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IL GOGGLER CLUB MILANO GIANN! ROGHI, IN COLLABORAZIONE CON LA SIMSI
(SOCIETA’ ITALIANA DI MEDICINA SUBACQUEA ED IPERBARICA) SEZIONE LOM-
BARDIA, HA ORGANIZZATO UNA SERIE DI CONFERENZE DI AGGIORNAMENTO
IN MEDICINA SUBACQUEA DESTINATE AL CORPO INSEGNANTE DEI CORSI PER
SOMMOZZATORI SPORTIVI.

DATA LA COMPLETEZZA DEGLI ARGOMENTI TRATTATI E LA FRESCHEZZA DELLA
NOTEVOLE MESSE DI NOTIZIE FORNITE, ABBIAMO RITENUTO UTILE RIUNIRE IN
UN VOLUME LE QUATTRO RELAZIONI DEI DOTT. CESARE BARNINI, ALESSANDRO
MARRONI, GIORGIO ORIANI E TIZIANO GAIETTA NELLO STESSO ORDINE IN CUI
SONO STATE PROPOSTE ALL'ATTENTO UDITORIO.

AD OGNI RELAZIONE FA SEGUITO UNO SCHEMA RIASSUNTIVO CHE POTRA' SER
VIRE DA PROMEMORIA VELOCE E SARA' MOLTO UTILE IN SEGUITO, DOPO UNA
ATTENTA LETTURA.

IN FONDO AL VOLUME INFINE ABBIAMO POSTO LE TABELLE DELL'U.S. NAVY E
L'ELENCO AGGIORNATO ALL'81 DEI CENTRI IPERBARICI FUNZIONANTI IN ITALIA,
ELENCO CHE DOVRETE SEMPRE AVERE CON VOI.

QUESTO NOSTRO VOLUME NON PRETENDE DI ESSERE UN COMPLETO TRATTATO
DI MEDICINA SUBACQUEA, MA SOLO UN AGGIORNAMENTO AL COMPLESSO DI
NOZIONI GIA" ACQUISITE, MA SEMPRE IN CONTINUA EVOLUZIONE.

UN GRAZIE SINCERO E SENTITO DA PARTE DI TUTTI NOI Al MEDICI CHE CON
PASSIONE, DEDIZIONE E COMPETENZA CI HANNO AIUTATO ANCHE IN QUESTA
REALIZZAZIONE E A QUANTI CI SEGUONO SU QUESTA STRADA.
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Dr. Cesare BARNINI

CALCOLO DELLE TABELLE

NELL'IMMERSIONE SPORTIVA CON ARA

Nel calcolo delle tabelle per la decompressione, e soprattutto nell’illu-
strazione dei sistemi da noi usati a questo scopo, siamo costretti a sche-
matizzare non poco. In effetti qui useremo un modello molto semplice,
anche per non affliggervi con teorie, calcoli e formule troppo complesse.

Ad esempio immaginiamo diavere 3 contenitori immersi in un recipien—
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Fig. 1

te (fig. 1), ed il fondo di questi
contenitori sia crivellato da fo-
ri che nel primo, per ipotesi,
siano molti, nel secondo siano
un po’ meno e nel terzo anco-
ra meno che nel secondo. Se
noi attraverso una tubazione
immettiamo dell’acqua nel re-
cipiente, osserviamo che nel
primo contenitore che ha piu
fori, nell'unita di tempo l'ac-
qua salira di piu che nel secon-
do e nel terzo recipiente.

Riportiamo questa situazione sul solito asse cartesiano (fig. 2). Immagi-
nando che il livello nel recipiente rappresenti la profondita nell‘immer-
sione, pertanto piu alto & il livello dell’acqua e maggiore & la profondita
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Fig. 2

rappresentata.

Partendo da una situazione O
che possiamo identificare con
la situazione in superficie (1
Bar), man mano che aumentia-
mo (il livello) la profondita e
quindi la pressione, avremo del
ie curve che rispecchiano nel
tempo (ascisse) il modo di ca-
ricamento, di riempimento, ci
questi contenitori, e avremo il
contenitore con piu fori sul



fondo che carica piu rapidamente il secondo che carica piu lentamente
e il terzo che carica ancora piu piano. Quindi identifichiamo grossolana-
mente quelli che noi chiamiamo ""tessuti veloci” con il contenitore 1,
“tessuti medi”’ con il contenitore 2 e “"tessuti lenti” con il contenitore 3.

Se vogliamo trasformare in formula questo semplice ragionamento di-
ciamo che l'incremento di pressione (ossia del livello nei contenitori)
col trascorrere del tempo sara uguale alla differenza di livello che agisce

AP

= (Po — Pprof) x T
At P

e sara direttamente proporzionale al numero dei fori presenti sul fondo
del cilindro stesso, e questa € la solita formula di partenza attraverso la
quale, con integrazioni nei limiti delle profondita e dei tempi, si arriva
alla famosa formula di Haldane alla quale si aggiunge poi la pressione di
partenza (nel caso specifico & la pressione a livello del mare). Quindi
avremo che la pressione parziale finale sara uguale alla pressione di par-
tenza piu la pressione di arrivo (di saturazione, di fondo), meno la pres-
sione di partenza, moltiplicato 1 meno e elevato meno Kt, che & la fa-
mosa equazione di Haldane:

Kt)

Pp = Ppartenza + {Psaturaz. - Ppartenza) (1—e™

Attraverso questa equazione esponenziale di Haldane si costruiscono le
curve di assorbimento (o curve di carico) e quindi abbiamo il punto di
partenza per il successivo calcolo della tabella di decompressione.
La legge di Haldane non & pit tanto valida per le alte profondita rag-
giungibili oggi e per tempi prolungati, ma rappresenta una formula ma-
tematica per un modello fisico di questo genere.

Il fatto & che noi non siamo un modello fisico durante immersioni mol-
to profonde e prolungate ed & per questo che non & pill vaiida in assolu-
to.

Nell’ambito di immersioni sportive, cioé rimanendo nel campo di utiliz-
zazione di un bibombola, la legge di Haldane & ancora valida, e quindi le
tabelle sono valide e dobbiamo rispettarle.

Nel calcolo delle tabelle noi abbiamo due variabili, cioé i tessuti (rap-
presentati dai contenitori con i fori alla base) ed il coefficiente di sovra-
saturazione, cioe quel rapporto tra pressione parziale del gas inerte sciol-
to nei tessuti e la pressione assoluta della tappa alla quale dobbiamo an-




dare, che dobbiamo rispettare in decompressione per evitare una ecces-
siva formazione di bolle e quindi il presupposto per l'insorgenza della
malattia da decompressione.

Stabilite percid che siamo stati per un certo tempo X a quella profondi-
ta, i nostri tre contenitori (che abbiamo identificato con i tessuti veloci,
medi, lenti) si sono caricati e quindi hanno raggiunto un determinato
livello di Pp (pressione parziale) in funzione del tempo che noi abbiame
trascorso in profonditd e in funzione delle caratteristiche di caricamento
che i contraddistinguono e che poi sono il periodo di semisaturazione
(il periodo di tempo che quel tessuto impiega per raggiungere una Pp pa-
ri alla meta della pressione alla quale é sottéposto.

Queste curve sono asintotiche, e quindi se noi dovessimo ragionare in
termini teorici, di incremento in incremento, non raggiungeremmo mai
I'equilibrio tra la pressione del tessuto e la pressione ambiente, allora
per non arrivare a degli assurdi di calcolo si e stabilito che noi prendia-
mo quel periodo di semisaturazione, e lo usiamo per i nostri calcoli.

Dopo essere stati per un certo tempo ad una determinata profondita (e
aver caricato i nostri tessuti) decidiamo di tornare in superficie. Nei
nostri tessuti avremo diverse pressioni parziali (Pp) di gas inerte disciol-
to negli stessi in funzione dei dati che abbiamo esposto prima. Nel ri-
torno in superficie noi dobbiamo rispettare il cosiddetto Coefficiente di
Sovrasaturazione (CS) che & il rapporto tra la (Pp) pressione parziale del
gas disciolto nei tessuti e la minor pressione idrostatica (o assoluta =
pressione idrostatica piu pressione atmosferica) alla quale possiamo an-
dare senza che lo sviluppo di bolle sia lesivo per il nostro organismo, che
potremo definire come Coefficiente di sopportazione fisiologica.

Il CS (Coefficiente di sovrasaturazione) é uguale al rapporto tra la PpN,
(Pressione parziale del gas inerte, in questo caso |’Azoto) disciolto nei
nostri tessuti e la Pressione assoluta alla quale possiamo risalire in fun-
zione della Pp del gas disciolto nel tessuto.

Py N
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Abbiamo il grafico (fig. 2), conosciamo queste Pp (pressioni parziali) dei
tessuti veloci, medi, lenti, e dobbiamo calcolare se necessitano tappe, e
come queste tappe debbono essere condotte.



Il CS (coefficiente di sovrasaturazione) & stato il punto di partenza dello
studio delle tabelle di decompressione, insieme all’osservazione empiri—
ca che da 10 metri di profondita potevamo risalire alla superficie qua-
lunque fosse stato il tempo trascorso a quella profondita senza che ne
risultasse un danno (Haldane, lavoro dei cassonisti, etc. etc.). Di conse-
guenza si & convenuto che |'organismo poteva sopportare un salto di
pressione che fosse corrispondente alla meta della pressione alla quale
era stato sottoposto (da 10 m — 0, superficie, cioé da 2 ATA a 1ATA),
e percid poteva sopportare un coefficiente di sovrasaturazione pari a 2,
ed e il famoso 2 a 1 entrato nelle tabelle valide per profondita limitate e
per tempi molto brevi.

In seguito si € visto che i tessuti veloci (che si caricano e scaricano di
gas velocemente) possono sopportare dei salti di depressione maggiori
dei tessuti medi e dei tessuti lenti, e quindi abbiamo identificato diver-
si coefficienti di sovrasaturazione (ad esempio 10 un tessuto veloce, 25’
un tessuto medio e 120" un tessuto lento). Vale a dire;un tessuto veloce
identificato con un periodo di semisaturazione pari a 10’ & quel tessuto
che sottoposto ad un salto di pressione in 10" raggiunge una Pp pari a
meta del salto di pressione alla quale era stato sottoposto. (Se da 1 ATA
(superficie) vado a 50 m = 6 ATA questo tessuto in 10" va a 3,56 ATA,
cioe5:2=25+1=235ATA). Cosi pure avviene per gli altri tessuti,
medi e lenti. Queste cifre sono solo esemplificative, poiché nella realta
dovremo considerare anche altri tessuti.

Il calcolo di tabella viene fatto cercando di vedere quali CS (coefficiente
di sovrasaturazione) si possono applicare ai vari tessuti, veloci, medi, len-
ti, ed e tutta una ricerca sperimentale di questo tipo:

CS tessuti veloci = 2,50 Pp l'\]2 Pp N2 F‘p N2

CS tessuti medi = 1,70 P assoluta P ass. P ass.

CS tessuti lenti = 1,40 2,50 1,70 1,40
tessuti veloci tessuti medi tessuti lenti

In base alla nostra tabella che porta le cifre relative alia Pp raggiunta nei
tessuti, decidendo di ritornare alla superficie, ci accorgiamo che un tessu
to veloce ha caricato gas piu di quanto fosse il CS a lui concesso, e quin-
di siamo obbligati a fare una determinata tappa ad una determinata pro-
fondita, cioé per questo tessuto noi possiamo arrivare a quella quota
corrispondente ad una pressione assoluta (Pass.).

Ora noi potremo identificare il problema nel nostro modellino (fig. 1)
immaginando di aver lasciato affluire acqua fino ad un certo livello, per



poi farla defluire dopo un cer-

to tempo (durante il quale I'ac-

qua salird a diverse quote nei
1 2, .3 cilindretti attraverso i fori alla
base) aprendo un rubinetto ad
un livello tale per cui in questo
cilindretto preso in considera-
R zione (1 = tessuto veloce) si
3 comincia a scaricare acqua man
mano che cala il livello nel re-
cipiente (fig. 3).

B

Fig. 3 : : s :
Mentre il primo cilindro scari-

ca regolarmente acqua fino a
raggiungere il livello del rubinetto di scarico (nel nostro caso del som
mozzatore che risale corrisponde al tessuto veloce che si scarica veloce-
mente dal gas che ha immagazzinato in profondita), il secondo cilindro
in questo caso & gia a livello, mentre il terzo continuera regolarmente a
caricare essendo il suo livello inferiore al rubinetto per cui quando noi
abbiamo lasciato defluire quest’acqua per tutto il tempo necessario a
raggiungere il livello del rubinetto e che nella nostra tabellina corrispon-
de al tempo di tappa, dobbiamo considerare di nuovo i vari valori di
pressione parziale presenti nei vari contenitori (= tessuti) poiché nel ci-
lindro 3 avremo una certa risalita di livello.

Fatta questa nuova revisione e riscritte di nuovo tutte le Pp dei tessuti
veloci, medi e lenti, dobbiamo riapplicare i nostri coefficienti di sovra-
saturazione e vedere qual’é la tappa successiva e quale tessuto diventa il
tessuto pilota del quale dobbiamo tenere conto per i calcoli successivi.

Probabilmente in questa fase il tessuto veloce ci consentirebbe di risali—
re direttamente alla superficie, mentre il tessuto medio non ce lo consen
te.

Quindi dobbiamo aprire un secondo rubinetto (fermata di tappa). A
questo punto il cilindro 1 (quello con pitl fori) scarica rapidamente ed e
ormai fuori causa, mentre il secondo cilindro scarica lentamente ed il
terzo carica ancora un poco. Raggiunto di nuovo l'equilibrio si rifanno
i calcoli per il tessuto medio e quello lento, e vediamo quali tappe suc-
cessive dobbiamo rispettare.

Nel calcolo non & pero necessario attendere che |'acqua dei cilindri sia a
livello con quella del recipiente, ma basta che sia giunta ad un livello cle



ci consenta di aprire un rubinetto sotto. Al limite potremmo fare una
decompressione continua, ma le tabelle da noi usate prevedono ie tappe
poiche se io faccio un salto, incremento la differenza tra la pressione 1 e
2e quindi I'eliminazione piu veloce dei gas, cioé ho un gradiente di pres-
sione superiore,

Tutti questi concetti sono stati esposti e chiariti per sapere perché dob-
biamo rispettare le tappe, e poi che cosa dobbiamo fare quando queste
tappe non possono essere rispettate.

In campo sportivo per rendere pil semplice la realizzazione della de-
compressione in acqua, si sono calcolate tappe di tre metri in tre metri,
anche se non si pud considerare la soluzione ottimale dal punto di vista
matematico.

Nella pratica il modellino citato esiste realmente e contiene 16 cilindri (i
tessuti noti sono oggi 16), e pit andiamo profondi e piu usiamo gas di-
versi, pit troviamo un modo di caricare e scaricare diverso che identifica
un tessuto.

Ho insistito sul fatto che nel modello descritto mentre due cilindri (tes-
suti) scaricavano uno continuava a caricare, poiché alcuni embolizzati
hanno avuto l'incidente convinti di aver rispettato "abbondantemente’’
la tabella di decompressione, cioé avevano operato soste alle varie tappe
previste superiori a quelle necessarie.

E’ evidente invece che se restiamo pil a lungo ad una tappa mentre il
tessuto piu lento sta ancora caricando si sballera inevitabilmente il cal-
colo successivo.

Ogni qualvolta noi non rispettiamo la tabella veniamo ad interferire con
il coefficiente di sopportazione fisiologica che avevamo scelto nel calco-
lo della tabella.

Immaginiamo ora una immersione con discesa, permanenza a fondo,
diciamo a 40 metri, con risalita e varie tappe di decompressione.

Abbiamo visto come queste tappe siano frutto di un calcolo ben preciso
e di un’esperienza notevole con questo tipo di immersioni, e che la ta-
bella & valida e dobbiamo rispettarla. Ma pud capitare che talvolta non
sia possibile eseguire la decompressione regolarmente fino in fondo, a
causa di incidenti quali il mancato funzionamento della riserva, esauri-
mento dell'aria per errato calcolo, avaria dell’erogatore, malore, pallona-
ta, etc. '
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Nella pallonata siamo fuori del C.S. (coefficiente di sovrasaturazione),
non abbiamo dato il tempo ai vari tessuti di scaricarsi adeguatamente
dal gas immagazzinato e non abbiamo altra alternativa che tornare a
fondo, rifare la sommatoria dei tempi e quindi entrare in tabella di de-
compressione con un tempo di permanenza a fondo corrispondente alla
somma del tempo della prima immersione pil il tempo di risalita, quello
speso in superficie e il tempo di ritorno a fondo.

Puo darsi che l'incidente si verifichi durante la prima tappa di decom-
pressione o al termine di essa, quando il sub aveva gia rispettato il C.S.
ed aveva gia equilibrato i tessuti a questo livello.

In questo caso non & necessario rimandare a fondo il sub (questa meto-
dologia & ampiamente adottata in campo professionale, dove il tempo
& denaro), ma dopo che questi é risalito a cambiare I'apparecchio ritor-
nerad alla quota dove aveva iniziato la decompressione. Egli sostera a
questa tappa 10 minuti di tempo, e se non sopravvengono ritorni di em-
bolia, di malattia da decompressione, si calcolera tutto il tempo trascor-
so alla tappa di decompressione a cui si trova sommando il tempo dal-
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I'inizio della permanenza a quella tappa, pit il tempo di risalita in super-
ficie, quello di ritorno alla tappa, ed i dieci minuti di attesa per vedere
se compaiono sintomi di M.D.D. Il sub deve controllare ora sulla tabella
a quale immersione corrisponde una tappa in decompressione a quella
quota e per quel tempo ed evidentemente trovera sulla tabella una im
mersione pill profonda (teorica) di quella realmente effettuata.

Per quella immersione (fittizia e pil profonda) corrisponde una tabella
ovviamente piu gravosa, ed egli proseguird la decompressione dalla quo-
ta prevista con i tempi e le quote che corrispondono appunto alla sud-
detta immersione fittizia pit profonda o pil lunga.

Qualora durante i 10" di attesa si manifestino disturbi quali formicolio
alle gambe, disturbi visivi, etc., si torna a fondo senza altre alternative.

Quest’ultima eventualita e anche pil pericolosa in quanto la bolla che si
€.gia formata, durante la discesa (ricompressione), si ricarica ulterior-
mente di gas compresso (i francesi infatti non amano ricomprimere mol-
to I'embolizzato, preferendo aumentare invece la Pp (pressione parziale)
dell'O,. E’ facile inoltre avere una recidiva dell’embolia gia iniziata, e

1) X = interruzione tappa, risalita, 3) calcolo dell'immersione fittizia che
cambio apparecchio e ritorno alla prevede un tempo (A +B) aquella
quota precedente. quota

2) 10" tempo di attesa di eventuali 4) prosecuzione decompressione alle
sintomi di M.D. quote e con i tempi previsti da

quest'ultima tabella, quindi arjc:he
a quote e tappe di decompressione
piu profonde.
e j?rfra /
| /f —
[}
—_ 2,
s
/
/i
- /
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S ——— =
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quindi & necessario che la persona rimasta in barca predisponga, per
quanto possibile, il trasporto veloce del sub in camera iperbarica.

