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PRESENTAZIONLE

L’esame della lelteratura medica sull’ annegamento pone in
visalto almeno quative punii principali che fanno di questo
capitolo della medicing wun argomento di interesse non solo
statistico e clinico, ma principalmente sperimentale e teorico.

I. La diffusione che hanno assunto g sport acqualici, la
wtilila genevalmente accettata dalla vita vicreativa sulle spragge
marine e nelle piscine; Uinlensa navigazione aevea e mari-
tima, con pli inevitabili disastri; il fatto che il mare rappresenla
col suo sottosuolo una riserva inesauribile di vicchezze da esplo-
vare, spiegano il numero delle vitlime d’acqua ¢ fanno supporre
che in un non lontano avvenire, Se non Savanno meglo com-
presi 1 complesst fenomeni che si verificano duvante Uimmer-
stone, UL Saranno Sempre magglovi vitiune.

11. Nonostanie, i numerosi casi di annegamento, ghi ab-
boudanii risconiri, gl studi awloptici, la wvolwminosa lelle-
ratura e i tanii lavori sperimentali, ancora oggl non st conosce
esatiamente che cosa accade quandc una persona annegd, e,
percid, si comprendono le notevoli diversita di opinioni su
queste argomento.

Tutio cid avviene perché I annegamentio nown ¢ fenome-
no monomorfo, ma si presenta sotfo aspelti diversi e diffe-
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renziait. Infatti, gia sul piano delle modalita secondo cui lo
annegamenio si wverifica, si debbono distinguere almeno due
principals maniere: La prima st viscondra in chi, frovandost
W acqua e Hon sapendo nuclare, fa di tulfo, dibatiendosi, per
mantenerst a galla venendo, alla fine, sommerse non riuscendo
ad impedive che Ualbero lracheo-bronchiale venga abbondan-
temente tnondato di acqua. Queslo annegamento, preceduto da
{otia, va nellamente distinto dail’ altro che si verifica in maniera
brusca, cioé tuilo d'un trallo e, penevalmenle, senza alcuna
ragione con mare calmo: accade, di solito, in un nuotatore
sperimenialo, il quale, per molleplict condizioni, scompare solio
i flutti senza poter meilere in operva alcun tlentalivo di
salvalaggio.

A gueste due modalita di annegamenio corrispondono, sul
Plano  clinico, due classict quadri: i primo definilo come
" annegamento blanco V', in cui lao vittima presenta un colo-
vito pallido della cute e delle wacose, dimostrando che I'even-
to letale é avvenulo prima che i contenulo di O del sangue
circolanile sia stato wlilizzato dai iessuti, i secondo, = anne-
gamenic blew”, si presenta com wun colovilo blu-scuro, a di-
mostrazione che il circolo s ¢ manienyto attivo a lungo,
consentendo ai lessult o massima wlilizzazione dell’ O pre-
sente nel sangue.

Indipendentemente dafle wmodalite dv annegamento, ph
effetli saranno differenit, non sollanlo per le condizioni nelle
gquali la vithima st frova, ma anche per le condizioni chimico-
fisiche dell’ acqua. I[nfatti, ben diverso sard il quadro se i
fenomeno avwviene in acgua dolce, in acqua conlenenie clovo,
oppure se la temperatura dell’acqua & vicina a quella cor-

5

porea o & notevolmente fredda o calda.

