con p < 0.001 y correlacion de 0.81 (Gréfica 3).

Frecuencia respiratoria con 19.9 £+ 1.8 y 21 £ 1.7 respiraciones por minuto antes y
después de la isquemia respectivamente. Encontrandose significancia estadistica. P <

0.001.y correlacion 0.60. (Grafica 4).

Presién arterial media 84 + 15y 86 + 12.4 mmHg antes y después de la isquemia
respectivamente. Encontrandose la correlacion de variables con una p = 0.53 con

prueba t pareada y correlacién de 0.02. (Grafica 5).
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pH arterial 74 £+ 0.03 y 7.36 £ 0.05 antes y después de la isquemia con una

significancia estadistica de p < 0.0001, correlacién probabilidad 0019. (Grafica 6).

Presién arterial de oxigeno 104 + 57 y 93 £ 49 antes y después de la liberacion

isquemica con valor de p < 0.495, correlacion probabilidad 0.42. (Grafica 7).

Presién arterial de diéxido de carbono (CO2) antes de la aplicacién de la isquemia
30.1 £ 3.4 mmHg, después de la liberacion de la isquemia 32.2 £ 4.38 a la correlacién p

< 0.031correlacion de probabilidad 0.33 (Grafica 8).

La saturacion de oxigeno antes de la liberacion de la isquemia 96.6 £ 3 y al la
liberacién 92 £ 10 con una p < 0.02 con una correlacion de probabilidad 0.05. (Grafica

9).

El exceso de base se registra como basal de -5 + 2 y a la liberacion de la isquemia

-5+ 2 con valor de p < 0. 8 (Grafica 10).

La presion de HCO3 antes de la aplicacion de la venda de Esmarch es 184 £ 2y
posterior a la liberacion de la isquemia de 18.6 £ 3. Con un valor de p=0.52 con una

correlacién de probabilidad 0.03. (Grafica 11).

Al buscar la correlacion que guarda la técnica anestésica con el pH se encontré

valor de p < 0.0001 con una correlaciéon de probabilidad 0.014

Correlacién de pH a la liberacion con el peso del paciente se observa que valor de p

< 0.0001 con una correlacion de probabilidad 0.0077

La correlacion de pH después de la liberacion con la edad es de p<0.0001 con una

correlacion de probabilidad 0.214
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El pH después con el tiempo de isquemia nos muestra un valor de p < 0.0001 con

una correlacion de 0.047

El pH después de la liberacion de isquemia con presidon ejercida con la venda de
esmarch y mantenida con el torniquete neumatico p < 0.0001, correlacion de

probabilidad 0.014

El pH después de la liberacién de la isquemia al correlacionarse con los cambios en
la frecuencia cardiaca muestran una p < 0.0001 con una correlacion de probabilidad
0.17 vy al correlacionar pH después de la liberacion isquemica con la presion arterial

media se encuentra un valor de p < 0.0001 con una correlacion de probabilidad 0.13
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DISCUSION

Como se ha observado las respuestas compensadoras del cuerpo ante una
agresion externa como lo es la isquemia se autorregula y en este estudio se evalu6 de

forma indirecta midiendo las variables anteriormente descritas.
Los efectos sistémicos que se evidenciaron con la liberacion de la isquemia fueron:

Caida de la SO2 al mezclarse la sangre de la zona isquémica, con la sangre
oxigenada de la area no isquémica que se presento en nuestro estudio, pero fue
minima de 4.9% sin significancia estadistica mostrando que con un buen aporte de

oxigeno por medio de puntas nasales hace que el riesgo sea poco importante.

De la hipotesis referente a la variable de PaCO2 se esperaba incremento en la
presion arterial de esta S0 por acumulacion durante la presencia del torniquete
neumatico, en este estudio se confirmo la tendencia hacia la significancia con un(@fica9)
incremento minimo de 2.1 mmHg y un valor de p < 0.03 que se interpreta como la
capacidad de el paciente para barrer eficazmente el CO2. El incremento de 2 a 4
respiraciones por minuto al retiro de la isquemia con un valor de p < de 0.0001 por lo se
explica que el CO2 no sea significativo. Es probable que la falta de significancia se

deba a que los pacientes se mantuvieron con aporte de oxigeno al 100% con puntas

nasales durante toda la cirugia.