Se insorgono nel frattempo sintomi di M.D.D., predisponete il trasporto in
camera iperbarica e nell'attesa attaccatevi all'ossigeno, possibilmente a cir
cuito aperto (se & a circuito chiuso effettuate lavaggi molto frequenti
ogni due o tre minuti) partendo dalla quota di 9 m. Ricordatevi che i
trattamento terapeutico per un caso come questo prevede circa 44 ore
di terapia. E' ovvio inoltre che il sub che risale per cambiare I'’ARA do-
vra farlo nel minor tempo possibile, e dovra sempre avere a disposizione
le tabelle di decompressione.

Abbiamo cancellato (Zannini, Odaglia, Barnini) la quota di sollievo poi-
ché talvolta guando si ricomprime un embolizzato, riscontriamo anche
alla quota massima di ricompressione, un aumento o la permanenza dei
dolori, per cui se cerchiamo la quota di sollievo, dovremmo arrivare in
fondo alla fossa del Pacifico!

Se il sub ormai embolizzato & solo, penso che piuttosto che morire sot-
t'acqua sia preferibile che torni su con la tabella scelta, a 9 metri si at-
tacchi all’ossigeno, e poi tenti di arrivare ad una camera iperbarica velo-
cissimamente. Se & in compagnia, dovra essere sorvegliato, ma qui le co-
se si complicano perché avremo due sub con tabelle diverse e bisognera
trovare il modo di comunicare per sapere almeno come vanno le cose.

Pertanto per le immersioni profonde e impegnative & bene programmare
tutto prima, anche 1’05, magari col narghilé, e con una équipe bene or-
ganizzata.

Per quanto riguarda le extra deep stop secondo me occorrera rivedere
tutte le tabelle esistenti, come pure per la velocita di risalita che dovra
essere circa di 10 metri al minuto.

Dal punto di vista sportivo, nell'immersione sportiva, ho cercato di dar-
vi una metodica da seguire nel caso che non si possano rispettare i para-
metri dell'immersione e della decompressione, cioé quando si sia costret-
ti ad una fuoriuscita anticipata dall’acqua.

In campo professionale e militare questa metodica viene chiamata “de-
compressione mista” e serve a tirar fuori in fretta il sub dall’acqua per
poi proseguire la decompressione in camera iperbarica con tutto como-
do e senza rischi.

Poiché non siamo d’accordo con il sistema di Moretti (e ancora oggi ri-
ortato dalla Marina Militare) sulla "omessa decompressione’’, per non
p p
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ingenerare confusione non ci dilungheremo su di essa.

Anche in caso di errore di manovra con il GAV (giubbetto ad assetto va-
riabile), errore che ci portera in superficie con-la classica ‘pallonata”, il
sub dovra ritornare rapidamente a fondo e fare la sommatoria dei tempi
come se fosse stato sempre in profondita.

Il pericolo pil grave in questo caso & dato dalle bolle che si stavano af-
follando a livello polmonare. Quando il polmone non & pil in grado di
eliminarle, queste rientrano nel flusso sanguigno venoso del piccolo cir-
colo e si portano nel sistema arterioso. La stessa cosa accade quando  si
fa una seconda immersione subito dopo la prima (per questo NON dob-
biamo fare apnea dopo una immersione con ARA) poiché le bolle che
dovevano essere eliminate dal polmone rientrano in circolo senza essere
state eliminate. Quando queste bolle attraverso il circolo arterioso si di-
rigono verso il midollo spinale o verso il cervello, bloccheranno inevita-
bilmente l'arteria in cui si trovano, privando cosi di ossigeno una zona
pil 0 meno ampia di tessuto nervoso (forme neurosensoriali), dando
luogo a paralisi gravi e anche alla morte del paziente. Oltre a questi guai
possiamo anche subire una “traumatica’, cioé la rottura alveolare e pas-
saggio diretto di aria dagli alveoli alle vene, ma in ogni caso avremo un
intasamento, una congestione del tessuto polmonare e del sistema circo-
latorio a monte del polmone.

Nelle immersioni ripetute a bassa profondita (15 - 25 m) con ARA é
molto facile che si manifestino forme neurosensoriali gravi in quanto le
bolle vengono intrappolate nel midollo, che, inscatolato rigidamente
nella colonna vertebrale, non puo distendersi ed eliminarle.

Raccomandiamo ancora una volta, ripetendoci, di non effettuare immer-
sioni successive (esempio: scocciare |'ancora che si & incattivata).

Ripetiamo ancora di osservare scrupolosamente anche la velocita di risa-
lita prevista dalla tabella adottata, di non affaticarsi durante la perma-
nenza a fondo e soprattutto durante la risalita.

Ricordiamo anche che ogni tabella non é altro che un tentativo, statisti-
camente valido, di tradurre in norme che possano essere sequite facil-
mente da tutti un concetto matematico.

Quando una tabella presenta un’incidenza del 2 - 5% di embolia osteo-
miartralgiche, si pud ritenere ottima, sicura, e questo perché oltre alle
due variabili di calcolo, il tessuto ed il CS (coefficiente di sovrasatura-
zione) che sono fissati sperimentalmente, si considerano tutte le diverse
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variabili che influiscono sulle diverse velocita di saturazione dei vari tes-
suti e allora le cose si complicano maledettamente.

Prendiamo ad esempio il tessuto osseo, che & formato da sangue (tessuto
veloce), cellule, osso vero e proprio, midollo osseo, cartilagini. Quando
noi facciamo una discesa veloce si creano degli squilibri all’interno di
questo tessuto (osseo) cosi come & composto.

Infatti occorre considerare la struttura rigida dell’osso contenente il mi-
dollo, all'interno della quale si crea un colpo di ventosa. Questo colpo di
ventosa non sempre viene equilibrato da un maggior apporto di sangue
nell’'unitd di tempo, e anche questo rappresenta una ulteriore variabile.

Per quanto riguarda la "pillola” contro I'embolia, ci sentiamo di sconsi-
gliare I'uso di anticoagulanti e antiaggreganti piastrinici, in quanto in so-
stanza é la bolla come elemento fisico che ci interessa.

Non é inoltre possibile, al limite, calcolare le dosi di un farmaco necessa-
rie per un certo individuo e in quel determinato momento. Sconsigliabi-
le anche l'eparina durante il trattamento dell’'embolia mentre € utile e
sicuro il Rheomacrodex (plasma expander).

La velocita di risalita, é stata esplorata con gli ultrasuoni, e questi hanno
evidenziato una grossa produzione di bolle anche alla velocita di 18 m/
minuto. Riteniamo pit giusta percid una velocita di risalita di 9 - 10
m/minuto, in attesa del calcolo di nuove tabelle.

Per quanto riguarda il decompressimetro, non lo consideriamo uno stru—
mento di sicura affidabilita.
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Dr. Cesare BARNINI

RIASSUNTO

Nel calcolo delle tabelle per immersioni sportive valgono ancora, entro
certi limiti, la legge di Haldane, etc.

Tanto maggiore € la pressione esterna (profondita), tanto pit gas (Azo-
to, N, ) si scioglie nei nostri tessuti.

La velocita di assorbimento del gas durante la permanenza in profondita
e quindi di eliminazione durante la risalita & diversa per i vari tessuti; ab-
biamo dunque, schematizzando, tessuti veloci (che assorbono ed elimi-
nano velocemente I'N,), tessuti medi e lenti.

Per ogni tipo di tessuto vengono calcolati i CS (Coefficienti di Sovrasa-
turazione) o coefficienti di sopportazione fisiologica.

“Sulla base di tutti questi elementi, mediante calcoli matematici, si giun-
ge alla formulazione delle tabelle, compresa la velocita di risalita, la quo-
ta delle tappe e la durata delle stesse.

Se la nostra risalita & troppo veloce, se abbreviamo o saltiamo una o pit
tappe, non rispettiamo il coefficiente di sopportazione fisiologica di al-
cuni tessuti ed avremo sviluppo di bolle.

Se al contrario la velocita di risalita & troppo lenta o la permanenza alle
tappe di decompressione € eccessivamente prolungata, allora, accanto ai
tessuti veloci che sono gia scarichi e pronti per I’'emersione, avremo altri
tessuti che continuano a caricare gas e quindi sballiamo tutti i calcoli sui
quali & basata la nostra tabella.

Nell'attesa di nuove tabelle dobbiamo seguire accuratamente le tabelle
dell’lUS NAVY che sono statisticamente le pil collaudate, non superan-
do, durante la risalita, i 10 metri al minuto.

Nel caso dobbiate interrompere una decompressione per qualsiasi causa,
salite in barca, cambiate le bombole, ritornate alla quota dove avete in-
terrotto la decompressione, attendete 10 minuti e, se non compaiono di-
sturbi, sommate i tempi trascorsi dall'inizio della tappa interrotta, risali-
ta, cambio dell’apparecchio, discesa, attesa di 10 minuti e guardate sulla
tabella a quale immersione corrisponde una sosta in decompressione a
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quella quota e di quella durata e poi sequite la tabella corrispondente al-
la immersione (teorica) trovata.

Se durante i 10 minuti di attesa intervengono sintomi di M.D.D., tornate
a fondo e ricominciate la risalita dopo 10 minuti di permanenza facendo
la sommatoria dei tempi come se si fosse stati a fondo tutto il tempo.

Dette norme di applicano anche in caso di "'pallonata’.

Predisponete, in questi casi, il trasporto immediato in camera di decom-
pressione il pit rapidamente possibile in quanto non ¢ facile prevedere
come si risolveranno gueste operazioni che sono comungue un ripiego.

Se possibile somministrate ossigeno a circuito aperto, sia cominciando
in decompressione da 9 metri, sia durante |'eventuale trasporto dell’in-
fortunato verso il centro di terapia iperbarica.
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Dr. Alessandro MARRONI

FISIOPATOLOGIA DELLA MALATTIA
DA DECOMPRESSIONE (MDD)

Il Dr. Barnini ha illustrato quali sono i principi fisici che portano alla
formazione della bolla. Prima di parlarvi della Malattia da decompressio-
ne vera e propria, & forse utile descrivervi come, al di |a delle formule
fisiche e dei calcoli matematici di tabelle, si forma una bolla.

Avete gia visto il principio fisico che regola la possibile nucleazione, na-
scita, di nuclei gassosi, che sono in stretta relazione con il binomio tem-
po-profondita, e soprattutto con le variazioni di pressione nell’unita di
tempo (AP, At). Nell’ambito di queste variazioni di pressione, cioé nelle
stesse condizioni fisico - matematiche di tabella abbiamo delle combina-
zioni che gassificano e altre che non gassificano.

Infatti la bollificazione (nucleazione) é strettamente individuale, cambia
infatti da individuo a individuo e addirittura nello stesso individuo in
momenti diversi.

Ci siamo chiesti perché succedeva questo soprattutto quando,nonostan-
te il rispetto delle tabelle, noi riscontravamo una certa percentuale di
incidenti.

Occorre tener presente, ed & necessario dirlo, che anche le tabelle ritenu-
te sicure presentano un 5% di incidenza di BENDS (forme emboliche
osteomioartralgiche cio& con dolori articolari e muscolari) ossia forme
di malattie da decompressione minori, mentre non dovrebbero presenta-
re forme gravi, e questo rischio & accettato ufficialmente. Quanto abbia-
mo detto vale per le tabelle US Navy, mentre le altre tabelle del GERS,
le francesi, quelle di Albano, e anche le inglesi, presentano una inciden-
za di M.D.D. anche maggiori.

Le tabelle US Navy sono infatti convalidate statisticamente da migliaia
di immersioni, anche lavorative, e quindi sono affidabili.

Torniamo alla bolla.

Partiamo dal presupposto che comungue, sempre, noi abbiamo bolle
gassose, cioé quantita di gas distribuite nei vari distretti dell’organismo.
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Per di pit ci sono nell’organismo stesso delle situazioni che potenzial-
mente possono dar luogo ad una bolia anche in condizioni di ischaria
(cioé senza variazioni di pressione ambiente) e sono e classiche bolle da
cavitazione, cioé le stesse bolile che si formano dietro |'elica di una nave,
ad esempio.

Nell'organismo umano la cavitazione avviene in due modi principali:

1) formazione di una cavita reale da una cavita virtuale, ovvero in quei
posti in cui abbiamo due diversi tessuti uniti fra loro, attaccati, ed & il
caso della cavitd virtuale (in termini medici). Si ha infatti una separa-
zione fra due superfici strettamente a contatto che crea una repentina
depressione.

2) La cavitazione si forma nei liquidi (nel nostro caso nel sangue) quan-
do venga superata una certa velocita di flusso, di scorrimento, ed il
flusso diventa vorticoso.

Per fare un esempio, quando si scrocchiano le dita, il rumore che udite é
causato da un fenomeno di cavitazione, |'apertura di una cavita reale al
posto di una cavita virtuale.

La cavita virtuale e costituita in questo caso da due cartilagini che nor-
malmente sono unite, fra le quali non esiste spazio.

LLa cavita reale & quella che fate quando tirando il dito allontanate le ar-
ticolazioni e quindi le cartilagini, creando una implosione, cioé il rumo-
re che fa una lampadina che si rompe quando viene gettata a terra.

La cavitazione & quindi per definizione, una zona di depressione rispetto
all’esterno, zona di depressione che puo, logicamente, richiamare una
bolla che pud depressurizzare immediatamente una situazione di sovra-
pressione circostante.

Per quanto riguarda la velocita del flusso, questo discorso si applica qua-
si esclusivamente al sangue.

Quando il sangue scorre ad una velocita superiore ai 40 cm al secondo,
provoca gia fisiologicamente dei rumori, che sono quelli con i quali, per
inciso, si sente e si misura la pressione arteriosa, e si chiamano rumori di
Korotkof.

Allora il sangue va, fisicamente, in un regime di flusso vorticoso in sosti-
tuzione del regime di flusso laminare che normalmente lo caratterizza.
Il flusso vorticoso, a vortici, crea dei piccoli frangenti d'cnda in seno ai
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quali si trovano delle depressioni. Questo avviene quando si ha un au-
mento della velocita di flusso sia quando si ha un restringimento (effetto
Venturi) o quando il flusso sanguigno incontra un ostacolo a mezza via,
per esempio un ostacolo a V (fig. 1).

Il sangue che percorre la grande arteria, nel punto dove incontra la bifor-
cazione, si separa, aumenta la sua velocita, e si crea una cavitazione nelle
due lamine che si separano e una cavitazione provocata dal flusso vorti-
coso che si crea in quel punto. Queste che vi ho descritto sono tutte
possibilita di formazione di bolla, che sono tanto piu facili quanto pit il
tessuto circostante € sovrasaturo, quanto pit quindi si € esagerato nel Ap
(diminuzione di pressione) nell’unita di tempo.

E" chiaro che se il tessuto circostante & poco sovrassaturo non si avra
bolla nella cavitazione, mentre se & carico di gas ci sono le condizioni
ideali per I'innesco di bolle gassose.

Fintanto che la bolla & piccola, la forza che agisce sulla sua superficie
tende a farla restare piccola.

La forza di coesione che agisce sulle molecole superficiali (tensione su-
perficiale) dipende dal diametro delia bolla stessa ed é tanto pil grande
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qguanto pil e piccolo il raggio della bolla. Tanto é vero che le bolle di sa-
pone piccole (con grande tensione superficiale) rimbalzano di piu di

guelle grandi che si rompono facilmente.

A guesto punto quando abbiamo nell’organismo delle bolle molto pic-
cole, queste, per la loro grande tensione superficiale tendono a sparire,

cioé a disciogliersi di nuovo.
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Se invece, per esempio, esiste una irregolarita nella superficie interna di
un vaso sanguigno, nel punto di congiunzione fra due cellule, la tensione
superficiale della bollicina dipende dal raggio della bolla teorica molto
grande di cui la superficie curva rappresenta una parte e quindi la picco-
la raccolta di gas persiste e pud innescare una ulteriore bollificazione.

Immergendoci regolarmente, immersione dopo immersione, una decom-
pressione dopo l'altra, noi altro non facciamo che lavare, lavare, lavare
queste sedi di possibile innesco di bolle, tanto & vero che il sommozzato-
re allenato ha meno probabilita (a parita di immersione) di embolia di
un sommozzatore non allenato.

Oggi stiamo provando quanto era gia stato empiricamente descritto dai
vecchi maestri, da Marcante in poi, cioé che & pit facile prendere un‘em-
bolia se non si & allenati o si é stanchi, stressati o fuori forma.

La bolla percid non si forma solo perché siamo sovrasaturi di gas, ma
anche perché c'e spesso un innesco, che pud essere anche quello descrit-
to. (Ricordarsi che per fare immersioni impegnative & necessario giunge-
re progressivamente, dopo un vero e proprio allenamento formato da
tante immersioni, alle quote prefissate).

Torniamo alla microbolla che si forma nella cavita situata nel punto di
congiunzione fra due cellule costituenti I'endoielio (la parte interna) di
un vaso sanguigno. (fig. 2).

Questa microbolla & sempre a pressione ambiente, e si trova nelle stesse
condizioni della camera anteriore di un erogatore ad aria, quindi si potra
trovare, spesso, in situazioni di depressione rispetto ai tessuti circostanti
che al contrario sono sovrasaturi di gas, per cui non fara altro che richia-
mare gas dai tessuti e si ingrandira. {fig. 3).

Pertanto qualsiasi raccolta di gas costituisce un innesco, e si ha un pas-
saggio diretto di gas attraverso la membrana costituita dalla superficie
della bolla nella bolla stessa che si trovava in depressione.

Questo € uno dei modelli teorici proposti piti convincenti che meglio si
adattano alla realta dei fatti.

E' evidente allora che, dato che le microbolle costituenti un innesco ci
sono, ogni risalita & piena di bolle, qualsiasi tabella venga adottata.

Embolia quindi significa bolle oppure bolle di una certa dimensione ol-
tre un certo numero, cioe vuol dire bolla oppure soglia? (= livello al di
sotto del quale non succede niente e al di sopra invece si).
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E’ stato provato che si tratta di una soglia, cioé si tratta di una soglia di
dimensione e di numero di bolle.

E’ stato provato che tessuti diversi hanno soglie diverse, che mentre il
polmone ha una soglia altissima, altri tessuti come il vestibolo {che fa
parte dell’orecchio interno e che é sede dell’organo dell’equilibrio), op-
pure tessuti scarsamente irrorati oppure irrorati da una sola arteriola ter-
minale hanno una soglia molto bassa ed & sufficiente evidentemente una
sola bolla dello stesso diametro dell’arteriola per determinare una embo-
lia, cioé il blocco dei rifornimenti ad una determinata zona di un tessu—
to.