Il fenomeno dell annegamento, pure osservato da quesli
solt punic di vista, si presenta complesso e wario, per cui si
spiegano i wwinerosi tentativi messi in opera per capive il
comportamento dei diversi organi di fronte alle varie possibilt
condiziont nelle quall la wittima puo frovarst,
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1. Lo studio delle alteraziowi dell’ apparato respivatorio,
cardioctrcolatorio ¢ del cevvello ha costituito finora il molivo
di massimo impegno per poler dare wma Spiegazione, gene-
ralmente acceitata, del fenomeno. L'inferesse per wn’ampia
esperimentazione sugh amimali ha lrovato percid la necessila
logica, anche se essa é ancora oggi lontana dall aver rag-
giunio mow sollawto la completezza desiderata, ma anche
semplicemente wna winivoca intevpretazione. Esistono, infatii,
punti di wvista differenti circa le condiziomi secondo cui la
espertmentazione va widhizzata: taluni, partendo dal bisogno
di trovare la spiegazione del [ewomeno cosi come si verifica
spontaneamente nell momo, tentano di viprodurre, quanto pii
fedelmente & possibile, queste condizioni negli animall con
modelli sperimentali che si avvicinanc a gquello wmano; alir,
invece, consapevoli che Uesperimento sugll antimali non puo
mai prefendere di esprimere tutto il fenomeno umano, i quale
d'altra parie ¢ anch’esso differente ¢ vavio, preferiscono, nel-
lo studio sperimentale, ricercare la conoscenza dei fenomeni
elementari che rappresentano gli stadi necessavi che Ppossono
esseve presenti ¢ si viproducono sta negh anvmali che wnel-
Puwomo. 11 quadro clinico dell’ annegamento, secondo questo
allvo punto di vista, va considerato percio come Iinsieme dei
Jenoment elementari, quali: 1) Uasfissia; 2) i particolave
vapporto che viene a stabilirsi tra i liguido annegante e la
mucosa del (ralto lracheo-bronchiale, per cui parie dell’ ac-
qua ¢ dei sali in essa sciolti pud penelrare nel tovvenle cir-
colatorio, oppure parte dei Lguidi circolanit possono essere
richiamati  negli  alveoli  polmonart  provocando  asfissia;
3) Peffetto che i lguido esercita suwi vecetlori che st
trovano nella pavete del traito tracheo-bronchiale, e che sono
responsabili almeno del lavingo-spasmo e dell’ apnea; q) Uef-
fetto che le condiziomi anossiche possono provocare sul cuore.
sul cervello e sulle costanti chimico-fisiche del sangue,

Pey walutare il fenomeno nel suo insieme occorre percio
almeno wuno studio preliminare di lutte gueste fasi che lo con-
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dizionano e che sono la necessarvia premessa per un’ adeguata
comprensione.,

IV, In medicina, ogmi vicerca ha, o almeno douvrebbe
avere, anche una finalita teorica, ciog penerale, alla cui luce
st possono intendere anche altri fenomeni similari, Lo studio
dell’ annegamento negli animali consenie appunio di perse-
guive questa finalitd, La vianimazione & I'aspetlc pratico che
st vuole perseguire ¢, percio, lo studio delle sue modalita di
applicazione ed i successi che con essa st Hossono raggiunge-
ve rappreseniano la condizione principale per poriave un ef-
ficace contributo ferapeutico. Questo non & lullo: dallo studio
delle fasi terminali della vita si possono dedwrre considera-
zioni che vanno ollre i fenomeno in esame ¢ che cercano di
comprendere taluni aspelli essenziali del primo stadio della
morte vera ¢ propria.

Licco nelle grandi linee le basi che gii A.A. hanno raccollo
dalla lellevatura medica sull’ annegamento e dalle qualt sono par-
bli per indagare questo complesso fenomeno clinico, avvalen-
doct della esperimentarione sugli animali. Esprimere il lovo
gindizio crilico, lentave wna visione di insieme e, principal-
mente, dare un conilribulo nella divezione di wna approfon-
dita compressione del femomeno ¢ dell indivizzo terapeuiico
¢ stata la lovo maggiore aspirazione, nell’intenlo di prestave
wuto @ chi, per condizioni straovdinarie, & travolio e con-
dotlo al primo stadio della morte.

Lisbona, 10-7-1970
ALDO CASTELLANI
Accademico Pontificio
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I LINEAMENTI STORICI
DELLA TFISIOPATOLOGIA DELL’ANNEGAMENTO

Le conoscenze sulla fisiopatologia dell’annegamento, pur
essendo recenti ¢ non completamente definite, rappresentano
un passo in avanti ed un notevole contributo verso una mi-
gliore comprensione teorica e pratica dei [attori che agiscono
sull’annegamento ¢ che determinano la morte.

Rivedendo passc passo la storia di queste conoscenze, si
trova che esse furono, sin dal principio, associate a quelle della
rianimazione, avendo poi insieme seguito un comune filo con-
duttore.