Esto se explica segun Shapiro “Los unicos efectos directos de inspirar fracciones de
oxigeno inspirado (FiO2) por encima de 21% son: aumentar la tensién alveolar,

disminuir el trabajo respiratorio y miocardico”.
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Se observa un patron de acidosis mixta iniciada debido al metabolismo anaerobio
que se encuentra expresado en el registro con una disminucién significativa de pH, e

incremento ligero en HCO3.ElI EB no mostré cambios importantes.

Contrario a lo que se esperaba en los cambios en la presion arterial media ® se
encontré un ligero incremento pero sin presentar una significancia estadistica p=0.52
favorecido gracias al incremento de la FC el cual es de seis latidos por minuto siendo
esta la que tiene significancia estadistica con p<0.001 manteniendo de esta forma el

GC sin cambios importantes.

Se observo durante el estudio; que la acidosis es mayor en la isquemia de miembro
toraxico siendo las posibles explicaciones la presion ejercida por el torniquete es mayor
a la requerida causando de esta forma mas dafo en tejido muscular, asi también en los
pacientes de menor edad y de menor peso teniendo todas estas una gran significancia
estadistica al realizar la prueba t pareada p < 0.0001. Mejor entendida si
comprendemos que en los adultos de mayor edad las caracteristicas fisiolégicas se
modifican dando una menor respuesta fisiolégica y por ende menos cambios (Journal of

applied physiologie 62: 725-731).

La monitorizacion del pulso, presion sanguinea, estado respiratorio y neurolégico
son importantes cuando el torniquete se libera, pero teniendo en cuenta y previendo sus
efectos maximos disminuiremos las complicaciones que pueden ser fatales en

patologias agregadas (4,12, 13, etc.)
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CONCLUSIONES

Se presentaron los cambios hemodinamicos y gasometricos esperados, en menor
proporcion a los referidos en la bibliografia consultada y algunos modificados por los

cuidados anestésicos en sala de quiréfano.

Sin embargo los cambios que se presentaron en los parametros gasométricos y
hemodinamicos son predecibles y facilmente manipulables, algunos de ellos como la
Sa02, pH, presion arterial se pueden mantener en condiciones mas favorables para

que los pacientes no presenten ninguna complicacién.

También se podran normar algunas conductas en otros servicios para disminuir los
dafos como el determinar una presion del torniquete que sea acorde con la edad, peso,

area isquemica con el propdsito de disminuir la acidosis y por ende sus complicaciones.
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Gréafico 1

GENERO DE LA POBLACION POBLACION DEL ESTUDIO DE CAMBIOS GASOMETRICOS
Y HEMODINAMICOS POSTERIORES A LA APLICACION

DEL TORNIQUETE NEUMATICO

MASCULINO

53%

FEMENINO

47 %
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Grafico 2

TECNICA ANESTESICA UTILIZADA EN EL ESTUDIO DE LOS CAMBIOS GASOMETRICOS
Y HEMODINAMICOS POSTERIORES A LA LIBERACION DEL TORNIQUETE NEUMATICO

Fuente: Cédulas obtenidas en Hospital General Rubén Lefero
Junio - Julio 2006
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Grafico 3

COMPARACION DE FRECUENCIA CARDIACA ANTES Y
DEPUES DE LA LIBERACION DE LA ISQUEMIA
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Grafico 4
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B c COMPARACION DE FRECUENCIA RESPIRATORIA
ANTES Y DESPUES DE LA LIBERACION DEL ISQUEMIA
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Fuente: Cédulas obtenidas en Hospital General Rubén Lefero
Junio - Julio 2006
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Grafico 5

COMPARACION DE PRESION ARTERIAL MEDIA
ANTES Y DESPUES DE LA LIBERACION DEL ISQUEMIA
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Junio - Julio 2006