Per il polmone abbiamo esattamente |'opposto, essendo un tessuto enor-
memente vascolarizzato ed elastico, spugnoso, e occorre un grandissimo
numero di bolle (soglia molto alta) per metterlo in crisi.

Tutto questo € stato verificato sperimentalmente per mezzo dell’appa-
recchio Doppler.

Applicando il sensore nelle varie zone dell’organismo a livello della ve—
na cava, sul cuore destro del sommozzatore, ascoltando il rumore delle
bolle in circolazione ci chiedevamo come era possibile che questi non
avesse niente pur essendo pieno di bolle. (L'apparecchio Doppler emette
un fascio di ultrasuani in un preciso punto, es. una vena, se attraverso
questa vena passa una bolla questa riflette il fascio di ultrasuoni, che
torna indietro. Dato che la bolla si muove, si crea un effetto di compres-
sione dell’onda sonora, effetto Doppler, e che é lo stesso effetto che av-
vertiamo quando un treno in velocita ci passa accanto).

|| fatto di essere pieni di bolle e contemporaneamente di essere in buona
salute contraddice solo formalmente le nozioni fino ad allora note, in-
troducendo concetti nuovi, fisiologici, quali il discorso della soglia, del
nucleo gassoso, della bolla come fatto fisiologico normale nel circolo di
un individuo. Si tratta quindi di immergerci tenendo presente questo, e
sotto questa ottica cominciate a comprendere meglio quanto vi ha detto
il Dr. Barnini sul calcolo delle tabelle, mettendosi nei panni di una bolla
circolante sottoposta a variazioni di pressione.

Abbiamo appurato che in risalita ognuno di noi ha le sue bolle, e che i
guai sopraggiungono solo se queste bolle sono troppe o troppo grosse e
si & percio superata la soglia del tessuto interessato.

Allora si & provato a diminuire la velocita di risalita tornando alle origi-
ni, cioé alle tabelle americane del 54 che prevedevano una velocita di ri-
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salitadi 10 m al minuto, e si & visto che le bolle diminuivano moltissimo
fino a sparire quasi con una velocita di 9 m al minuto.

Questo spiega un sacco di cose, ad esempio tutti quei tipi di sintomato-
logie strane statisticamente bene individuate dagli americani, quali i
chokes (senso di oppressione sul torace con difficolta respiratoria) attri-
buibili a bolle che si formano nei tessuti rapidi (in questo caso il polmo-
ne che non ce la fa piti a smaltire le bolle).

Quelle bolle poco pericolose che causano i cosiddetti “bends’ (forme
dolorifiche articolari) che interessano il sommozzatore sportivo e
capitano spesso al professionista (immersioni lunghe, lavorative, con
risalita lenta e saturazione anche dei tessuti lenti) si formano in
loco.

Al contrario le forme neurologiche (con paralisi) interessano lo sportivo
(immersione relativamente profonda e risalita relativamente veloce) e
sono molto meno frequenti nel professionista se si eccettuano risalite non
corrette per incidente.

Possiamo quindi passare ad una specie di classificazione delle forme em-
boliche cominciando dai “"chokes’’ (oppressione, difficolta respiratoria),
dove si ha tosse, bruciore, fame d'aria, dolore, oppressiqne, caratterizza-
ti dal superamento della “soglia” di smaltimento del tessuto polmonare,
ormai saturo di bolle. Se noi lasciamo tranquillo il polmone, immobiliz-
zandoci e gli consentiamo di drenare le bolle, cioé di eliminarle nell’aria
espirata cosi come sono, pud andare ancora tutto bene, altrimenti il
choke evolve in modo grave. | chokes insorgono a causa di una risalita
veloce e provocano un ingorgo, un intoppo a liveilo del ritorno del san-
gue verso il polmone. Se le bolle hanno il tempo di "galleggiare’ su un
“livello” di liquido & tutto O.K., quando invece la bolla supera, immersa
nel sangue, il punto di eliminazione (polmone) che & gia sovraccarico e
non pud eliminare altro gas, allora rientra in circolo verso il cuore, po-
tendo imboccare qualsiasi arteria.

Questo ingorgo, questa sovrapressione, crea inoltre un aumento di pres-
sione a monte (questo non dovrebbe accadere poiché altrimenti si alte
rano gli equilibri circolatori) creando una stagnazione, un rallentamento,
e questo crea un‘ulteriore diminuzione della eliminazione del gas che
viene liberato da tutti i tessuti, in particolare, e cio é grave, nel midollo
spinale.

[l midollo spinale drena infatti direttamente nei grossi vasi venosi (vene
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cave} che vanno al cuore destro e al polmone, attraverso delle piccole
vene che accolgono il sangue refluo (di ritorno) dal midollo stesso.

Queste piccole vene essendo in diretta comunicazione con le grosse vene
che portano al polmone, risentono enormemente degli aumenti di pres-
sione nel polmone con un ristagno che al loro livello é piu rapido ed
imponente. Evidentemente nel midollo allora potranno crearsi delle bol-
le che ci conducono alla paraplegia, paralisi, astenia, cioé alla classica for
ma neurologica midollare, periferica, della malattia da decompressione.

Questo ristagno causa anche una ipossia (carenza di ossigeno) a livello
midollare che si manifesta con una forma simile all’infarto emorragico.

In sostanza & esattamente |'opposto di quanto si riteneva (I'embolo, la
bolla, blocca il vaso e non arriva sangue al tessuto), in effetti di sangue
ce n'é troppo e si ferma, il tessuto consuma 1’0, disponibile e resta un
liquido che stagna e non nutre, e quindi il tessuto muore o soffre.

In pit in quel tessuto, per mancanza di drenaggio, si pud formare anche
la bolla (il tessuto era gia sovrasaturo) con la meccanica gia ricordata.

-‘Abbiamo quindi una doppia lesione, da anossia per ristagno, e da bolla,
e questo spiega perché inizialmente le forme neurologiche siano poco
gravi, e si aggravano progressivamente (sofferenza — anossia) e possono
anche migliorare spontaneamente (quando la circolazione circostante mi
gliora e resta il danno solo della zona che ha sofferto).

Quando la bolla ”salta” il polmone e rientra in circolo nel torrente arte-
rioso, pud capitare di tutto, ed é il caso che decide dove la bolla andra a
finire.

Possiamo avere forme neurologiche gia descritte (la bolla occlude diret-
tamente un vaso), forme dell’orecchio interno (sordita, vertigini, anche
gravissime), forme allucinatorie visive, auditive, nevrastenie, psicosi, tut-
te le forme di pazzia immaginabili (la bolla si & cacciata nel settore del
cervello interessato), afasie (impossibilita di parola), difficolta dei movi-
menti volontari, vuoi della lingua o dei muscoli scheletrici, e possiamo
andare dalla stimolazione all’annullamento di determinate funzioni, fino
ad arrivare alle forme piu gravi che interessano tutto I'organismo, quali
lo Shock (caduta della pressicne, polso frequente, ristagno del sangue
periferico).

L'individuo sotto Shock é pallido, ipoteso, freddo, sudato e con pol-
so molto veloce.
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La circolazione é inefficiente, il cuore pompa senza risultati apprezzabi-
li, cioé si “muove’” senza pompare, ¢'é ristagno, anossia periferica, il tut-
to seguito da guai enormi.

li paziente deve essere sdraiato con la testa in basso in modo che il poco
sangue che circola vada al cervello.

Bisogna aggiungere al quadro gia desolante che le bolle circolanti si com-
portano come corpi estranei e richiamano su di loro I'attacco di tutti
gli elementi corpuscolati del sangue (piastrine, globuli bianchi, macrofa-
gi, etc.) ed anche una membrana lipoproteica (formata da grassi e pro-
teine) che facilita I'adesione di tutti questi corpuscoli.

La bolla quindi diventa un trombo quasi solido, e se il trombo si rompe
pud innescarsi una reazione a catena con una coagulazione intravasale
disseminata (il sangue coagula dappertutto). Fortunatamente questi casi
rappresentano circa lo 0,5% nel totale dei casi di malattia da decompres-
sione.

Ci sono altri sintomi che ci debbono mantenere in allarme:

1) Spossatezza estrema, non rapportata all’azione compiuta e alla fatica
che ne pud derivare.

2) Dolore ai lombi e all'addome, di tipo a fascia (precede spesso le forme
neurologiche gravi).

Questi sintomi vengono in genere dopo 5 - 10 - 20 minuti dall’emersio-
ne, mentre la forma neuro grave sopraggiunge magari anche dopo sei ore
in forma conclamata.

Viene anche considerata grave a livello trattamento, ogni forma mista,
(con 2 o pil sintomi) o recidiva anche di forme lievi, e queste forme ven
gono trattate come gravi in camera iperbarica.

Parliamo ora delle forme lievi.

1) Forma dolorifica articolare {Bends). Pud colpire dappertutto, in qual-
siasi articolazione. Questi dolori cominciano dall'interno, e talvolta
possono simulare la forma grave paralitica quando il paziente non
muove |'arto poiché se lo muove gli fa male. In questo caso occorre
farlo muovere per forza, stimolando un movimento di difesa di quel-
I'arto (dategli un pizzico, pungetelo). Se ¢'é un accenno al movimento
involontario di difesa, anche se questo movimento si blocca subito
per il dolore, allora & O.K.
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2) Forme LINFATICHE. Sono rare e presentano grossi gonfiori non ar
rossati, non pruriginosi, e possono venire dappertutto, spesso con
gonfiore delle ghiandole delle zone linfatiche. Queste forme sparisco-
no con la ricompressione.

3) Forme CUTANEE, del tipo orticaria, in grande, con arrossamento,
ponfo (sollevamento della pelle) magari bianco dentro e rosso fuori,
pruriginoso. Insorge dopo I'immersione e sparisce con la ricompres-
sione. Si possono avere anche forme di orticaria da freddo o da neo-
prene, ma non scompaiono con la ricompressione.

E’ bene che ricordiate che per ricompressione si intende ricompressione
con permanenza in quota sequita da decompressione terapeutica.

Ricordate sempre che piu la risalita &€ veloce, pit le conseguenze possono
essere gravi e che le forme lievi (cutanee, bends, linfatiche) capitano a
seguito di immersioni lunghe e faticose con decompressioni inadegua—
te, magari al pelo.

Da parte mia ritengo che durante la prima parte della risalita noi ci co-
struiamo l'embolia. Infatti una risalita errata, veloce, dal fondo non fa
che costruirci delle bolle, sulle quali poi si va ad aggiungere una de—
compressione sbagliata.

Se si risale bene all’inizio, siamo nelle condizioni di sopportare meglio e-
ventuali errori alle tappe di decompressione.

Con il Doppler abbiamo potuto sentire le bolle anche per dislivelli di so-
li 5 metri mentre risalivo dal fondo, e questo vi da un’idea reale di quan-
to abbiamo detto.

Ricordate anche che, come vi ha gia accennato Barnini, ci sono molte
variabili individuali che sembrerebbero stravolgere tutto quanto abbia-
mo detto finora. Ci sono quindi individui che non si beccano un‘embo-
lia neanche operando in maniera sconsiderata, e altri che invece hanno
I'incidente se sgarrano di 1 minuto. Da una parte c'é quindi la spiegazio-
ne scientifica di quanto accade o dovrebbe accadere, dall‘altra c’é I'uo-
mo con tutte le sue variabili.

Per quanto riguarda il danno alle ossa, la necrosi, i buchi nelle ossa, degli
scienziati "made in Japan”hanno potuto rilevare che sono forse dovuti
anch’essi al ristagno di circolo nei sinusoidi del midollo osseo, e anche
questo sarebbe una conferma a quanto abbiamo ora esposto.

Cerchiamo ora di differenziare le forme barotraumatiche dell’orecchio
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interno e le forme di embolia che possono dare sintomatologie simili ed
inoltre la differenza tra la M.D.D. e la embolia traumatica (oggi chiamata
anche embolia gassosa arteriosa E.G.A. o aeroembolismo) che in genere
viene causata dal passaggio diretto di gas, di bolle, dal polmone al siste-
ma arterioso e che & una forma particolarmente grave.

Nel caso di Barotrauma questo si pud manifestare sia in immersione che
dopo I'emersione, anche dopo un certo tempo (mezz'ora), specie duran-
te uno sforzo (si ¥a inconsciamente un Valsalva), e si possono avere ver-
tigini anche molto gravi, con sordita. Quasto pud capitare a seguito di
ripetute compensazioni male eseguite che portano uno squilibrio a livel-
lo dell’orecchio medio, anche se non ad un barotrauma immediato, che
pud determinare perfino la rottura della finestra rotonda o ovale nell’o-
recchio medio.

Poiché é difficilissimo distinguere un barotrauma da un‘embolia dell’o-
recchio interno & bene che l'istruttore indaghi subito su come e dove so-
no iniziati i sintomi. Non & sufficiente dire: il sintomo & comparso dopo
I'immersione. Quando & cominciato? durante la discesa, a fondo, nella
prima parte della risalita, durante la decompressione intesa come tappe,
nella prima o nell’ultima fase di questa decompressione, anche questo &
importante, poiché man mano che procede la decompressione, & sempre
pit probabile che insorga una M.D.D. E' improbabile anche che la M.D.D.
si manifesti durante la prima fase della risalita. E'importante quindi ana-
lizzare il modo ed i tempi dell’insorgenza del sintomo, ahituiamoci a far-
lo!

C’era solo quel sintomo o & stato preceduto daaltri? Non c’era qualche
formicolio, un dolorino, qualcosa che non andava, fatica a compensare?
Dall’'esame di tutti questi elementi possiamo arrivare ad escludere o con-
fermare una forma.

Parliamo ora brevemente dell’lEMBOLIA GASSOSA ARTERIOSA
(EGA), che & una forma gravissima (ricordate che é sufficiente, a polmo-
ni pieni, un dislivello di 1,70 metri per rompere i tessuti polmonari) ed é
sempre in agguato specialmente nei fumatori e in sub convalescenti da
infezioni bronchiali (ad es. in un bronco ostruito da un grumo di catar-
ro si pud creare una sovrapressione a monte) per cui si pud avere rottu-
ra del tessuto polmonare localizzata. Se il punto corrisponde ad un‘arte-
ria, ecco che il gas passa direttamente nel vaso arterioso. |l sangue, con
la bolla, va al cuore e passa subito nell’aorta che descrive un arco e si di-
rige poi verso il basso.
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Dalla parte alta dell’arco formata dall’aorta partono le carotidi, e dato
che le bolle galleggiano, tenderanno a imboccare queste arterie, con le
conseguenze che seguono: perdita di coscienza rapida, molto frequente,
I"insorgenza dei sintomi & brusca ed a carattere focale, localizzato.

Se l'incidente avviene entro cinque minuti dall’emersione si tratta quasi
certamente di una Embolia Traumatica, dovuta ad una bolla d'aria e
non di solo N,, questa bolla & a pressione ambiente, ed & sufficiente
comprimerla (in camera iperbarica ovviamente) perché il quadro miglio-
ri notevolmente.

Nella Malattia da Decompressione invece |'insorgenza e piu lenta, la bol-
la & di N, ad alta pressione, percio il meccanismo di desaturazione, di
riassorbimento & totalmente diverso, infatti la terapia sara diversa. Per-
cio occorre che |'accompagnatore indaghi con accuratezza per riferire al
medico iperbarico, visto che il sub puo arrivare in camera anche svenuto.

Terapia:

E’ una faccenda per specialisti in centri specializzati visto che la diagnosi
e il quadro che si presenta al medico & estremamente complesso.

Abolita la ricompressione in acqua in quanto I'evoluzione dei sintomi &
scarsamente prevedibile. Se il sintomo non é imponente possiamo atten-
dere fino all’arrivo alla camera di decompressione, se il sintomo & grave,
e difficile pensare ad una permanenza di ore in acqua dell’infortunato
quando abbiamo visto che pud capitare di tutto, anche la perdita di co-
scienza durante il trattamento.

L'esperienza ci ha detto che possiamo attendere qualche ora prima del
trattamento in camera, tanto che a Genova abbiamo casi risolti felice —
mente anche 12 - 24 ore dopo l'incidente, casi gravi, di sub paralizzati e
usciti con le proprie gambe.

Quindi & sufficiente organizzarsi prima con gli indirizzi ed i numeri tele-
fonici delle camere pil vicine per abbreviare al massimo i tempi morti in
caso di incidente.

Esiste anche una possibilita, piu teorica che pratica pero, di una ricom-
pressione in acqua con 0ssigeno a circuito aperto, qualora non vi sia una
sia pur lontana possibilita di giungere ad un centro di medicina iperbari-
ca. E' necessario pero, quando si & in questi luoghi lontanissimi, preordi-
nare tutto, dalla bombolona di O, con relativo riduttore all’erogatore
con manichetta per respirare alle varie profondita, cominciando da 9
metri.
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Si somministra O, a pressione per 2, 3, 4 ore, fino a che il sub non sta
meglio. Poiché I'O, a pressione da dei fastidi, &€ opportuno respirare Aria
per 5 minuti ogni 30, 40 minuti. Questo sistema presenta il vantaggio di
poter interrompere il trattamento qualora il sub stia male, poiché con lo
O, non carichiamo ulteriormente i tessuti di Azoto. (1 Atmosfera in pit
riduce la bolla, 'O, lava il tessuto dall’Azoto favorendone I'eliminazio-
ne, IO, nutre e decongestiona il tessuto per la sua azione antiedemigena,
ravviva i tessuti che hanno gia sofferto).

Durante il trasporto verso la camera iperbarica @ comunque utile la som-
ministrazione di O, a pressione atmosferica per le ragioni suddette, per-
cio portatevi dietro un po’ d'ossigeno.

E" inutile ricordarvi che se si vola in elicottero € indispensabile volare
bassi per via della solita pressione che diminuisce man mano che si sale
in quota.
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Dr. Alessandro MARRONI

RIASSUNTO

Definizione:

La MDD & una sindrome con molte manifestazioni cliniche causata da
una rapida riduzione della pressione ambiente. Questa riduzione porta il
gas inerte che € in soluzione fisica nei tessuti ad entrare in fase gassosa
con la formazione di bolle gassose nei tessuti, nelle arterie, nelle vene. Le
bolle che si formano nel circolo venoso sembrano essere le piti importan-
ti nella patogenesi della sindrome.