All’inizio, come appare dalla storia dei popoli primitivi,
vi fu un concetto irrazionale ¢ mistico delle nalattie, le quali
venivano considerate come quaicosa di estraneo che invadeva
Porganismo dall’esternc: 1 fenomeni biologici erano conside-
rafi governati da forze misteriose, e la morte era concepita
una temporanca sospensione delle aftivita vitali come si ve-
rifica nel sonno prefondo. Fu per questo che i primi riani-
malori pensavano di assolvere il loro compite svegliando le
vittime, scuoiendole, sbattendole ¢ stimolandole con tizzoni.
accesi {TATARELLI).
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Quando sl esamind con pit attenzione la patura e se ne in-
travvide la molteplicity ¢ complessitd, si affaccido e prese corpo
it famoso concetto baconiano della superinduzione (Ross:i),
ciot della intreduzione delle cosiddette nature semplici, di cui i
corpl sono costituiti, per cambiarne la struttura.

Bacone, raccogliendo ¢ riassumendo la lunga esperienza ac-
quistata attraversc la magia e 'alchimia, pensava che, per
esempio, essendo 'ore un metalio formato dalla riunione di pin
caratteri, che chiamava di natura semplice, ciog il colore, il peso
specifico, la duttility, la malleabilitd, cce., se si volesse trasfor-
mare una determinata sostanza in oro, bastava aggiungere, ciog
superindurre, questi caralteri.

Tale concetto, trasferito in clinica, significava che 1'or-
ganismo umanc & composto da un insieme di caratteri semplici
come il colore della cute, # calore del corpo, il respiro, i mo-
vimenti degli arti, ecc. e che fa morte, comunque verificatasi,
andava attribuita alla perdita di una o pitt di queste funzioni
e, per combatlerla, bastava semplicemente aggiungere al corpo
le funzioni perdute,

A questa concezione semplicistica si richiamarono le prime
misure di rianimazione, le quali, pur trovando una qualche uti-
lita pratica, furono senz’altro destinate all’insuccesse fino a
‘quando non vennero cseguite con determinate modalith ¢ al mo-
mento giusto, cioé quando i fenomeni erano ancora reversibili,

La morte da annegamento, considerata principalmente come
arresto del respiro e del circolo, venne trattata con misure de-
stinate a reintegrare queste due funzioni aggiungendole dallo
esterno; vennero percid poste in opera una serie di misure le
quali si richiamavano al concetto teorico gid espresso ¢ che
solo col tempo, nel XVIII secolo ciog, ebbero una particolare
diffusione e risonanza.

Senza volere in alcun modo assegnare un ruolo prioritario,
uno dei primi documenti & generalmente ritenuto quello della
Magistratura Veneziana che diede incarico al Dott, IFrancesco
Vicentini di preparare un Manuale di Soccorso che venne pub-
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blicate contemporaneamente ed allegato alia Terinazione del
24 Dicembre 1788 (Surra). 11 principio informatore di questo
documento consisteva nel fatto che la mancata respirazione era
il dato principale, pit importante, deila morte, e percio la
rianimazione doveva consistere nella insufflazione bocca a
hocea, chindendo bene le narici e soffiando con guella alterna-
tiva con la quale respiriamo ¢ per rendere pit efficace 1'ope-
razione di soccorso, si consigliava di aromatizzare il fiato ma-
sticando droghe a base di garofano, cannella ¢ noce moscala,
oppure ufilizzando il soffieito o fallo che serviva per assicurarc
un’assistenza respiratoria artificiale.