Grafico 6

COMPARACION DEL pH ANTES Y DESPUES
DE LA LIBERACION DE LA ISQUEMIA
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Fuente: Cédulas obtenidas en Hospital General Rubén Lefiero
Junio - Julio 2006
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Grafico 7

CONCENTRACION DE O 2 ANTES Y DESPUES
DE LA ISQUEMIA
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Grafico 8

COMPARACION EN LA CONCENTRACION DE CO 2
ANTES Y DESPUES DE LA LIBERACION DE LA ISQUEMIA
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Fuente: Cédulas obtenidas en Hospital General Rubén Lefiero
Junio - Julio 2006
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COMPARACION DE SO:
ANTES Y DESPUES DE LA ISQUEMIA
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Gréafico 10

COMPARACION DE EB

ANTES Y DESPUES DE LA ISQUEMIA
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Grafica 11

COMPARACION DEL HCO 3
ANTES Y DESPUES DE LA ISQUEMIA
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ANEXOS I

REGISTRO DE ANESTESIA:

Unidad medica Clave

Cama

Nombre del paciente Sexo Edad
Num. De expediente: Fecha Servicio Sala

Cirugia programada:

Técnica anestésica
Peso

Talla IMC ICC Prueba de

Allen

Agentes anestésicos utilizados

Hora de inicio de isquemia

Hora de retiro de la isquemia:

Presién de la isquemia:

Hora de término de la isquemia:

Duracién de la isquemia:

TIEMPO POST LIBERACION DEL TORNIQUETE.

Variables Basal A'los 3 min.
T. arterial

F. Cardiaca

F. Respiratoria

pH

Pa0O2

PaCo2

Bicarbonato

Lactato

SPO2

34



CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

I | I
Dia Mes Afio
MéxicoD.F., a
A quien corresponda.
Yo declaro libre y voluntariamente que acepto participar en el estudio. “ Cambios gasometricos y

hemodinamicos con la venda de Esmarch, que se realiza en esta institucion y cuyos objetivos consisten en la toma de 2 gasometrias y monitoreo habitual.

Estoy consciente de que los procedimientos, pruebas y tratamientos para lograr los objetivos mencionados consisten en la toma de sangre arterial, monitoreo
tipo 2 (toma de T/A, FC, FR, SO2, pulsioximetria), colocacion de venda de Esmarch y que los riesgos para mi persona son. Lesién arterial o nerviosa en el lugar
de la toma de la gasometria y colocacion de la venda asi como los propios de la anestesia regional.

Entiendo que del presente estudio se derivaran los siguientes beneficios. Tratamiento de mi padecimiento

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigacion en el momento que yo asi lo desee. También que puedo solicitar informacion
adicional acerca de los riesgos y beneficios de mi participacion en este estudio.

Asi mismo, cualquier trastorno temporalmente relacionado con esta investigacion podre consultarlo con el Jefe de Ensefianza e Investigacion de la
unidad de atencién; <NOMBRE, TELEFONO, DOMICILIO> y con el investigador responsable <NOMBRE, TELEFONO, DOMICILIO>. El Jefe de
Ensefianza e Investigacion comunicara el evento a la Direccion de Educacion e Investigacion de la SSDF, en donde se decidira la necesidad de
convocar al investigador principal y al Cuerpo colegiado competente, para su resolucién. Cuando el trastorno se identifique como efecto de la
intervencion, la instancia responsable debera atender médicamente al paciente hasta la recuperacion de su salud o la estabilizacion y control de las
secuelas asi como entregar una indemnizacion y si existen gastos adicionales, estos seran absorbidos por el presupuesto de la investigacion.

En caso de que decidiera retirarme, la atencién que como paciente recibo en esta institucion no se vera afectada.

Nombre.

Firma.

(En caso necesario, datos del padre, tutor o representante legal)
Domicilio. [ Teléfono
Nombre y firma del testigo.

Firma.

Domicilio. [ Teléfono
Nombre y firma del testigo.

Firma.

Domicilio. | Teléfono
Nombre y firma del Investigador responsable.

Firma.

Domicilio. | Teléfono

c. ¢. p. Paciente o familiar

c. ¢. p. Investigador (conservar en el expediente de la investigacion)
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