La MDD puo insorgere in:

1) Sommozzatori

2) Aviatori

3) Operatori assistenti di camera iperbarica

1) Esercizio fisico in profondita
(i tessuti assorbono pilt N5)
(Formazione di micronuclei gassosi)
2) Esercizio fisico in decompressione {Aumento di produzione locale di

COq
FATTORI 3) Traumi localizzati recenti
CHE 4) Freddo (vasocostrizione periferica)
FAVORI: 5) Obesita (specie nelle immersioni lunghe e profonde)
iCAONO 6) Aumentata CO; inspirata (FICO, =Fraz. CO, Psgisais]
MDD 7) Eta

8) Disidratazione
9) Ingestione di alcoolici
10) Affaticamento

I sintomi insorgono dalla decompressione a tre ore dopo |'emersione, ra-
ramente da 3 a 24 ore dopo I'emersione.
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SINTOMI
DI FORME
DI MDD
NON
GRAVI

SINTOMI
DI FORME
GRAVI

DI MDD

-

1) Dolore agli arti, articolare 0 muscolare, raramente con edema

2) Manifestazioni linfatiche con dolore, gonfiore, linfedema (scompa-

re con la decompressione)

Forme cutanee:

Sintomi di forme
polmonari
"Chokes”’

Forme
Neurologica
encefalica

Forme
reuro
midollare

Forma neuro
dell’orecchio
medio

Shock

prurito, con o senza eruzione tipo scarlattina. Non
richiede ricompressione

eruzione prevalentemente sul dorso o sul torace, a
strisce, sintomo di occlusione bollosa del circolo ve-
noso cutaneo. Vera forma di MDD. Scompare con la
ricompressione. Pud essere prodromo di forme piu
gravi,

1) Dolore al torace, bruciore, colpi di tosse
2) Tosse che aumenta progressivamente
3) Respiro faticoso, Dispnea

1) Emicrania
2) Emiparesi
3) Collasso (raramente)

1) Paraplegia, paralisi vescicale, incontinenza fecale

Frequenti: vertigine, sordita, nausea, vomito, va
trattata immediatamente in camera iperbarica con
la ricompressione

Prima ""chokes”, poi collasso, acidosi, emoconcen-
trazione. etc.

Dolore dorsale, lombare, addominale-toracico & sintomo di com-
promissione del midollo spinale.

Spossatezza sproporzionata all’attivita svolta
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Occorre indagare sulla modalitd di insorgenza dei sintomi, |'intervallo
dal momento della emersione, la eventuale insorgenza in immersione, la
possibile patologia preesistente. Saranno inoltre essenziali notizie sulla
attrezzatura usata, la tecnica di immersione, lo stato di addestramento
ed allenamento del paziente.

Quando & impossibile raccogliere queste notizie dal paziente stesso, si
dovranno interrogare i suoi compagni o quanti abbiano assistito all’epi-
sodio.

Esaminiamo ora, schematicamente, le possibili cause di sintomatologia
patologica:

Cause probabili di incidenti:

barotrauma (sintomi anche ritardati)

A FONDO ) t-raum.a da agentllester.nl _ N o .
ritenzione eccessiva di CO, (cattiva e superficiale ventilazione, mi-
croapnee)

“

barotrauma

IN EGA (Embolia gassosa arteriosa o embolia traumatica) facile nei
RISALITA principianti ed in soggetti con postumi di bronchite o pneu-

1 mopatici. Sintomi neurologici focali, perdita di coscienza du

rante la risalita.
L MDD Nella fase finale della decompressione per errata risalita.
P
Vertigine

IN fase iniziale EGA

DECOM- 1 MDD

PRESSIONE
fase finale MDD

=

DOPO Vertigine alternobarica

L'EMERSIO-

NEENTRO ) EGA

10
MDD

.
=

DOPO 10° MDD oltre i 10" & la manifestazione piu frequente

IN ORDINE

DI FRE- {4 EGA _

QUENZA Barotrauma (rottura della finestra rotonda per sforzo)
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Dr. GIORGIO ORIANI

Capo servizio anestesia e rianimazione
dell’Istituto Ortopedico Galeazzi

L°"APNEA

FISIOLOGIA DELL’'APNEA

Apnea significa arresto della respirazione. Questo arresto puo essere
volontario (& il caso del subacqueo) o involontario (sincope).

Noi tratteremo soltanto |'apnea del sub.

Al fine di aumentare la durata dell’apnea e la profondita della sommoz-
zata il sub effettua iperventilazione e quindi modifica la composizione
dell’aria alveolare (modifica le pressioni parziali della CO5 e in minor
misura dell"O,[*]) e riempie al massimo i polmoni.

La discesa e poi la risalita del sub comportano variazioni di quota e
quindi di pressione notevoli, inoltre nel caso dell’apnea |'ossigeno viene
"bruciato” dai tessuti the contemporaneamente producono CO,.

Ad apnea finita il sub espira profondamente e pratica dei movimenti
respiratori ampi e lenti per rinnovare |'aria alveolare ristabilizzando cosi
le Pp dell’O, (caduta durante |'apnea) e della CO, (salita durante
I'apnea).

Le questioni su cui ci soffermeremo riguardano:

1) durata dell’apnea

2) limiti teorici e pratici della profondita massima raggiungibile in apnea
3) modifiche cardiocircolatorie in apnea

4) fisiopatologia dell’apnea.

DURATA DELL'APNEA

E’ variabile e dipende da molti fattori:

1) Composizione iniziale dell’aria alveolare (pressioni parziali di O, e
CO, - I'’Azoto non ci interessa);

[«] : NOTA:
Quando si ha una miscela di gas diversi (es. 0, = ossigeno, CO5 = Anidride
carbonica, No = Azoto, cioé aria atmosferica) ciascuno di essi esercita una
pressione pari a quella che eserciterebbe se occupasse da solo |'intero volume.
La pressione di ciascun componente si dice Pp = pressione parziale.
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2) Riempimento gassoso polmonare, cioé quantita di aria, di ossigeno, di
CO, trattenute nei polmoni dal sub con |'ultima inspirazione (ad es.
dopo espirazione dura 15 sec., dopo inspirazione 30 sec., dopo inspi-
razione forzata 50 secondi).

3) Consumo di O, e produzione di CO,. Dipendono dal metabolismo e
vengono aumentati dal freddo, dagli stress e dalla fatica.

4) Tolleranza dei centri regolatori del respiro agli stimoli a riprendere la
la respirazione interrotta.
In ordine di importanza questi stimoli sono: |"aumento della CO,, il
valore del PH del sangue [*] (7,4 + 0,4 compatibile con la vita), la
diminuzione dell’O,.

Ovviamente ciascun soggetto ci si presenta con valori diversi di partenza
(capacita polmonare, metabolismo, condizioni psichiche) che possono
variare ancora notevolmente nello stesso individuo in momenti diversi
della vita di tutti i giorni.

Il meccanisme principale che si adotta per prolungare la durata della
apnea sia in superficie che in profondita e I'iperventilazione.

IPERVENTILAZIONE

L'iperventilazione, anche prolungata, arricchisce di ossigeno in maniera
trascurabile il sangue, cioé I'emoglobina dei globuli rossi, ma aiuta a eli-
minare |'anidride carbonica che € 25 vc'te piu diffusibile dell’O,. Quindi
dopo iperventilazione |'apnea risulta un poco pil lunga perché occorre
pitl tempo per raggiungere nel sangue una pressione parziale della CO,
sufficiente a determinare lo stimolo respiratorio (vedi punto 4 paragrafo
precedente).

Teoricamente & possibile (anche se in pratica molto difficile) giungere
ad un arresto del respiro (sincope da ipocapnia) causata da un tasso
insufficiente di CO, qualora si prolunghi I'iperventilazione oltre i limiti
del buon senso. E’ difficile in quanto la CO, viene prodotta di continuo
dalle cellule del nostro corpo.

Quando prolunghiamo l'iperventilazione, si verifica alcalosi respiratoria
eliminazione cioé di radicali acidi in quantita, responsabili di quei feno-
meni di vertigine, di calore, formicolii alle estremita che sono il segnale
di interruzione dell’iperventilazione e che scompaiono appena ci si im-
merge.

[#] 11 PH & un sistema di misurazione dell’acidita (o alcalinita). Vada 1a 14. Da 1
a 6 é acido, intorno a 7 neutro, da oltre 7 a 14 alcalino.
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Descriviamo, per completezza, due tecniche di iperventilazione al limite:

1) respirazione contro resistenza, cioe inspirazione attraverso un tubo di
piccolo diametro;

2) esecuzione di_atti respiratori a glottide chiusa, cioé simulare ma non
realizzare degli atti inspiratori.

In entrambi i casi si ottiene una pressione negativa intratoracica che
provoca il fenomeno del ""Blood sheeft” (scivolamento ematico). Il
sangue affluisce al polmone per equilibrare questa pressione negativa
facilitando percio gli scambi a livello polmonare e diminuendo i volumi
comprimibili nel torace stesso.

Queste due tecniche sono abbastanza rischiose perché & sufficiente insi-
stere troppo oppure la presenza di una piccola insufficienza cardiaca per
provocare edema polmonare acuto, gravissimo incidente cardiorespirato-
rio che non di rado é letale.

LIMITI DELLA DURATA DELL'APNEA

Bisogna anzitutto distinguere tra apnea_in superficie e apnea in profon-
dita.

a) Apnea in superficie

In questo caso non vi sono variazioni di pressione esterna e ci occupiamo
quindi soltanto del consumo di O, e della produzione di CO, da par-
te del nostro organismo. All’inizio dell’apnea noi abbiamo nell’aria
alveolare molto O, e poco CO, (e quindi una buona pressione di O, e
una piccola pressione di CO,), perd man mano che passano i secondi
I'ossigeno continua a passare nel sangue che a sua volta scarica nel pol-
mone CO,.

Nel polmone diminuisce pertanto la pressione dell’ossigeno e aumenta
quella della CO, ed é evidente che man mano che passa il tempo e dimi-
nuisce la pressione dell’ossigeno questi passera nel sangue sempre pitl
lentamente poiché la sua pressione é sempre pil bassa.

Ripetiamo ancora che gli stimoli ad interrompere I’apnea sono, in ordi-
ne d'importanza: la pressione della CO,, il Ph e |a pressione dell’ossige-
no.
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Quando si arriva al punto di rottura dell’apnea lo stimolo a respirare
(provocato dall‘insufficiente PO, e dalla eccessiva PCO,) é talmente
forte che, in assenza di apnea provocherebbe una ventilazione ben otto
volte maggiore del normale.

Cerchiamo ora di visualizzare in un grafico il punto di rottura dell’apnea:
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in cui si nota come |'iperventilazione iniziale sposti il punto di rottura
dell’apnea e come, data una pressione di O, iniziale, il limite di rottura
si avra ad una ben determinata pressione di CO,. In effetti I'iperventila-
zione riduce la pressione di CO, iniziale e quindi ritarda il comparire del-
lo stimolo respiratorio, ma poiché con l'iperventilazione non & possibile
innalzare significativamente la quantita di O, a disposizione, si ottiene in
definitiva soltanto un ritardo nella comparsa dello stimolo e non un pro-
lungamento dell’apnea.

Infine diciamo che la distensione polmonare dovuta ad una inspirazione
forzata non abbrevia il tempo di apnea, anzi in alcuni soggetti sembra
aumenti la tolleranza ad ipossia (stato di sofferenza dovuto a mancanza
di ossigeno).

b) Apnea in profondita

Fermo restando quanto detto introduciamo ora nella discussione |'ele-
mento pressione in quanto il volume d'aria contenuto nei polmoni subi-
sce un aumento di pressione man mano che il sub scende in profondita
e un'analoga diminuzione di pressione durante la risalita.

Questa compressione modifica la pressione parziale di ognuno dei gas
respiratori tanto pil quanto maggiore € la profondita raggiunta. A dieci
metri le pressioni parziali si raddoppiano, a venti metri si triplicano e
cosi via, mentre a livello alveolare gli scambi gassosi tra il sangue e |'aria
sono continui.

La pressione dell’O, aumenta fino a 8 metri di profondita. Sempre a 8
metri la pressione della CO, nell’aria alveolare (46 mm di Hg) diventa
uguale a quella del sangue venoso e quindi non sono pit possibili scambi
di CO, tra il sangue e |'aria alveolare, quindi la percentuale di CO, nel
sangue arterioso non aumenta piu. Oltre gli otto metri di profondita la
pressione della CO, alveolare aumenta ancora, sia pure debolmente e il
sangue invece di cedere CO, ai polmoni arrivera a caricarne distribuen-
dola poi ai tessuti.

In risalita avviene il meccanismo inverso: via via che la profondita (e
quindi la pressione esterna) diminuisce, si alleggerisce anche la pressione
dei gas contenuti nei polmoni, e quindi il sangue ricomincia a cedere CO,
all’aria alveolare tanto che puo accadere che a fine apnea la CO5 pud
essere inferiore al valore di inizio dell’apnea.

Questa differenza dipende dalla velocita di risalita ed é dell’ordine di
7-10 mm di Hg per risalite lente, aumentando in modo cospicuo per ri-
salite veloci.

Per I'OSSIGENO sono da considerare due fattori:

— Modificazione del volume dovuta alla variazione di pressione.
— Modificazione del volume dovuta al consumo di O, da parte dei tessuti.
Durante la discesa la pressione dell’O, nell’aria alveolare aumenta lenta-
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mente poiché il gas continua a passare dagli alveoli al sangue. In risalita
al contrario si verifica una caduta brutale perché da un lato la pressione
ambiente diminuisce e dall’altro molto dello O, a disposizione nell‘aria
alveolare é stato ""bruciato’’.

Durante la risalita in apnea la pressione parziale dell’O, pud veramente
essere molto bassa nel sangue e negli alveoli.

In sostanza in profondita |"ossigeno si trasferisce piu facilmente dai pol-
moni al sangue e dal sangue ai tessuti ed é logico che risalendo dopo una
lunga apnea si verifichi una brusca inversione del consueto itinerario
percorso dall’O, nel corpo umano, si pud arrivare addirittura al punto
che 1’0, passa dal sangue all’aria alveolare.

In tal caso saranno i tessuti che cedono ossigeno ai polmoni e il rischio
(come vedremo pill avanti) sara gravissimo in quanto i tessuti (anche
quelli cerebrali) si trovano di colpo privi di questo indispensabile nutri-
mento.

N.B. — Il consumo medio di O, in apnea é di circa 1 litro al minuto.

LIMITL della PROEONDITA’ ragaiundibile in APNE A

Ricordiamo che i liquidi sono incomprimibili (non variano di volume a
seguito di aumenti di pressione) mentre i gas sottoposti ad aumenti di
pressione diminuiscono di volume secondo la legge di Boyle e Mariotte
PV = K (P = pressione, V = volume, K = costante). Nel corpo umano
I"aria & contenuta nelle cosiddette vie aeree (naso - trachea - polmoni), e
poiché le cavita nasali e la trachea sono praticamente incomprimibili, ne
segue che soltanto i polmoni diminuiscono di volume con |‘aumento
della pressione.

La pressione esterna infatti comprime il torace abbassandone le coste e
schiaccia le anse intestinali che vengono spinte verso I'alto ad occupare
lo spazio lasciato libero dalla diminuzione di volume dei polmoni.
L'aumento di pressione diminuisce a tal punto il volume polmonare che
il sub appare in fase di ESPIRAZIONE fino a quando non si raggiunge
il volume polmonare residuo (espirazione completa).

Nei polmoni si arriva ad una pressione negativa che permette |'afflusso
nel circolo sanguigno polmonare di una maggiore quantita di sangue (da
280 a 600 cm? circa).

A questo punto & possibile calcolare anche la massima profondita "'teo-
rica” di immersione in apnea, profondita che sara tanto maggiore guan-
to piu grande sara la capacita polmonare del sub e quanto piu piccolo
sard il suo volume residuo (aria che non pud in nessun caso essere elimi-
nata dal parenchima polmonare).

- i _ _Vp
Vp=VrP da cui P = Vr

dove Vp = volume polmonare
Vr =volume residuo
P = pressione
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Dato che i due volumi sono determinabili e quindi noti si pud calcolare
facilmente il limite teorico di profondita.
Per un volume polmonare di 6 litri e un volume residuo di 1,2 litri il sub
potra subire una pressione di 5 Kg per cm?2, cioé potra arrivare a 40 m,
limite teorico.

1,2
P=25
Occorre ricordare che il sub durante la discesa deve insufflare una parte
della propria preziosa aria polmonare nella maschera per compensare o
schiacciamento causato dalla diminuzione di volume dell’aria contenuta
nella maschera stessa, e che durante la discesa un certo volume di ossige-
no viene "‘consumato’’.
Per contro il Blood Sheeft o "scivolamento ematico” riempie parte del
volume all'interno del torace consentendoci di giungere a limiti ben
maggiori di quelli teorici, come bene ha dimostrato Jacques Mayol.
L’allenamento consente ovviamente di raggiungere maggiori risultati
mentre al contrario I’eta (man mano che si invecchia diminuisce la capa-
cita polmonare totale e aumenta il volume residuo) riduce le performan-
CEes.

Volume
in litri

CAPACITA POLMONARE TOTALE

CAPACITA' VITALE

20 40 60 80 anni
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N.B.

In caso di incidente in profonditd la morte avviene per arresto vagaie
conseguente a pressione negativa intratoracica. Il cuore risulta gonfio
di sangue in eccesso per il grosso richiamo legato alla depressione intra-
toracica.

MODIFICHE CARDIOCIRCOLATORIE IN APNEA

a) Durante |'apnea si verifica praticamente sempre Bradicardia (rallenta-
mento del numero di contrazioni cardiache). La frequenza cardiaca si
abbassa fino a 50 battiti al minuto, il fenomeno compare gia nei primi
15 secondi di immersione e raggiunge il valore massimo verso il 30°
secondo.

Poi tende a regredire verso la fine dell’ apnea quando si verifica un
aumento di frequenza dovuto all’ipossia (insufficiente quantita di os-
sigeno nel sangue e nei tessuti) e all’ipercapnia (eccesso di CO;).
Non sempre pero la bradicardia & evidenziabile, infatti durante l'iper-
ventilazione la frequenza cardiaca aumenta (per cui si annullano gli
effetti bradicardizzanti) e lo stesso si puo verificare durante la mano-
vra della compensazione.

Questo non si verifica in individui allenati ed indica la capacita del
miocardio a sopportare apnea ed iperpressione.

b) Durante |'apnea si evidenziano anomalie elettrocardiografiche variabi-
li e apparentemente prive di significato clinico patologico. Queste
modificazioni sono ancora allo studio dei fisiologi.

Le extrasistoli ventricolari sono abbastanza frequenti ed hanno un
significato benigno in quanto indicano il tentativo di compenso car-
diaco al rallentamento per azione vagale.

c) La pressione arteriosa diminuisce del 15 - 20% nei primi secondi, ver-

so il 10° secondo ritorna al valore iniziale e aumenta poi lentamente
ma costantemente fino all’emersione, con una ipertensione pit mar-
cata in acqua fredda.
Nei primi secondi dopo I'emersione i valori ntornano alla situazione
di partenza. Questo aumento € probabile conseguenza di una riduzio-
ne della gettata cardiaca e aumento successivo delle resistenze perife-
riche.

d) La vasocostrizione periferica € stata riscontrata nei pescatori di perle-
con prelievi di sangue (test dell’acido lattico) prima, durante e dopo
I"apnea.
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| risultati ottenuti indicano che durante I’apnea i valori di acido latti-
co sono molto vicini a quelli in riposo. A fine apnea, in superficie,
I"acido lattico aumenta fino a raggiungere il suo massimo al secondo
minuto.