Noenostante ie false deduzioni che, date le premesse teoriche,
si cra, in quei tempi, costretti a trarre, bisogna pure viconoscere
che alcuni aspetti cliniei dell’annegamento erano gia allora ben
noti com’® provato dal documento, di eccezionale valore, con-
tenuto nella narrazione fafta nel 1761 dal Dott. Euase-
bio Sguario, medico e fisico veneziano: « Andandomi dunque
la mattina in istrada, m’accadde di vedere molto popolo e in-
teso avendo che una figliola era caduta capovoita nel pozzo,
fu cavata foori me presente dall'acqua. 1 suo aspetto allora
quasi in uno slesso momento mi fece perdere tutta la speranza
di essergli utile, la feci pertanto rivoltare e nel mettergli una
mano sulla testa per sostenerla, mi accorsi che fra i capell:
conservava un leggero colore: gli vicercal in appresso i polsi
ma non ne aveva. Pallida, fredda, e gonfia cra la faccia; aveva
gli occhi socchiusi, le labbra gonfie e pallide, la bocca semi-
chiusa ¢ schinmante. Mondatagli la bocca della schiuma ¢ chiu-
segli con dune dita le narici, accid che 'aria enfiata per esse non
se ne scappasse, gli applicai cosl da vicino le mie labbra di
sopra come si enfiercbbe un pallone spirandogli dentro a getto
nieno con forza cingque o sei volte almeno alternativamente, Pra-
ticando in tal guisa l'inflazione, mi accorgevo che le parti della
guancia andavanc acquistande vigore ed elasticita. Appena
consumato il tempe di dieci minuti in questa operazione che
la fancivlla impaziente di respirare per se sola, comincd a scie-
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tersi ¢ a gridare a guisa dei fanciulli che da profondo sonno,
come atterriti, si svegiiano » (SERRA).

Certamente questo episodio, verosimile e magistralmente
descritto dal medico veneziano, non deve essere stato per
quei tempi un fatto isolato, poiché del trattamento delle
morti accidentali, principalmente da annegamento, erano inve-
stite le massime autoritd sanitarie di molti pacsi, come della
Inghilterra, dove nel 1788 il medico Kite scrisse un saggio
sulla manicra di resuscitare soggetti apparentemente morti
dando consigli ¢ discutendo sulle cause che provocano la ostru-
zione delle vie acrce ¢ descrivendo uno strumento per eseguire
Pintubazione endotracheale (Brooks). Richiamandosi a questo
saggio il Governatore della cittadina marittima di Newcastle-
upon-Tyne pubblicod, nel 1789, un opuscolo di istruzioni per
ia rianimazione delle persone apparentemente morte per anne-
gamento, soffocazione o per altre cause.

In conclusione pur essendo talune metodiche rianimative
usate in passato effettivamente idonee od efficaci, poiché le
basi tcoriche sulle quali si fondavano erano errate, finirono,
col tempo, per perdere ogni valore finché vennero del tutto
abbandonate. La respirazione bocca a bocca, 'use del soffietto
per insufflare aria nei polmoni, la frizione del corpo per man-
tenere la circolazione del sangue, il riscaldamento del corpo,
erano tutte pratiche derivate dal concetto baconiano di rein-
trodurre nell’organismo dall’esterno le varie funzioni semplici
il cul ingieme va a formare Pessere vivente; ma esse reslarono
scarsamente efficaci poiché mancarono le conoscenze che sono
a sostegno della loro logicita.

Queste vennero quando, sulla base del!’osservazione e del-
Pesperimento, si comincid a dare valore al rapporti necessari
che tengono uniti i vari organi tra di loro creando le basi
teoriche della moderna medicina scientifica. « Onori siano ren-
duti a Galileo »; giustamente afferma il fisiologo francese Ma-
GENDIE, « scoprendo la filosofia sperimentale, ritorcendo la
mente umana della falsa direzione in cuni si esaurivano da
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tanti secoli le sue forze, ha realmente apportato la grande inno-
vazione desiderata da Bacone ed ha gettato le fondamenta delle
scienze fisiche »,

Tra i primi, comunque, a dare inizio a questi indirizzi, va
ricordato ii grande Vesalio, che, intravvide i rapporti che esi-
stono fra fa funzione cardiaca ¢ quella respiratoria provando
che questa ultima poteva agire sul sangue alterandolo ed essere
causa deli’arresto cardiaco.

La morte cardiaca per anossiemia fu in seguito verificata
da Huntfer, che introdusse nella ftrachea dei cani una
cannula attraverso cul insufflava aria notando che il cuore
batteva regolarmente durante 1'insufflazione d’aria, mentre i
battiti si afficvolivano ed il sangue del ventricolo sinistro di-
ventava nero come quello di destra quando la ventilazione era
interrotta.