Cio dipende dalla vasocostrizione periferica (la pressione scaccia il
sangue dalla periferia e lo spinge verso il torace = Blood Sheeft) e
quindi aumenta il metabolismo anaerobico (che si svolge senza |'ap-
porto dell’ossigeno trasportato dal sangue).

Alla fine dell’apnea |'acido lattico prodotto viene riversato nel circolo
sanguigno in seguito all’anriullamento della vasocostrizione (ricordia—
mo che la pressione esterna torna alla norma e che un’alta percentuale
di CO, [ipercapnia] provoca vasodilatazione).

Quando I'apneista svolge un lavoro muscolare sott’acqua questo pro-
voca vasodilatazione e il fenomeno prima descritto @ meno evidente.

FISIOPATOLOGIA

Gli incidenti minori durante |’apnea

Queste turbe sono caratterizzate da sensazione di angoscia e di affanno
accompagnate da nausea e vertigini.

A cio si associano pallore, tachicardia (il cuore batte pid veloce), e
tachipnea (respiro veloce e superficiale), acufeni (ronzii alle orecchie),
scotomi visivi (macchie nerastre, scintille o linee luminose a zig zag).
Non compaiono mai subito ma dopo apnee ripetute, dopo immersioni
in acque fredde e dopo iperventilazione con bassi volumi (ventilando
cioé sempre quasi esclusivamente gli spazi morti respiratori).

Il trattamento é semplice ed & sintomatico: interrompere |'immersione,
ventilare correttamente, riscaldare il soggetto.

L'ipossia (carenza di ossigeno sufficiente) e 'ipercapnia (eccesso di CO,)
sono i responsabili di questi incidenti.

La causa risiede spesso nell’uso non corretto del boccaglio.

L’apneista respira in superficie attraverso un tubo (boccaglio) che au-
menta lo spazio morto anatomico (l'aria contenuta nel tubo non parte-
cipa agli scambi alveolari) fino a raddoppiarne il volume. A fine espira-
zione tutto questo spazio & occupato da aria espirata ricca di CO, e po-
vera di O, che ritorna nei polmoni alla successiva inspirazione.
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aria respiratoria (500 cc.) -

inspiratoria
{2500 cc.)

aria complementare
(2000 cc.)

riserva espiratoria
(1500 cc.)

capacita vitale (4000 cc.)

aria residua
o alveolare
(1500 cc.)

spazio morto
spazio morto

volume residuo

espirazione massima

capacita polmonare totale

- volume riserva espiratoria
capacita vitale
volume corrente

volume riserva inspiratoria

inspirazione massima

Se peresempio il sub respira 16 volte al minuto ed ha un volume corren-
te (volume dell’aria che ventila normalmente ad ogni respirazione) di
500 cm?3, in un minuto ha ventilato 0,500 litri x 16 atti/min. = 8 litri.
Se lo spazio morto respiratorio é di 300 cm?3 si ha una resa molto bassa
che per ogni atto respiratorioé 500 — (volume corrente)

300 = (spazio morto)

200 cm? (aria utile x scambio alveolare)
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200 cm3 x 16 = 3,2 litri al minuto di aria che partecipa agli scambi alveo
lari.

Se lo stesso sub respirasse 8 volte al minuto perd raddoppiando la pro-
fondita di ogni atto respiratorio (1 litro invece di mezzo litro) la sua
ventilazione polmonare resterebbe di 8 litri mentre aumenterebbe la
ventilazione alveolare. Infatti:

1.000 cm3—  (volume corrente)
300 cm3=  (spazio morto)
700 cm?3 (aria utile per scambio alveolare).

700 cm3 x 8 = 5,6 litri al minuto.

Come si vede dimezzando la frequenza degli atti respiratori ma aumen
tandone la profondita si ha lo stesso volume corrente di ventilazione ma
si ottiene quasi il raddoppio dell’aria utile per gli scambi alveolari.
Una respirazione scorretta (molto frequente e superficiale) con il bocca-
glio ci espone al rischio di aumento di CO, e riduzione di O,. Inoltre
I'aumento della CO, ci rende pil sensibili all’azione del nervo vago e
pud esporci al pericolo di sincope in occasione di valsalva partlcolarmen
te spinti (compensazioni difficili).

Anche I'aria contenuta nella maschera viene considerata volume residuo
quindi & opportuno servirsi di maschere a volume minimo o addirittura,
per le alte profondita, di lenti a contatto.

2) Sincope da apnea prolungata

E’ I'incidente pil grave per |'apneista.

Questo tipo di perdita di coscienza sopravviene negli ultimi secondi del-
I’'apnea o negli ultimi metri, all’arrivo in superficie.

Talvolta I apnelsta arriva in superficie e la sua testa emerge, anziché re-
spirare pero ridiscende in posizione verticale, effettua pit volte questo
movimento di immersione ed emersione (segno del tappo).

Il sub ricade sul fondo a glottide chiusa, ma la successiva perdita dei
riflessi faringo laringei e del tono dei muscoli fa si che le vie aeree siano
inondate dall’acqua.

Il sub annega, I'annegamento non & pero la causa della perdita di co-
scienza, ma avviene successivamente.

L'iperventilazione & ritenuta la causa pil importante nella patogenesi
della sincope poiché ritarda la comparsa degli stimoli respiratori e il sub
durante la risalita si trova ad aver consumato praticamente tutto 'O, a
disposizione.

Analizziamo gli scambi gassosi :
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Nell'immersione la pressione parziale dell’O, ¢ tanto maggiore quanto
piu ¢é elevata la pressione ambiente.

Poiché I'ossigeno passa nel sangue arterioso proporzionalmente alla sua

pressione parziale (maggiore pressione — maggiori scambi) una grande
quantita di O, va ai tessuti che lo bruciano e producono CO,.

Due possibilita:

Sincope in profondita: I'O, scende progressivamente mentre la CO,
sale. Si arriva al punto in cui sia la CO, che 1’04 stimolano la respira-
zione (= contrazioni diaframmatiche).

Le contrazioni diaframmatiche rappresentano quindi il segnale di ri-
salita. Con il loro movimento provocano una miscelazione alveolare

tra i gas dello spazio morto ed i gas alveolari. Una certa quantita di
O, dalla trachea e dai bronchi arriva agli alveoli e la CO, si abbassa
sotto i valori di stimolazione, provocando nel sub un certo ritorno al
"benessere”’.

Il diaframma si arresta per qualche secondo, poi qguando riprende a
contrarsi non si pud piu produrre ‘‘mixing’’ poiché anche |'aria dei
bronchi e della trachea sono ormai povere di O, l'ipossia e I'iper-
capnia si accentuano e si arriva alla sincope.

Sincope in risalita: |'altra ipotesi si verifica quando |’apneista, dopo
una lunga apnea in profondita, risale.

Durante la risalita diminuisce la pressione idrostatica e quindi anche
le pressioni parziali della CO, e dell’O,.

Abbiamo visto che la pressione in profondita facilita il passaggio del-
I'O, dall'aria alveolare al sangue tanto da permetierne |'utilizzo prati-
camente totale.

Durante la risalita la pressione dell’O, alveolare pud arrivare a livelli
cosi bassi che si verifica I'opposto, addirittura il passaggio di O, dal
sangue all’aria alveolare. A questo punto i tessuti nervosi ormai in
ipossia si bloccano e si ha la sincope.

Si arriva spesso al punto in cui la pressione parziale di O, al momento
dell’arrivo in superficie é cosi bassa da determinare uno stato di inco-
scienza su base ipossica.

L'anossia cerebrale puo essere tale che alcuni movimenti condizionati
(il nuoto ad esempio) sono mantenuti ma il soggetto & incapace di
rispondere o di lavorare.

Molti autori ritengono che sotto i 60 mm di Hg di O, siano possibili
disturbi psichici (sotto i 40 mm di Hg compaiono disturbi intellettivi).

La sincope é favorita quindi dall’iperventilazione, dalle apnee successive
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(la CO; si alza subito dopo I'emersione e rimane alta alcuni minuti) e dai
fattori psicologici che, a parita di ipossia sensibilizzano all’azione vaga-
le.

3) Embolia nervosa - incidenti da Taravana

| tuffatori delle Tuamotl raccolgono le ostriche a fondali di 20-40 me-

tri; la loro tecnica e semplice.

Prima dell’apnea il sub pratica un’iperventilazione tenta della durata di

alcuni minuti espirando a labbra socchiuse per aumentare le resistenze al

flusso espiratorio.

Poi inizia I'immersione, e la discesa & accelerata da un peso di piombo

del peso di 4-6 kg. Una volta a fondo, I'apneista abbandona il piombo e

prosegue la sua apnea per 30-60 secondi.

La risalita & rapida (20 secondi) e spesso durante la risalita il sub espira

lentamente; una volta in superficie riprende immediatamente |'iperven-

tilazione successiva.

Gli incidenti sono piuttosto frequenti (non nell’isola di Mangareva in cui

le immersioni sono molto meno ravvicinate) e vengono raggruppati in:

— incidenti rapidamente reversibili, quali vertigine, nausea e stato di
oppressione toracica.

— incidenti sincopali, che talvolta finiscono in annegamenti ma sono in
genere privi di conseguenze a distanza.

— incidenti dovuti a danno del sistema nervoso centrale con turbe mo-
torie, sensoriali, psichiche, gravi e durevoli.

Questo terzo gruppo é da considerarsi un vero e proprio incidente da de-

compressione.

E’ stato scritto a questo proposito che |'apneista, proprio in quanto

I'immersione & breve e la risalita & lenta non pud andare incontro ad

incidenti di tipo embolico.

Si e visto invece che se le immersioni in apnea sono profonde e soprat-

tutto se sono ripetute spesse volte in poco tempo il sub pud presentare

unasintomatologia di tipo embolico suscettibile di trattamento in came-

ra di decompressione.

Lo stesso si pud dire per gli incidenti paralizzanti del Taravana. Essi si

manifestano a fine giornata dopo numerose apnee e compaiono ad im-

mersione appena terminata. Scotomi e parestesie, monoplegie ed afasie

(disturbi delia parola), agnossie (incapacita di comprendere, disinteres-

se) ed aprassie (incapacita di coordinare i riflessi), sono frequenti ma

tendono a scomparire spontaneamente. !.a causa di questo tipo di Tara-

vana e la liberazione di bolle nei tessuti a periodo breve e nel sangue.




Le bolle cosi liberate entrano nel torrente circolatorio e vengono porta-
te a circoli terminali, quali il cervello, e danno la sintomatologia riferita.
L'esistenza di una liberazione silente di bolle nel sangue é stata dimo-
strata anche dopo una singola immersione a 50 metri in apnea con risali-
ta rapida.
Il gas responsabile delle bolle pare essere, in fase iniziale, la CO, (a fine
apnea il suo valore & basso € si eleva rapidamente), e poi € |'azoto.
Questa liberazione silenziosa si produce soltanto in apnee con decom-
pressione rapida da 4 ad 1 atmosfera in una trentina di secondi ed ac-
compagnate da lavoro muscolare (come nel caso dei pescatori tuamotu).
La soglia degli incidenti & comunque piu elevata di quella della forma-
zione di bolle e d'altronde le bolle si ridissolvono molto rapidamente in
proporzione con |'eliminazione di azoto dai polmoni.
Nel caso di immersioni in apnea dopo una immersione con autorespira-
tore, si puo verificare il fenomeno del Taravana in quanto all’azoto resi-
duo si aggiunge |’azoto incamerato durante le varie apnee, ed inoltre al-
I'arrivo in superficie dopo immersione con bombole il subacqueo ha gia
presenti nel sangue delle bolle di azote (che non si liberano per un fatto-
re di tensione superficiale).
In questi casi possono verificarsi anche incidenti acuti quali I'embolia
midollare durante immersioni in apnea.
Infatti si puo avere una disseminazione acuta delle bolle che passano in
circolo; una volta arrivate al midollo, passano nei plessi venosi che sono
gia infarciti di bolle piu che altro per stasi vascolare, e determinano |'em-
bolia midollare.
Questo problema ci porta a considerare il limite di sicurezza nelle im-
mersioni in apnea.
Sono state stabilite vere e proprie tabelle di decompressione per coloro
che eseguono apnee successive. :
In pratica senza approfondire questo discorso, vorrei sottolineare 1'im-
portanza del rapporto fra il tempo in superficie ed il tempo a fondo.
Tempo in superficie

Tempo a fondo
Avremo che con un K = 1 per immersioni fino a 20 metri non potra mai
sussistere il pericolo di embolizzazione o di Taravana. Al contrario per
immersioni fino a 40 metri pur con un K = 1, il limite di sicurezza é di
circa 60 minuti.
E’ ora piu facile capire I'incidente dei pescatori di Tuamotu; il loro rap-
porto & compreso fra 2 e 4. E se con K =4 il limite per immersioni a 40
metri non esiste, con K = 2 tale limite é di circa 2 ore.

Indicando tale rapporto K =
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| pescatori Mangareva, il cui K é basso ma che effettuano lunghi riposi, e
le “"Ama’" con K = 2 e profonditd 10 metri non saranno mai soggetti a
disturbi embolici.

CASI PARTICOLAR!

a) Apnea con respirazione a fondo

Sono state descritte morti conseguenti ad una attivita respiratoria da re-
spiratore iniziata in profondita dopo un‘apnea.

Esaminiamo cosa realmente succede:

Il sub, dopo iperventilazione, si immerge e va in apnea fino all‘autore-
spiratore. Avendo i polmoni pieni, prima di collegarsi all’erogatore ese-
gue una espirazione che per la pressione viene spinta fino alla capacita
vitale (il sub cioé espira anche il volume di riserva espiratoria).

Alla successiva inspirazione |’apneista richiama aria che pero, se la pres-
sione & di 4 ATA, equivale al quadruplo dell’aria respirata in superficie.
Una inspirazione dura circa 2 secondi per cui si ha un richiamo di 12
litri circa al seconda.

Attraverso |'erogatore e le vie respiratorie debbono dunque passare no-
tevoli quantita d'aria in brevissimo tempo (2 sec.), e poiché 'aria é pil
densa, si creano delle resistenze e moti vorticosi tali da produrre una
depressione a livello alveolare cosi forte da determinare une stravaso
plasmatico, un Edema Polmonare Acuto di tipo emodinamico conse-
guente all’‘enorme scivolamento ematico (Blood Sheeft).

b) La risalita in apnea (il free-escape dai sommergibili)

Intendiamo parlare (e la marina inglese ha gia effettuato un certo nume-
ro di prove) della risalita dal fondo marino, ad esempio uscendo da un
sommergibile o in seguito a rottura di un autorespiratore.
Indipendentemente dalle situazioni di partenza, occorre tener ben pre-
sente la legge di Boyle-Mariotte: P x V = Costante. E’ chiaro infatti che,
riducendo la pressione, aumentera il volume ed i miei 6 litri a 4 ATA,
saranno diventati 24 litri in superficie.

Dato perd che i polmoni non possono distendersi cosi tanto occorrera
espirare aria per evitare i fenomeri di sovradistensione polmonare.
Non esiste praticamente un limite di risalita {prove sono state fatte fino
a 183 metri) a patto di sfruttare la spinta di Archimede per salire. La ve-
locita di salita deve esser rapida per evitare fenomeni di ipossia a bassa
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profondita (160 m/min., cioé 2,7 m/sec.).

La posizione del subacqueo deve essere a testa piegata verso il torace ed
a bocca aperta per favorire I'uscita dei gas in quantita proporzionale alla
velocita di risalita (ricordare PV = K); testa reclinata in avanti sul tora-
ce per creare un "sifone’” che ostacola la fuoriuscita dei gas. Se infatti a
bocca aperta, noi estendessimo il capo tutta |'aria uscirebbe tumultuosa
mente dai nostri polmoni con la conseguenza di una negativizzazione
intratoracica, oltre ad una ipossia marcatissima.
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Dr. Giorgio ORIANI
RIASSUNTO

Da ogni discorso sull’apnea é possibile, a nostro avviso, trarre alcune

conclusioni.

1) L'apnea va praticata nel rispetto della fisiologia umana.

2) Nessun subacqueo, che realmente si considera tale, sottovaluta 1'im-
mersione in apnea.

3) In ogni immersione occorre avere sempre presenti i limiti di durata
(indicati dalle involontarie contrazioni diaframmatiche) e di profon-
dita (estremamente variabili con I'esercizio e la preparazione}.

Per evitare la sincope il subacqueo deve:

a) Non immergersi in condizioni precarie di salute.

b) Non fare iperventilazione.

c) Interrompere |'apnea alle prime contrazioni diaframmatiche. Se infat-
ti con questi movimenti & vero che si ristabilisce una situazione di
relativo benessere attraverso il “mixing polmonare”, e altrettanto
vero che non ci verranno pil dati altri avvertimenti prima che inter-
venga |'episodio sincopale.

d) Non affaticarsi a fondo e risalire quando gia avverte gli stimoli respi-
ratori. Durante la risalita infatti, diminuendo la pressione assoluta,
viene a diminuire bruscamente la pressione parziale di Ossigeno e cosi
pud capitare che a due o tre metri dalla superficie |'ossigeno nei pol-
moni sia in cosi minima quantitd da determinare una ipossia acuta
(che & il primo movente di una sincope). .

e) Non effettuare una lunga serie di immersioni senza adeguato interval-
lo tra un'apnea e |'altra, perché la CO2 sale e |'organismo si carica di
N,. Le conseguenze possono essere mortali.

Nel subacqueo in sincope, |'annegamento avviene sempre dopo la
sincope stessa.

f) Prima di un’immersione profonda effettuare al massimo 4/5 atti
respiratori lenti e completi.

Per evitare i fatti embolici o la sindrome neurologica di "Taravana”
occorre ricordare che ogni sub deve mantenere uguale a 1 il rapporto:

K = tempo in superficie
tempo sul fondo
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Inoltre non & mai corretto immergersi in apnea subito dopo una immer-
sione con bombole (in risalita noi siamo infatti carichi di azoto), né &
consigliabile un‘immersione con ARA dopo ripetute apnee.

Infine, nel collegarsi con un erogatore sul fondo, ricordarsi che la espi-
razione deve essere lentae non completa, e I'inspirazione graduale, dolce
e progressiva.