Gli esperimenti di Vesalio, Hunter e di altii rappresentarona
Uinizie di un nuovo indirizzo che fu poi riassunto nelle due
principali correnti di pensiero scientifico che, come vedremo,
hanno ricevuto ulteriori sviluppl e che solo ai giorni nostri
hanno trovato ampio svolgimento,

Tali correnti erano, innanzitutto, una consapevole accetta-
zione del principio che i fenomeni biologici non sono differenti
dagli altri fenomeni naturali, percio, per il loro studio ¢ la
loro comprensione, & necessario utilizzare 1 comumi strumenti
di indagine.

Sorse cosi la jatro-meccanica o jatro-fisica ¢ la jatro-chimica
{ALPERN).

La prima riteneva che i fenomeni della vita e, le malattiz
anche, andavano spiegati con le stesse leggi fisiche che regolano
il mondo inorganico. Il leader di questo indirizzo fu, per I'Tn-
ghilterra, Harvey principalmente con i suoi studi sulla circo-
lazione del sangue, ¢ per I'Italia it padovano Santoro Santerio
{1561-1636), che pose l'uomo sulla bilancia e constatd con le
oscillazioni del peso 1 fenomeni del ricambio ed esperimentd
su sc stesso quella che chiamo Ja « perspiratio insensibilis ».
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Alfonse Borell (1608-107¢) cercd i spiegare in termini nu-
merici 1 movimenti del cuore ¢ della respirazione, notando che
la digestione era un processo meccanico, perché le secrezioni
infestinali erano indotte dalla pressione del sangue.

Ultimo tra gli jatro-fisici o jalro-meccanici fu i1 Baglivi
(1668-1700} che considerd il corpo composto da molte mac-
chine e paragond i denti alle forbici, il torace al mantice, il
cuore ¢ 1 vasi ad una pempa ed a un acquedotto (If. MARTIN-
ARz},

La jatro-chimica ispirata da Paracelso {1493-1541); che
fu certamente il primo a dare un impulso notevole all’in-
troduzione delle soslanze chimiche in terapia (CASTIGLIONT),
spiegava 1 fenomeni biologici in termini i processi chimici
ascrivendo le malattie ad un cambiamento nella composizione
chimica dei liquidi corporei, principalmente el succhi dige-
stivi ¢ del sangue.

Applicate all’annegamento, queste concezioni hanno per-
messo, ognuna nel proprio ambito, di comprendere i due
suoi aspetti fisiopatologici pin importanti, cioé quello fisico e
quello chimico.

Si & riconoscinto che I'annegamento, ciog il fenomeno della
morte per sommersione prolungata, e il quasi-annegamento,
ciog la immersione in acqua, che si arresta prima che la vittima
abbia ragginnto gl stadi terminali della vita, rappresentano
I'effetto di un fenomeno fisico. L'acqua, penctrando nell’albero
tracheo-bronchiale, impedisce lo scambio gasseso privando il
sangue del’ossigeno e percid la morte da ammegamento fu
assimilata a quella dell’asfissia.

Unitamente a questa osservazione si accettd che la asfissia
puo verificarsi anche senza che acqua penetri nei polmoni,
com’é dimostrato nel Tutamen Nauticum di Wilkinson nel
quale {1764) si legge, che la morte da annegamento poteva
essere il risultato della soffocazione, anche se non si trova
acqua nel polmoni (Brooxs). In seguilo fu riconosciute che
I'asfissia aveva effetti molteplici poiché, come dimostro Rov
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{1885), essa cra, tra l'allro, causa della broncocostrizione
accentuando il fenomeno anossico.

Nel 1881 Emwrnoven precisd meglio il fenomene dimostrando
che 'aumentata concentrazione di COs nel sangue era il prin-
cipale vesponsabile della broncocostrizione. Poi s osservd
che I'anossia aveva il medesimo effetto.

Il problema & stato recentemente delucidato con la dimo-
strazione nei cani che la perfusione del cervelle con sangue
ad alte contenuto di CQ, e hasse in G, causa broncocostrizione
attraverso un riflesso nervoso vagale.

Che l'annegamento non possa essere considerato soltanto
il risultato del blocco meccanice delie vie respiratorie fu
concetto accolto e dimostrato da Brovarper il quale, im-
plegando 1 moderni metodi fisiologici, fece la prima ricerca
sperimentale sul meccanismo della morte da annegamento e
ritrovo il significato diagnostico della sproporzionata diluizione
del contenute delle cavitd cardiache sinistre nell’annegamento
da acqua dolee.