In caso contrario la pressione negativa intratoracica sara tale da causare
un edema polmonare acuto con la successiva morte del soggetto.
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(volume corrente) — Volume d’aria inspirata ed espirata in un atto respiratorio normale (circa 500 ml.}

(volume di riserva inspiratoria) — Volume d'aria che pud essere ulteriormente inspirato, con una
inspirazione forzata dopo una inspirazione normale (circa 2,5 - 3 litri)

(volume di riserva espiratoria) — Volume d'aria che pud essere ulteriormente espirato con una espira-
zione forzata dopo una espirazione normale (circa 1 litro)

(volume residuo} — Volume d'aria che rimane nei polmoni dopo una espirazione forzata (circa 1,5 litri)

(capacita polmonare totale) — Somma dei 4 volumi polmonari (VC + VRI + VRE +VR). Rappresenta
la quantita d’aria contenuta nei polmoni al termine di una inspirazione forzata (circa 6 litri)

[capacita funzionale residua) — Somma di VRE + VR; volume d’aria che rimane nei polmoni al termine
di una espirazione normale

{capacita vitale) — Somma di VC + VRI +VRE; massimo volume di aria mobilizzabile nel corso di un
ciclo respiratorio forzato

(volume espiratorio massimo in 1 secondo).
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1 - Paziente sdraiato sul ventre, corpo inclinato e testa in basso, mani sovrapposte sotto la tem-
pia (Fig. 11); asportare muco, schiuma o altro dalla bocca.

2 - Le posizioni sono quelle illustrate nella figura 11.’1l soccorritore schiaccia le coste fluttuanti
per far uscire I'aria dai polmoni. Poi si sposta indietro facendo scorrere le mani sul torace e sulle
braccia dell'infortunato (Fig. 12) fino a raggiungere i gomiti. Il soccorritore solleva i gomiti del
paziente spostando il tronco indietro, e sedendosi quasi sui propri talloni {Fig. 13); guesto mo-
vimento provoca la dilatazione dei polmoni e I'ingresso dell’aria. Poi si ricomincia da capo con
un ritmo di 10-12 atti al minuto.

Con questo metodo, il massimo dell’aria ventilata & di 1200 cm3 per volta, contro i 4000 em3
del bocca-bocca; inoltre non é possibile effettuare il massaggio cardiaco. Percid, qualora ci si tro
vi nelle condizioni di salvare un probabile annegato, sard meglio armarsi di coraggio e praticare

la rianimazione bocca-bocca.



Dr. Tiziano GAIETTA

ISTRUZIONI PER LA RIANIMAZIONE
DELL'INFORTUNATO SUBACQUEO

Non c’é vita senza respiro

Qualsiasi manovra di pronto soccorso non ha significato se |'infortuna
to non respira. E' fondamentale quindi accertarsene prima di pensare a
qualsiasi altro intervento. Tra l'arresto della respirazione e |'arresto del
cuore intercorrono pochi minuti, e meno ancora tra |'arresto del cuore e
la morte dell’infortunato per mancanza di ossigeno al cervello. Non per-
dere quindi dei minuti che potrebbero essere preziosi e determinanti per
il successo di una rianimazione ma cominciare subito |'assistenza respi-
ratoria quando siamo in presenza di un infortunato grave.

| primi minuti sono quelli che contano

Come pud presentarsi un infortunato subacqueo:

a) in preda a convulsioni;

b) confuso, disorientato, delirante, ma ancora in grado di muoversi an-
che se disordinatamente e senza senso;

¢) privo di coscienza e con evidenti difficolta respiratorie: respiro ranto-
lante, schiuma alla bocca, convulsi movimenti del torace che si accom
pagnano a movimenti del collo, della bocca e delle pinne nasali;

d) privo di coscienza, in completo rilassamento muscolare, apparente-
mente senza vita.

Cosa dobbiamo fare:

Nei primi due casi (a-b) é evidente la vitalita dell’infortunato. Quindi ba-
sta controllare che in preda alle convulsioni o completamente disarien-
tato non si faccia del male, le funzioni vitali della respirazione,della cir-
colazione, sono presenti e tutto il resto pud aspettare.

Nel terzo caso (c) la respirazione & compromessa, non completamente
abolita, ma resa difficoitosa o dalla ostruzicne delle vie respiratorie , ©
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dalla depressione dei centri respiratori, per prima cosa provvedere quin-
di, alla disostruzione delle vie respiratorie, e quando siamo ben sicuri
che queste sono libere, se il respiro non ritorna normale iniziare |'assi-
stenza respiratoria - vedremo pil avanti come fare sia I'una che l'altra
cosa.

Il quarto caso (d) & certamente quello di maggiore immediata gravita, ma
anche quello che pone meno problemi di scelta, perché di fronte ad un
infortunato privo di conoscenza in completo rilassamento muscolare
senza evidenti movimenti respiratori si deve iniziare immediatamente la
respirazione assistita senza perdere un attimo di tempo. Tra |’arresto del
respiro e |'arresto del cuore intercorrono pochi minuti (8 minuti).

Arresto del respiro®1-2'-3'-4'-5'-6'- 7 - 8 —»arresto del cuore
minuti

e sono gli unici minuti che contano, gli unici minuti durante i quali si
pud sperare di recuperare una vita che si sta perdendo.

Tra l'arresto cardiaco e la morte definitiva per mancanza di ossigeno al
cervello intercorrono pochi minuti.

Arresto del respiro» 1'-2'- 3'-4"-5'- 6'- 7'- 89arresto del cuore 1'- 2'- 3%
morte cerebrale.

Questi tempi sono indicativi e non cronometrici. Pud darsi che un cuore
si arresti prima o dopo degli 8 minuti che abbiamo detto intercorrono
tra l'arresto cardiaco e il definitivo arresto delle funzioni cerebrali. Co-
munque i limiti entro i quali questi tempi possono aumentare o dimi-
nuire sono minimi, inoltre poiché l'arresto cardiaco e la morte cerebrale
dipendono dalla mancanza di ossigeno a questi organi (cuore e cervello)
bisogna fare i conti con il consumo di ossigeno che ha preceduto !'arre-
sto respiratorio.

Mi spiego: un subacqueo che per un incidente improwviso (esplosione -
trauma cranico - ecc.) perde conoscenza e va incontro all’annegamento,
inizia il percorso prima schematizzato, partendo da condizioni di pieno
benessere e buona ossigenazione, e i suoi tempi di sopravvivenza saranno
certamente maggiori di quelli di un subacqueo vittima di un altro tipo
d’incidente quale potrebbe essere, ad esempio, la rottura dell’erogatore
in profondita. Questo secondo subacqueo prima di iniziare lo stesso per-
corso avra lottato per riguadagnare faticosamente la superficie in apnea,
dando fondo alla propria scorta di ossigeno e il suddetto cammino co-
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mincera da condizioni di partenza gia notevolmente compromesse e di
conseguenza i tempi di sopravvivenza saranno in proporzione ridotti.

Ora se teniamo conto del fatto che quando ricuperiamo un infortunato
subacqueo privo di conoscenza ed in arresto respiratorio, hon possiamo
sapere il momento esatto in cui il respiro si é arrestato e quindi si € ini-
ziato quel conteggio alla rovescia che in assenza di provvedimenti ci por-
tera inevitabilmente all'arresto cardiaco e da questo alla definitiva morte
cerebrale, & chiaro che si impone una immediata ed efficace assistenza
respiratoria per interrompere la fatale sequenza.

Riconoscimento del deficit respiratorio

Qualora l'infortunato presenti evidenti movimenti respiratori del torace
si potrebbe essere portati a pensare che per quanto concerne la respira-
zione tutto proceda bene, ma non & detto che sia sempre cosi:

| movimenti del torace hanno lo scopo di portare fuori e dentro dai no-
stri polmoni I'aria atmosferica che negli alveoli cede al sangue |'ossigeno
indispensabile alla vita; I'aria entra dal naso e dalla bocca e si porta ai
polmoni attraverso la trachea che altro non é che un tubo di raccordo
tra I'esterno e i polmoni stessi ai quali poi |'aria si distribuisce attraverso
le diramazioni dei bronchi. Ora se una qualsiasi ostruzione occlude par-
zialmente la nostra trachea, il torace aumentera l'ampiezza e la frequen-
za dei suoi movimenti respiratori al fine di rimuovere o compensare ai-
meno in parte i danni che potrebbero derivare dall’ostacolato transito
dell’aria. E’ bene quindi che impariamo a non fidarci troppo di quei mo-
vimenti del torace che in tal caso significano tutt'altro che una buona
ventilazione polmonare. Tra l'altro un infortunato subacqueo salpato
faticosamente a bordo di una imbarcazione e sbattuto a pagiiolo, rico-
perto da una spessa muta, da un giubbotto di salvataggio, con il torace
attraversato da cinghiaggi vari, in un battello oscillante per il convulso

darsi da fare dei soccorritori, non & certo il soggetto che si presta ad una
valida valutazione delle sue condizioni respiratorie fatta con |'osserva-
zione dei movimenti del torace. Talvolta poi egli pud presentare dei
movimenti ritmici di apertura e chiusura della bocca, simili a quelli del
pesce fuor d’acqua (= gasping), che non servono comunque a ventilare i
polmoni, ma che possono trarre in inganno un soccorritore non esperto.

Di un subacqueo vestito con muta ed attrezzato con respiratore noi pos-
siamo avere rapidamente a disposizione, senza dover ricorrere a convulse
ed affannose manovre di spogliazione, una sola parte del corpo: if viso.
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Ebbene, nel viso c’é quanto basta per diagnosticare la gravita del caso, e
per procedere alla prima immediata rianimazione.

Togliere subito la maschera dal viso del subacqueo infortunato, e osser—
vare rapidamente il colorito delle sue labbra ed il diametro delle sue pu-
pille.

Il colorito delle nostre labbra é normalmente roseo ed é dovuto al fatto
che la pelle che le ricopre & molto sottile e molto irrorata di sangue, per-
tanto attraverso di essa traspare il colore rosso del nostro sangue ben
ossigenato. Ora se |'ossigeno viene a mancare il nostro sangue sara sem-
pre meno rutilante ma prendera il colore scuro del sangue venoso povero
di ossigeno e questo fara si che le nostre labbra da rosee diventino pro-
gressivamente di una colorazione che prende il nome di cianosi.

La pupilla invece & come il diaframma automatico di una macchina fo-
tografica, si allarga o si restringe a seconda della maggiore o minore in-
tensita della luce, per consentire il passaggio della giusta quantita di lu-
minosita che serve per vedere.

Questo continuo aggiustarsi del diametro della pupilla avviene automati-
camente ad opera di alcuni nostri centri nevorsi all’'uopo predisposti,
cosi con le palpebre abbassate le nostre pupille poco illuminate saranno
abbastanza dilatate, e allorché noi solleviamo bruscamente le palpebre
possiamo osservare il rapido restringersi delle pupille in presenza della
luce. Ebbene, abbiamo visto come il nostro cervello sia estremamente
sensibile alla mancanza dell’ossigeno e pertanto allorché questo comincia
a scarseggiare il cervello entra in uno stato di sofferenza che tra I'altro si
manifesta con la progressiva incapacita di quei centri nervosi di adeguare
il diametro della pupilla alla luce, per cui si verifichera che la pupilla
esposta alla luce si restringera sempre piu lentamente finché ai gradi e-
stremi di anossia cerebrale (mancanza di ossigeno al cervello) avremo’
una pupilla ariflessica, cioé dilatata al massimo e che non si restringe pitl
per quanto forte sia I'intensita della luce che la colpisce. (Fig. 1)

Adesso siamo in grado di completare il nostro schema:

Arresto respiratorio —» arresto cardiaco — morte cerebrale.

Come si procede praticamente alla assistenza respiratoria

Per prima cosa & necessario provvedere alla rimozione di eventuali corpi
estranei dalla bocca dell'infortunato che potrebbero occludere le vie
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respiratorie superiori ed impedire sia la respirazione spontanea, sia una
buona assistenza respiratoria con |'insufflazione bocca-bocca.

Questi corpi estranei possono essere: sabbia, schiuma, protesi dentarie;
sangue, vomito. La loro rimozione & facile, si effettua con un dito me-
glio se fasciato da un fazzoletto e introdotto nella bocca dell’infortuna-
to, dopo aver piegato di lato la testa dello stesso per favorire |'uscita dei
suddetti materiali. E’ una manovra istintiva sulla quale & inutile dilun—
garci in spiegazioni ovvie, la figura & abbastanza esplicativa al riguardo.

(Fig. 2-3 - Particolare degno di nota & che mentre un dito & introdotto
nella bocca dell'infortunato un altro dito deve essere infossato in una
guancia tra le arcate dentarie per impedire che questi inconsciamente
possa mordere il diritto dell’operatore).

Ma la vera, grave ostruzione delle vie respiratorie superiori & data dalla
lingua. La lingua é attaccata al pavimento della bocca per mezzo di
strutture particolari e mantenuta in loco dalla tensione dei fasci musco-
lari, in caso di perdita del tono muscolare che si verifica sempre quando
c'e una profonda perdita di coscienza, la lingua pud cadere verso la pa-
rete posteriore del faringe e, in virtu della sua consistenza elastica ,
chiudere completamente |'ingresso della trachea (glottide).

Un infortunato privo di sensi pud morire soffocato dalla sua lingua (fig.
4 - questa figura dimostra come una errata posizione della testa - flessa
anziché estesa) abbia come conseguenza la ostruzione delle vie respira-
torie per caduta della lingua contro la parete posteriore della faringe).

Per evitare quanto sopra & necessario estendere la testa all’indietro il piu
possibile e tenere sollevata la sua mandibola. Estendere la testa significa
ruotare la medesima all'indietro portando la nuca il pili possibile vicino
alle spalle. La mandibola puo essere sollevata uncinando il mento o af-
ferrandolo per gli angoli sotto gli orecchi ed esercitando una efficace
trazione verso |'alto e in avanti, tanto per farsi un'idea di questa mano-
vra si deve tentare di portare i denti inferiori a sopravanzare quelli supe-
riori. Questa posizione della testa fa si che la lingua si stacchi dalla parete
superiore del faringe liberando le vie respiratorie dal suo ingombro (fig. 5).

Sempre in infortunati privi di coscienza, con evidenti difficolta respira-
torie per la caduta della lingua, |'estensione della testa e il sollevamento
della mandibola se ben eseguiti, consentono il ripristino di una efficace
respirazione spontanea. Ed é facile accorgersi della efficacia di questa
manovra perché, mentre prima I'infortunato respirava male emettendo
rantoli e con esagerati movimenti del torace ai quali si accompagnavano
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depressioni dello stomaco e degli spazi intercostali e le sue labbra erano
cianotiche, appena rimosso |'ostacolo respiratorio il rantolo cessa e il
torace si solleva con movimenti pit lenti e pit profondi senza rientranti
degli spazi intercostali e dell’addome a significare che |'aria riempie in
modo adeguato.i polmoni e la riprova e nel fatto che le labbra comincia-
no a diventare pil rosee.

E’ questa una delle circostanze pil fortunate in cui possiamo trovarci ad
assistere un infortunato subacqueo, la presenza infatti di un‘insufficien-
za respiratoria dovuta alla sola ostruzione meccanica delle vie aeree re-
spiratorie da malposizione della lingua si verifica di rado in questo tipo
di infortunistica dove alla perdita di coscienza segue, nella maggior parte
dei casi, I'allagamento dei polmoni e il conseguente annegamento.

Soltanto in caso di improvvisa perdita di coscienza da anossia acuta
cerebrale (mancanza cospicua ed improvvisa di ossigeno al cervello) co-
me potrebbe per esempio verificarsi in unapnea prolungata, con un
tempestivo ed immediato recupero dell’infortunato, possiamo sperare
nella risoluzione pressoché spontanea del caso. Nella maggior parte degli
incidenti subacquei la prolungata anossia cerebrale (cioé mancanza di
ossigeno al cervello) porta ad una sofferenza dei centri respiratori cere-
brali e quindi una insufficienza respiratoria che richiede un‘assistenza
pit completa in cui la disostruzione delle vie respiratorie rappresenta la
prima fase, mentre la seconda fase quella decisiva consiste nell’insufflare
aria nei polmoni dell’infortunato visto che questi da solo non & pil ca-
pace di respirare. (fig. 6)

Quindi: disostruzione delle vie respiratorie da effettuarsi con una rapida
pulizia della bocca e I'estensione della testa per impedire alla lingua di
cadere all'indietro contro la parete posteriore del faringe e cominciare
subito ad insufflare aria nei polmoni dell’infortunato con il metodo
bocca-bocca.

(Fig. 7 - corretta esecuzione della respirazione bocca-bocca. Notare la
posizione di massima estensione della testa dell'infortunato e il pollice
della mano destra del soccorritore che comanda |"apertura della bocca
dell’infortunato nel momento della insufflazione. Nella figura successiva
sono riprodotte in schema la respirazione bocca-bocca e la respirazione
bocca-naso; notare come in quest’ultimo caso il pollice del soccorritore
serva per chiudere la bocca dell’infortunato).

E’ questo un metodo semplice istintivo che non abbisogna di lunghe
spiegazioni.
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Il soccorritore fa una profonda inspirazione, accosta la propria bocca
a quella dell'infortunato e insuffla aria nei polmoni dello stesso e ripete
questa manovra un respiro dopo |'altro con la frequenza e la forza com-
patibile con la propria resistenza fisica.

Conviene al riguardo cominciare con insufflazioni intorno alla frequen-
za di 20 al minuto, dopo 2 o 3 minuti, prendere il ritmo della nostra re-
spirazione cioe 12 - 16 respiri al minuto. Comunque é assurdo pensare
di fare una respirazione bocca-bocca con il cronometro alla mano, cio
che importa é dare all'infortunato quanta pil aria é possibile e quindi
non aver paura di insuffiare dentro i suoi polmoni automaticamente ,
poi il ritmo sara quello compatibile con le possibilita del soccorritore
che deve regolare le proprie forze in previsione di una lunga assistenza.

E’ altresi necessario accertarsi che l'aria insufflata imbocchi la giusta
strada dei polmoni dell’infortunato, e questo accertamento & abbastanza
facile a farsi osservando il torace dell’infortunato stesso che si solleva
in corrispondenza delle nostre insufflate. Ma poiché, come abbiamo det-
to, in precedenza, ben difficilmente capita di essere nelle condizioni fa-
vorevoli per osservare quanto avviene, vale la pena di pensare che insuf-
flare aria nei polmoni di un altro individuo equivale a soffiare in un pal-
lone di gomma gia disteso, si ha la stessa sensazione di sovradistensione
di un corpo elastico pronto a restituirci |'aria appena si sospende |'insuf- -
flazione, e cosi avviene in realta.
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Riconoscimento del deficit cardiocircolatorio

Segni clinici principali:

— stato di coma

— assenza di movimenti respiratori o gasping
— cianosi

— midriasi pupillare fissa

— assenza del polso carotideo

Poiché i provvedimenti da prendere in caso di arresto cardiaco non sono
facili e richiedono comunque l'infortunato sdraiato su di un piano rigi-
do & chiaro che la nostra assistenza dovra svolgersi secondo le tappe fin
qui esposte e che gli autori di lingua anglosassone usufruendo di un gio-
chetto di iniziali indicano come I" A B C del soccorritore:

Air passage
Breathing (respirazione)
Circulation

Abbiamo parlato dei punti A e B, adesso vediamo il punto C: il cuore
del nostro infortunato & fermo, come possiamo sospettarlo, come pos-
siamo esserne certi, che cosa dobbiamo fare.

Il cuore & una pompa che fa circolare il sangue del nostro corpo, il san-
gue é il mezzo con il quale |'ossigeno viene prelevato dai polmoni e di-
stribuito ovunque percid a cuore fermo |'ossigeno dei nostri polmoni
non ha la possibilita di giungere ai tessuti che resteranno pertanto anos-
sici (cioé privi di ossigeno) e la cianosi e la scarsa reflettivita della pupil-
la rimarranno invariate anche in presenza di una corretta ventilazione
polmonare.

Il sospetto che l'infortunato sia in arresto cardiaco deve aversi allorché
dopo 1 minuto di corretta respirazione artificiale la cianosi e la refletti-
vita della pupilla non migliorano. La certezza si ha constatando |'assenza
di pulsazioni in corrispondenza di arterie superficiali come la radiale (al
polso) e la carotidea (al collo). (fig. 8)

E’ bene precisare subito che in condizioni di collasso e quindi di bassa
pressione come sono certamente quelle di un infortunato del genere que
ste pulsazioni possono essere talmente deboli da non essere facilmente
avvertibili soprattutto da un soccorritore inesperto. L'ascoltazione diret
ta dei battiti cardiaci che si fa accompagnando il proprio orecchio sul
torace dell'infortunato puo essere resa difficile dalla rumorosita dell’am-
biente ed anche questi possono essere cosi deboli da essere impercettibi-
li anche per un orecchio esercitato. Torniamo quindi ad insistere su
guanto abbiamo detto prima:
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Fate respirare l'infortunato, portatelo il piu presto possibile su di un pia
no rigido (spiaggia, ponte di nave, pagliolato di battello, ecc.), continua-
te in questa sede la respirazione bocca-bocca eseguendo il controllo del-
la stessa che a questo punto sara possibile (osservare I'innalzamento del
torace in corrispondenza delle nostre insufflazioni) e se dopo 1 minuto
circa niente cambia e |'infortunato rimane cianotico e la sua pupilla non
accenna a restringersi in presenza della luce, se il cuore non é proprio
del tutto fermo, la sua attivita é talmente debole da essere insufficiente
a far circolare il sangue e quindi si deve passare alla fase C della assisten-
za circolatoria ed iniziare il massaggio cardiaco (fig. 8 - ricerca della pul-
sazione della carotide sul collo dell'infortunato. Esame del diametro del-
la pupilla e della sua reflettivita). (fig. 1)

Come si pratica il massaggio cardiaco

Il concetto & quello di spremere il cuore comprimendo lo stesso tra due
strutture rigide quali lo sterno e la colonna vertebrale, il sangue viene
cosi convogliato verso il torrente circolatorio e nella sua fase successiva
di rilasciamento il cuore riprende la sua forma primitiva e si riempie
nuovamente di sangue ed & pronto per il secondo colpo. Se potessimo
avere il cuore in mano dovremmo operare come quando si aziona la
pompetta del carburante che collega il serbatoio ad un motore fuoribor-
do, tanto per farsi una idea del genere di lavoro che si deve fare. Non
avendo il cuore in mano ma dovendo agire dall’esterno sul torace (que-
sta tecnica prende il nome infatti di massaggio cardiaco esterno) bisogna
preoccuparsi di sdraiare I'infortunato sul dorso di un piano rigido, come
gid ho detto, per avere un valido sostegno alla nostra spinta, poi porre la
nostra mano sinistra in corrispondenza dello sterno dell’infortunato (lo
sterno e quell’osso piatto che si trova in posizione anteriore sul nostro
torace e sul quale vanno ad articolarsi le costole come le ordinate dell’os-
satura di una barca sulla chiglia) una volta che si é posizionata bene la
mano sinistra con il palmo bene aderente alla porzione inferiore dello
sterno, un paio di dita al disopra del punto dove questo finisce e comin-
cia la parte molle dell’addome, si mette la mano destra sopra la sinistra
e si imprimono allo sterno delle brusche spinte verso |'interno di forza
tale da abbassare lo stesso di circa 4-b cm., indi si interrompe consenten-
do al torace di riprendere la posizione di partenza senza possibilmente
muovere la mano sinistra dalla sua posizione e si riparte per il colpo suc-
cessivo (fig. 9 - vista in sezione della posizione del cuore tra lo sterno e
la colonna vertebrale. La Freccia indica |'azione di compressione del
cuore praticata dal massaggio cardiaco).
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Il massaggio cardiaco € una manovra brutale, per abbassare lo sterno di
4-5 cm. si deve esercitare una certa forza tanto che si consiglia di non
flettere il gomito ma di tenere le braccia rigide e comprimere il torace
dell’infortunato. facendo perno sulle articolazioni delle spalle. Fratture
costali, fratture dello sterno sono frequenti nella esecuzione del massag-
gio cardiaco, le complicanze piu gravi sono: rottura di uno o di ambe-
due i polmoni con conseguente pneumotorace, rottura dello stesso cuo-
re e del fegato. L'efficacia del massaggio cardiaco tra |'altro, in caso di
reale arresto cardiaco, é direttamente proporzionale alla rapidita con la
quale l'infortunato pud essere trasportato in un adatto luogo di cura,
cioé in un ospedale dove funzioni un efficiente servizio di rianimazione.
Dopo 3/4 d’ora di massaggio cardiaco se non si ha una ripresa del batti-
to del cuore e si & lontani dalla possibilita di un adatto ricovero ospeda-
liero & inutile proseguire. Poiché in caso di arresto cardiaco per sincope
(riflesso vagale in condizioni di ipossia ed ipercapnia) o in caso di iposi-
stolia (scarsa attivita del cuore) il massaggio cardiaco pud essere efficace,
e noi senza adeguati mezzi strumentali non siamo in grado di fare una
diagnosi differenziale tra un caso di quelli sopra descritti ed un arresto
per fibrillazione ventricolare (non risolvibile quest’'ultimo se non con
adeguato trattamento medico specialistico) & opportuno conoscere la
tecnica del massaggio cardiaco, ma é doveroso sapere che su questa tec-
nica non si pud fare molto affidamento e che un efficiente soccorritore
cerca di evitare per quanto possibile i'arresto cardiaco iniziando il piu
presto possibile la respirazione artificiale.

Vediamo adesso alcuni particolari di questa tecnica: La posizione della
mano sinistra € importante perché una volta che questa & piazzata esat-
tamente nel centro del torace ben aderente all'osso dello sterno con le
dita rivolte verso la testa dell'infortunato e il palmo un paio di dita ab-
bondanti sopra la fine dell’osso stesso possiamo praticare il massaggio
senza muovere la mano e questo evita che lo spostamento dealla sede del
massaggio ne diminuisca |'efficacia e che possa produrre fratture costali
multiple. La frequenza del massaggio dovrebbe essere di 60 colpi al mi-
nuto, in pratica dobbiamo considerare che si deve contemporaneamente
provvedere alla respirazione bocca-bocca. Teoricamente dovremmo fare
5 colpi di massaggio cardiaco e una insufflazione bocca-bocca e cosi via,
in pratica abbiamo visto quanti piccoli ma necessari accorgimenti si deb-
bano usare per far si che queste tecniche di rianimazione abbiano un
minimo di efficacia pertanto e consigliabile sia nel caso del soccorritore
unico, sia nel caso che i soccorritori siano due, 20 colpi di massaggio
cardiaco e 5 insufflazioni bocca-bocca alternativamente (fig.10 - esecu-
cuzione contemporanea da parte di due soccorritori del massaggio cardia
co e della respirazione bocca-bocca).
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Riusciremo ad avere cosi una certa percentuale di manovre utili e in
ogni manovra di pronto soccorso tra la perfezione e il meglio possibile
e sempre consigliabile scegliere il meglio possibile soprattutto quando il
tempo stringe come in questo caso. Tra l'altro queste manovre di riani-
mazione sono piuttosto faticose ed ogni movimento accessorio del soc-
corritore deve essere ispirato al principio dell’'economia delle forze per-
ché se & vero che dopo 3/4 d’ora di massaggio cardiaco & inutile prose-
guire se il cuore non riprende a battere da solo,é altrettanto vero che la
respirazione bocca-bocca non pud e non deve essere interrotta fino a che
Iinfortunato non abbia riacquistato la piena autonomia respiratoria e
possono occorrere anche ore perché questo accada.

Conglusione

Vediamo a questo punto risolti i primi minuti di caotico intervento che
sono quelli che contano per darci un programma per i tempi successi-
vi allo scopo di concludere nel migliore dei modi la vicenda dell’infortu—
nato. Riepiloghiamo:

1) inizio immediato della respirazione bocca-bocca

2) posizionamento dell'infortunato su ¢i un piano rigido

3) controllo della efficienza della nostra rianimazione respiratoria
4) se necessario inizio massaggio cardiaco

Se siamo da soli a soccorrere e stiamo praticando contemporaneamen=—
te la respirazione bocca-bocca ed il massaggio cardiaco, & chiaro che non
possiamo interrompere la nostra opera per cercare aiuto, se stiamo pra-
ticando la sola assistenza respiratoria stiamo bene attenti a non lasciar-
ci trarre in inganno dai primi accenni di ripresa del respiro spontaneo
dell’infortunato. Si manifesta inizialmente con dei movimenti di degluti-
zione, successivamente il paziente fard dei movimenti con la testa rifiu-
tando il bocca-bocca, a questo punto si pud provare a sospendere il boc-
ca-bocca e stare a vedere cosa succede, sempre perd tenendo la testa del-
I'infortunato iperestesa e sostenendo la mandibola per evitare che la lin-
gua cada contro la parete posteriore del faringe e ostruisca le vie respira-
torie. Se le cose vanno bene il respiro dell'infortunato si fara sempre pit
ampio e non si aggravera la cianosi delle sue labbra: se invece avremo
sospeso troppo presto,i segni di ripresa scompariranno e dovremo ripren-
dere la respirazione bocca-bocca confortati peraltro dal fatto che qual-
cosa di positivo si & cominciato a vedere.. Pud darsi al contrario che I'in-
fortunato entri in un evidente stato di agitazione: tentera di sollevarsi ,
agitera la testa e le braccia e le gambe in movimenti inconsulti che po-
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trebbero rendere faticoso ogni ulteriore tentativo di assistenza: I'ipotesi
pil attendibile & che egli ancora incosciente e in stato delirante,non an-
cora autosufficiente dal punto di vista respiratorio si senta soffocare e
reagisca a questa angosciosa sensazione con tutta quella agitazione. In
questo caso, bisogna con ordini imperiosi e mani pesanti costringerlo a
sdraiarsi nuovamente ed accettare la nostra assistenza respiratoria. Ca-
ratteristica di questa situazione é che il paziente muove la testa alla ri-
cerca dell’aria e dilata le pinne delle narici come per facilitare I'introdu-
zione della stessa.

La ripresa dell’autonomia respiratoria pud considerarsi definitiva sola-
mente guando |'infortunato sara pienamente cosciente anche se logica-
mente ancora un po’ confuso, continuera a guardarsi intorno e a chiede-
re che cosa e accaduto, pero é abbastanza calmo e soprattutto ubbidisce
agli ordini e il primo ordine da impartirgli & quello di fare dei bei colpi
di tosse.

A questo punto possiamo fidarci a lasciarlo avvisandolo che ci allonta-
niamo un momento per cercare soccorso e ordinargli di non muoversi e
tentare di mettersi in piedi fino al nostro ritorno.

Non somministrare niente per bocca finché non siamo ben certi che il
paziente sia in grado di tossire efficacemente.

Non avere fretta di mettere in piedi o seduto un infortunato del genere,
la sua pressione arteriosa & certamente bassa e in posizione verticale po-
trebbe star male fino allo svenimento.

Se siamo in pil soccorritori allora dovremmo fare meglio, ma non & det-
to che sia cosi, il caos che riescono a fare due o tre persone che cerca—
no di fare tutte contemporaneamente la stessa cosa pud pregiudicare
gravemente la riuscita del pronto soccorso, & assolutamente necessa—
rio che uno dei presenti il pil alto in grado, il pit autorevole, il pit deci-
so, il pit vecchio, uno qualsiasi dia ordini e tutti gli altri devono astener-
si dall’interferire con suggerimenti od iniziative ma solamente ubbidire .
Critiche e commenti saranno utili dopo. La legge non responsabilizza il
soccorritore, ma la coscienza si, e guai a chi potendo non ha fatto per
paura di avere grane dopo.

La tecnica della rianimazione di emergenza nella mani di un profano
si riassume in un imperativo assoluto: far respirare I'infortunato, chi ha
la coscienza di questo prenda il comando della situazione con decisione
e fermezza, sordo ad ogni critica o parere dei presenti,Solamente un
medico pud e deve avocare a sé il comando, qualsiasi altra persona
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sopravvenga sul luogo dell’infortunio, anche se piu alta in grado, pit au-
torevole o pill competente deve in silenzio accertarsi che stia facendo
tutto il possibile per far respirare l'infortunato e poi mettersi a disposi-
zione di chi ha preso estemporaneamente il comando.

Prima di concludere questo capitolo ancora due precisazioni relative alla
tecnica di rianimazione descritta.

La prima & quella della bocca-naso:

Si puo insufflare efficacemente aria nei polmoni dell’infortunato soffian
do nel suo naso anziché nella sua bocca quando quest’ultima per contra-
zione della mandibola non si lasci aprire, o nel bambino dove |'apertura
della nostra bocca comprende spesso il naso e la bocca dello stesso.

Nei casi di annegamento una delle preoccupazioni piu frequenti del soc-
corritore & quelia di togliere I'acqua dai polmoni dell’infortunato.

Allo scopo sono stati escogitati i piu fantastici sistemi tutti ovviamente
basati sul far assumere all’infortunato una posizione declive a testa in
git. Questi tentativi sono un errore tecnico reso pit grave dal fatto che
spesso portano via del tempo prezioso. La struttura anatomica dei pol-
moni & tale infatti che se anche prendessimo l'infortunato per i piedi e lo
facessimo penzolare a testa in gil, al massimo potremmo far uscire |'ac-
qua contenuta nella sua bocca e nella sua trachea, ma quella contenuta
nei polmoni non pud uscire perché resta intrappolata nella struttura spu-
gnosa degli stessi. In realta nei polmoni dell’annegato che ha ancora una
certa attivita cardiaca, di acqua ce ne & ben poca, perché questa attra-
verso gli alveoli passa rapidamente nel circolo sanguigno aumentando il
volume del nostro sangue fino a creare,tra gli altri, danni da sovraccarico
cardiaco, che si realizzano con un subitaneo stato di edema polmonare
che riempie i polmoni dell’annegato di schiuma. Contro I'edema polmo-
nare la migliore arma di immediato impiego che si ha a disposizione &
quella di insufflare aria nei polmoni con una certa pressione, percio si
ritorna sempre al primo imperativo della rianimazione:

Insufflare sempre per prima cosa |'aria nei polmoni senza perdere tempo
in inutili ed illogiche manovre di svuotamento degli stessi.

Quanto abbiamo descritto &: I” A B C del rianimatore e costituisce il pil
valido ed efficace primo intervento al quale dovra fare seguito una piu
complessa terapia che richiedera |'opera diretta o quantomeno la presa
di contatto con un medico che dara le successive istruzioni del caso.
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Dr. Tiziano GAIETTA

RIASSUNTO

Rianimazione significa ripristinare delle funzioni vitali momentaneamen-
te interrotte o che stanno per essere interrotte per sempre.

Le funzioni cardiocircolatoria e respiratoria debbono essere riattivate
per ossigenare e salvare il cervello, le cui cellule una volta distrutte non
pOsSsono essere rigenerate.

Abbiamo circa 5 - 6 minuti dall’arresto respiratorio al danno cerebrale,
restano percio solo 3 - 4 minuti a nostra disposizione per salvare il sub.

Dobbiamo immediatamente praticare la respirazione artificiale e al mas-
simo dopo un minuto dobbiamo far circolare artificialmente il sangue
col massaggio cardiaco.

Non dobbiamo perdere tempo.

L'infortunato si pud presentare:

1) in stato di semicoscienza (il cuore batte e il paziente respira, anche se
con difficolta). Sdraiare il paziente supino in modo da far affluire il
sangue al cervello. Attendere. O migliora e si riprende, o va in coma e
allora si procede alla rianimazione.

2) Con la bocca serrata spasmodicamente. Non tentate di aprirla per for-
za, magari con un coltello da sub, gli romperete i denti. Aspettate.
Si rilascia da sola.

3) In coma. |l paziente é cianotico, il colore delle labbra e delle dita sot-
to le unghie é grigio ardesia, blu quasi nero. Solo se ¢’é stata una note-
vole perdita di sangue il paziente resta giallo-grigio per mancanza di
emoglobina. Si ha arresto respiratorio (appoggiare |'orecchio alla boc-
cadell'infortunato), anche se ¢’@ boccheggiamento tipo pesce (gasping)
che perd non genera ventilazione d'aria nei polmoni.

Se l'infortunato & in coma (che sia sdraiato o seduto non ha importanza)
iniziare immediatamente la respirazione artificiale esequendo nell’ordine
le sequenti operazioni:
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1) Pulizia dell'interno delia bocca, girando la testa di lato, con due dita
tese protette da un fazzoletto o uno straccio. (fig. 2)

2) Iperestensione della testa all'indietro (niente cuscini sotto la testa).
Uncinare il mento dell’infortunato con un dito e tirare verso l'alto
delicatamente ma decisamente. (fig. 5)

3) Inspirare profondamente.

4) Aderire con la propria bocca alla bocca (tappandogli il naso) o al na-
so (tappandogli la bocca) del paziente, tenendo sempre la testa iper-
estesa all'indietro. (fig. 7)

5) Soffiare I'aria contenuta nei nostri polmoni nei polmoni dell’infortu-
nato.

6) Se la respirazione bocca bocca vi fa schifo (raramente il paziente asso-
miglia a Raquel Welch) interponete un fazzoletto o uno straccio sotti-
le, o usate delle apposite cannule, o soffiate nel naso del paziente sem-
pre che questi non soffra di adenoidi.

7) economizzate le vostre energie poiché dovete assicurare |'assistenza
continua per non meno di 20 minuti.

8) Ventilate da 15 a 20 atti al minuto per un volume di 1 - 2 litri per cia-
scun atto.

9) Controllate spesso se la testa & iperestesa all’indietro e se il torace si
gonfia e si rilascia ad ogni atto.
Come precauzione potreste portarvi dietro in barca il pallone di Ambu
che non costa molto e vi aiuterebbe moltissimo in queste operazioni
di rianimazione sostituendo efficacemente il bocca-bocca.

10) Se pur ventilando bene sono passati 1 0 2 minuti e il paziente non si
rianima, siete autorizzati a pensare ad un arresto cardiaco.
Controllate percio:

a) la midriasi (la pupilla resta completamente dilatata) (fig. 1)
b) la mancanza del polso carotideo (da sentire appoggiando un dito 2
cm.sotto I'angolo della mandibola dell’infortunato). (fig.1)

11) Mettere il paziente supino con il torace orizzontale appoggiato ad
una superficie dura e non elastica.

12) Iniziare il massaggio cardiaco esterno per mandare sangue cssigenato
al cervello. |l massaggio deve essere fatto contemporaneamente alla
respirazione artificiale. (fig. 10)
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13) Comprimere ritmicamente la parte inferiore dello sterno (sul terzo
inferiore, abbassandolo di circa 4 cm. e senza spaccare le costole
del paziente. Usare il palmo delle mani sovrapposte una sull'altra e
a braccia tese (non piegare il gomito), con un ritmo di 40 - 50 com-
pressioni al minuto. Alternare 4 pressioni di massaggio e 1 di respi-
razione, per 20 minuti senza interruzioni.

14) Se si tratta di un bimbo ovviamente la forza di pressione sul terzo
inferiore dello sterno dovra essere proporzionalmente meno eleva-
ta. ‘

Quando la cianosi diminuisce, la midrasi si riduce e I'infortunato comin-
cia a dare qualche segno di insofferenza, proseguite le operazioni per
mezzo minuto o 1 minuto ancora, poi potete interrompere e controllare
se il polso é ripreso e se il paziente comincia a rianimarsi da solo. Tenere

sempre la testa iperestesa.

Se al contrario dopo 20’ di operazioni ben condotte ininterrottamente
il sub non da alcun segno di miglioramento, potete rassegnarvi alla per-
dita di un amico.

Quando il sub ha ripreso coscienza ma tende al vomito, potete anche
sistemario sdraiato su un fianco durante il trasporto a terra.

In ogni caso cercate di stare calmi anche se avete intorno 20 persone
che cercano di interferire a sproposito nella rianimazione!

Le pit frequenti CAUSE di arresto cardiaco e respiratorio nel sub sono
la sincope da apnea prolungata e I'idrocuzione.

Tenete presente che l'idrocuzione si manifesta istantaneamente e senza
preavviso quando ci si tuffa in acqua fredda dopo:

a) grossa sudata o lunga permanenza al sole;

b) lauto pasto e iniziata digestione;

c) ingestione di alcoolici anche in modeste quantita.
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Fig. 1 - Arresto circolatorio
Ricerca del polso carotideo e
controllo della pupilla. Lo sche
ma a sinistra mette in evidenza
il diverso diametro pupillare
nel soggetto normale (a) e nel
soggettc in arresto circolato-
rio (b).
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Soggetto normale Soggetto in arresto circolatorio

Fig. 2 - Pulitura delle vie aeree

Fig. 3 - Svuotamento dello stomaco dall’acqua nell’annegato.
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Fig. 4 - Sezione della testa con le vie aeree: al vie aeree normali; b) vie aeree nel soggetto supi—
no in posizione indifferente; c) vie aeree nel soggetto supino a testa deflessa e mandibola solleva
ta; d) vie aeree dopo l'introduzione di una cannula orofaringea.

In guesto paziente in stato di incoscienza, le vie aeree
sono ostruite per il rilasciamento della mandibola e la
flessione del collo.

{con il cuscino la glottide & chiusa).

Fig. 5

Togliendo i cuscini ed estendendo la testa si ripristina
la pervieta delle vie aeree, che viene ulteriormente mi-
gliorata elevando la mandibola.
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Fig. 6 - Respirazione bocca-naso in acqua.

Metodo bocca-bocca.
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Fig. 8 - 1l polso carotideo viene percepito nel modo migliore con la palpazione in corrispondenza
dell’angolo della mandibola.

Fig. 9 - Sezione del torace: in espansione (sopra) e in compressione (sotto).



Metodo Holger Nielsen

Fig. 10

Nel massaggio cardiaco le mani debbonc essere ad angolo retto col polso e le palme come in figu
ra 10,

Fig. 13

In taluni casi, nonostante il formidabile rendimento e la semplicita di attuazione, il bocca-bocca
non viene effettuato per la reazione di invincibile ripugnanza che I'infortunato provoca. E' bene
quindi accennare anche al metodo di rianimazione Holger-Nielsen.
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TABELLE DI DECOMPRESSIONE DELLA MARINA STATUNITENSE

Riportiamo qui le tabelle di decompressione della Marina Americana
adottate anche dalla Marina ltaliana. Esse comprendono anche tabelle
supplementari per il calcolo della decompressione nelle immersioni ripe-
tute.

Istruzioni per I'uso della tabella I, per emersioni con soste di decompres-
sione

1) Risalite alla velocita massima di 10 metri al minuto.

2) Nella scelta del programma di decompressione per profondita o per
tempi intermedi tra quelli segnati nelle tabelle, scegliere sempre la
profondita o il tempo immediatamente maggiore.

Istruzioni per I'uso delle tabelle II, I1I, 1V, per le immersioni successive
o reimmersioni

1) Dopo la risalita da un’immersione, anche in curva di sicurezza, rimane
sempre del gas in sovrasaturazione nei tessuti fino a 12 ore dalla fine
dell'immersione. Quando ci si immerge nuovamente entro le 12 ore
da una immersione precedente occorre calcolare questo residuo di gas.
Per I'organismo del subacqueo & come aver gia al suo attivo un certo
numero di minuti di permanenza nella reimmersione {tempo di mag-
giorazione).

2) Per trasformare questo grado di sovrasaturazione residua nel tempo
di maggiorazione le tabelle di decompressione indicano nella colonna
di destra il gruppo di appartenenza del subacqueo dopo ogni immer-
sione e relativa decompressione, con una lettera alfabetica tanto piu
avanti nell’alfabeto quanto maggiore €& la sovrasaturazione residua
(tabella 1).

3) Man mano che il tempo passa in superficie tra I'immersione preceden-
te e la reimmersione, i tessuti si desaturano ed il gruppo di apparte-
nenza scala verso le lettere pil alte (tabella I1).

4) Ad ogni lettera che segna il gruppo di appartenenza al momento della
reimmersione, corrisponde un numero di minuti (tempo di maggiora-
zione) variabile a seconda della  profondita che si vuole raggiungere
nella reimmersione (tabella 111).
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5) Anche dopo le immersioni in curva di sicurezza il sub appartiene ad

un gruppo ben preciso, da ricordare per le reimmersioni, segnato nel-
la tabella 1V.

6) Un intervallo in superficie inferiore ai 12 minuti non cambia mai il
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gruppo di appartenenza e non viene considerato percio nelle tabelle.
! Esempio: 2 immersioni che necessitano di decompressione

1" immersione a 42 metri per 30 minuti;

tempo di decompressione: 30 minuti;

gruppo di appartenenza dopo la immersione: K;
tempo di intervallo in superficie: 2 ore

programma della 2" immersione: 40 minuti a 42 metri.

Nella tabella Il si legge sulla riga della lettera K (alla 52 casella) 1,53
(1 ora e 53 minuti) tempo immediatamente inferiore a quello di in-
tervallo in superficie. In alto, in corrispondenza di questa casella si
legge la lettera H, gruppo di appartenenza del sub prima della reim-
mersione.

Si passa alla tabella |11 dove sulla riga corrispondente alla lettera H, e
sulla colonna dei metri 42 si legge 20 minuti da aggiungere alla reim-
mersione.

Se aggiungiamo questo tempo alla permanenza prevista di 40 minuti,
si dovra seguire, dopo un’immersione di 40 minuti a 42 metri la tabel-
la di decompressione corrispondente ad una immersione di 60 minuti
a 42 metri, con un tempo di decompressione totale di 99 minuti ed
una permanenza in acqua di 40 + 99 = 139 minuti.

Potrebbe convenire allora di fare una reimmersione di 20 minuti e se-
guire poi la tabella di decompressione dei 40 minuti, che comporta
48 minuti in totale.

La scelta di maggiorare il tempo della reimmersione o di diminuirlo,
dipende dalla disponibilita di tempo o di aria compressa.

/I Esempio: 2 immersioni in curva di sicurezza.

17 immersione: 50 minuti a 18 metri;

alla fine dell’immersione il sub appartiene al gruppo H (tabella 1V);

tempo di intervallo in superficie: 2 ore;

2" immersione: 50 minuti a 18 metri.
Prima dell’immersione il gruppo & passato (tabella 11) da H ad F. Nel-
la tabella |11 si legge che il gruppo F comporta 36 minuti di maggiora-
zione per una reimmersione a 18 metri.
Alla fine della reimmersione di 50 minuti a 18 metri si dovra seguire
la tabella di decompressione dei 100 minuti invece di emergere libera-
mente. Accorciando invece la reimmersione di 6 minuti si potra segui-
re la tabella degli 80 minuti che comporta una sosta in decompressio-
ne di soli 7 minuti.



Tabella | - PER RISALITA CON SOSTE DI DECOMPRESSIONE

(risalire alla velocita di 10 metri/minuto)

Profon| Durata | Sostaa metri | Gruppo Profon| Durata | Sosta a metri | Gruppo
dita della di dita della di
{in Jimmersio apparte- (in |immersio apparte-

metri} {ne (inmil15|12{9 |6 | 3| nenza metri) Ine (inmi [15]12|9 | 6 | 3| nenza

nuti) nuti)
12 200 0 N 140 8656 2
210 P N 150 9 61 z
230 7 N 24 40 0o |
250 " O 50 10 K
15 100 0o L 60 1w L
110 L 70 23 M
120 5 M 80 2 3 N
140 10 M 90 7 39 N
160 21 N 100 146 O
180 2 0 110 13 53 o
18 60 o J 120 17 56 2
70 2 K 130 19 63 Z
80 7 L 140 26 69 z
100 14 M 150 77 z
120 26 N 27 30 0 H
140 39 (0] 40 % J
160 48 z 50 18 L
180 56  Z 60 25 M
21 50 0 K 70 730 N
60 8 K 80 13 40 N
70 14 L 90 1848 O
80 18 M 100 21 54 74
90 23 N 110 24 61 Z
100 33 N 120 32 68 Z
110 2 41 0] 130 5 36 74 74
120 247 0 30 25 0 H
130 6 52 o} 30 3 |
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Segue Tabella |

Profon Durata | Sostaa metri | Gruppo Profon| Durata | Sostaa metri | Gruppo
dita della di ditd della di
(in |immersio apparte- (in  |immersig apparte-

metri) [ne (in mi|15|12|/ 9|6 | 3| nenza metri) [ne (inmi|15(12|9 | 6 | 3 | nenza

nuti nuti
40 15 K 80 152763 Z
50 224 L 20 193774 2
60 928 N 100 234580 Z
70 1739 0O 39 10 0 E
80 2348 0 15 1 F
20 32357 Z 20 4 H
100 7 2366 Z 25 0 J
110 103472 2 30 318 M
120 124178 2 40 1025 N
33 20 0 G 50 32137 0
25 3 H 60 92352 Z
30 7 70 16 24 61 2
40 221 L 80 319372 zZ
50 82 M 90 8 194580 Z
60 1836 N 42 10 0 E
70 12348 0O 15 2 G
80 72357 2 20 6 1
30 123064 Z 25 214
100 153772 Z 30 521 K
36 15 0 F 40 21626 N
20 2 H 50 62444 O
25 6 | 60 16 2356 Z
30 4y 70 4193268 Z
40 525 L 80 10234179 Z
50 1531 N 45 5 0 c
60 22245 0 10 1 E
70 9 2355 O 15 3 G
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Segue Tabella |

Profon| Durata | Sosta a metri | Gruppo Profon| Durata | Sosta a metri | Gruppo
dita della di dita della di
(in |immersio apparte- {in |immersio apparte-

metri) [ne (inmi [15[12| 9| 6| 3| nenza metri) [ne (inmi[15]12] 9| 6 | 3| nenza

nuti) nuti)
20 2 7 H 30 4 13 26 M
25 4 17 K 40 1 10 23 45 0]
30 8 24 L 50 5 18 23 61 z
40 5 19 33 N 60 2 152237 74 Z
50 12 23 51 6] 70 8 17 19 51 86 Z
60 3192662 Z 54 5 0 D
70 11193975 2 10 3 F
80 1 17 19 50 84 z 15 3 6 |
48 5 0 D 20 1 597 K
10 1 F 25 3 10 24 L
15 1 4 H 30 6 17 27 N
20 3 n J 40 3 14 23 50 o}
25 7 20 K 50 2 9 19 3065 z
30 2 11 25 M 60 5 16 19 44 81 Z
40 72339 N 57 5 0 D
50 2 16 23 55 Z 10 1 3 G
60 9 19 3369 Z 15 4 7 1
70 1 17 22 44 80 Z 20 2 6 20 K
51 5 0 D 25 51125 M
10 2 F 30 1 8 19 32 N
15 2 5 H 40 8 14 23 65 (0]
20 4 15 J 50 4 13 22 3372 Z
25 2 723 L 60 10 17 19 50 84 z
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NELLE REIMMERSIONI

Tabella lll - PER IL CALCOLO DEI TEMPI
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Tab. IV - PER LA DEFINIZIONE DEL GRUPPO NELLE REIMMERSIONI
IN CURVA DI SICUREZZA

| ©| | ©
¥ n| © o &
~N| = | =
w|l | | O O
- = o] | =] e
M| N| — ] =
n| ol ol o ©o] | v
- | ~l N ©| K| O &
N —| —| —
F=
2 w| vw|l vw|l ol ol o o o] v
o I N| O | ©O| 0| ©| O| | ™
> M| = = =
E
(3]
= ol ol o|l o|l ol ol ol wu| 9| | ~
o 9 S| O &N| @O ~| B]| | O] O] N| N
@ N| =] «~
L
[<5)
(=%
©
N ol ol w| vl o|l o]l ol gl | vw| ol o v
c w |l 0| N| | ©Of | | Of O N| N §| —
< M| =] -
=
5]
)
=
(1]
Q wl wlo|l wl ol ol ol vw| ol o] w| | ®| «~
Q w N| O ol ~| O] F| O N| N| W] = =] —] «—
o N o~ -
B
g
g . ol ol ol vw|l ol ol ol vw|l ol | vl | ol ol of w
sOjo| | o~ @ F| O & 8| = = = = =| ~
-z | o] = -~
&)
c|l ol w| V| W| w| | W| | ol ol ol ~] B| 1| v
Ol | = ~l Ol | N §N|] —| —| —=]| =| =
N | =
o|l ol | w|l ol | WwW| |l ol w| w| w| w| | |
m N~ O] O] M| = =] = | -
—
Q| w|lw| ofl bl w| w| | £ ] v} | v o+ o}
< |1 @ O N| & —
~«T
=
T =
SEo 0 ) )
ETEl w| <] 0| N| @] o] &| W] | =| V| ~| | ®| ©| @
E — | | =] =] N| N|] N| O] OO M| ™
o

84

42




La decompressione preventiva per la immersione ad alta quota

Quando di fa un'immersione in un lago di montagna i rapporti trala
pressione idrostatica e la pressione atmosferica cambiano; ossia non so-
no piu valide le tabelle di decompressione che prevedono |'arrivo in
emersione a 760 mmHg. In questo caso la formula da adottare & la se-
guente:

_ . H
P—p—h

dove la p & la profondita raggiunta nel lago, # la pressione atmosferica a
livello del mare e h quella a livello del lago.

Per esempio, a 2000 metri un‘immersione a 30 metri corrispondera a:

760

P =30 x =— =38 metri
595

Si seguira quindi la tabella di decompressione relativa ad un‘immersione
a 38 metri. Perd é variata anche la profondita delle tappe di decompres-
sione.

Per esempio quella dei 3 metri sara:

_ 760
3 =P 505
ossia:
— 7595 _ 7
p=23 260 2,35 metri.
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SICUREZZA

Il nostro Club si e assunto il compito, in collaborazione con la sezione
lombarda della S.1.M.S.1., di verificare e far pubblicare con la maggior
diffusione possibile I’'elenco dei centri di medicina iperbarica funzionan-
ti in ltalia.

Il nostro non & quindi un elenco di indirizzi dove giacciono camere di
decompressione inoperose, ma un indispensabile strumento che il sub
dovra portare sempre con sé, sia nei week-end subacquei che durante le

lunghe vacanze estive.

In caso di incidente sara indispensabile telefonare subito al centro piu

vicino avvertendo dell’arrivo dell’embolizzato, e predisporre il trasporto
il pit rapidamente possibile.

Ritagliate percio questo elenco, impermeabilizzatelo in un sacchetto di
plastica di giusta misura chiuso bene con nastro adesivo e portatelo sem-
pre nella vostra borsa delle attrezzature sub.

In ""bocca’”’ alla balena !




CentridiMedicinaIperbarica

provvisti di camere funzionanti

Genova Ospedale S. Martino - Ist. Med. del Lavoro - Centro
Med. Iperbarica - Via Benedetto XV n. 10 Tel. (010)
504158 Prof. Odaglia e Prof. Zannini servizio conti-
nuato 6 medici a turno.

Zingonia SSOS Via Venezia 3 Zingonia (Bg) - Dr. Barnini -
Tel. (035) 882077 - 884406

Milano Centro Ortopedico Galeazzi - Via Galeazzi 4 (dietro
a Niguarda) - Tel. (02) 6402 - Dr. Barnini, Gaietta,
Guarino, Marroni, Oriani.

La Spezia COMSUBIN Marina Militare - Varignano - Tel. (0187)
36151

Pisa Ospedale S. Chiara - Via Roma 67 - Camera monopo-
sto operativa 24 h su 24 - 2° servizio rianimazione
Prof. Vagelli - Tel. (050) 500222

Portoferraio Ospedale Civile Elbano - Camera monoposto ope-
rativa tutto ’anno - Prof. Francescato - Tel. (0565)
92665 - 92666 - 93586

Maddalena Marnarsen - Tel. (0789) 979040

Alghero Ospedale Civile rep. rianimazione D.ri La Rocca e
Mancaleoni - Via La Pietraia - Tel. (079) 979.040

Roma Policlinico Gemelli - Largo Gemelli 8 - Rep. Riani-
mazione Dott. Prof. Scrascia - Magalini, Proietti, Pe-
losi, Deangelis, Ferraro, Manni - Tel. (06) 33051 -
3305 - 4490 7 3305 - 4988

Messina Base Navale della Marina Militare

Roma Policlinico Umberto I° - Via Policlinico - Dr.i Pelaia
e Villanucci - Tel. (06) 493101 - 493102 - 4957972 -
490663

Napoli Base Navale - Via Acton - Prof. Pallotta - Tel. centr.
Marina Militare (081) 406244

Lecce Ospedale Vito Fazi - P.zza Bottazzi - Rep. Rianim.
Prof. Gismondi - Tel. (0832) 32505 - 32031

Augusta Marina Militare - Tel. (0931) 974133 - 978766 - int. 221
(Siracusa)

Centralino del Ministero della Marina Militare a Roma: Tel. 06 - 368
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