Carrara elabord wulteriormente questi concetti e dopo
avere determinato il peso gpecifico ¢ la condultibilithy elettrica
del sangue concluse che il sangue del ventricolo Sn. & spro-
porzionatamente diluite dopo annegamento in acqua dolee e
concentrate dopo annegamento in acgua marina,

Oggi, grazie ai numecrosi studi sperimentali, sappiamo
che il fenomenc defl’annegamento non si conclude con
il fatto asfittico e con i possibili riflessi che possono essere
provocati, ma, come & stato dimostrato da numerosi autori, &
anche il risultale delle modificazioni del sangue che si verifi-
cano per faltori osmotici e idrodinamici a livello dei polmoni.
L’acqua, penetrando nell’albero tracheo-bronchiale, quando
non provoca spasmo laringeo prolungato, impedisce innan-
zitutto lo scambio gassoso. Raggiungendo le cavitéd alveolari,
a seconda della sua composizione, provocherd pol una serie
di modificazioni fisiche a carico del piceolo e del grande circolo
¢ soprattutto causerd alterazioni della crasi ematica che
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saranno responsabili delle modificazioni del regime pressorio
e del ritmo cardiaco,

I blozco meccanico delle vie aeree, l'emediluizione o
I’emoconcentrazione, sonce fenomeni che da soi nen ren-
dono conto di tutta la complessita del guadro clinico dello
annegamento. Si sa infatti che anche per la morte da annega-
mento il fenomeno non si preduce tutte d’un {ratto, né ha
sempre il medesimo carattere. In taluni, infatti, il primo or-
gano ad essere colpito & il cervelic, che va rapidamente in-
contro a modificazioni irreversibili, altre volfe ¢ il respiro, che
per primo viene meno e che & poi responsabile dell’inizio dei
fenomeni anossici che provocano l'arresto cardiaco e la morte
cercbrale. Altre volte, infine, & il cuore che, principalmente
per gli squilibri elettrolitici che si verificano nel sangue, viene
per primo colpite. Man mano che l'insieme di queste cone-
scenze sono state oftenute, la fisiopatologia delle morti acci-
dentali, e fra gueste quella da anncgamento ¢ stata certamente
meglio compresa, ma ancora oggl molti aspefti rimangono
controversi ed altri non ancora noti.

Le teorie fisiche e chimiche per la spiegazione dei fenomeni
biologici hanno insieme rappresentato il giusto indirizzo per
lo sviluppo e 'approfendimento delle conoscenze di fisiopato-
logia, dimoestrando perd che ognuna di esse, presa a sé, ¢ in-
sufficiente a spiegare la complessita dei fenomeni vitali. Questi
sono infatti si espressione di processi chimici e fisici, intesi
non soltanto come fenomeni separafi, ma principalmente come
aspetti parziali di un processo che vede gli uni trasformarsi
negli altri 1 quali, perd, nell'momo raggiungono un livello
superiore.

L'uomo &, da un lato, parte componente della realtd ma-
teriale, ma, per averc conguistato il pensiero ed essere infor-
mato di sé stesso, rappresenta una forma altamente sviluppata
della natura e percié, la sua valutazione complessiva richiede
metediche e principi che comprendano, ma anche superino
queili contenuti nella concezione meccanicistica.



Carrroro I

CAUSE E MODALITA’ DI ANNEGAMENTO

Le cause, e, di conseguenza, le modalitd di annegamento
sono molteplici e diverse,

In alcuni casi la sommersione ¢ provocata da intenti omi-
cidi oppure, ma in minore percentuale, suicidi: secondo lo
Istituto Centrale di Statistica (tabella 1 ¢ 2), nel nostro Paese
nel 1967 si sono verificati 320 casi di suicidio su 1726 decessi
per annegamento.

In altri si verifica in seguito a sciagure marittime sccondo
molteplici fattori: KraTiNg, per es., intervistando i superstifi
della nave « Laconia » la quale, incendiandosi nel 1963 nel
Mare del Nord, affondd e provocd la morte di 113 su 124
persone, ha potuto rilevare che la principale causa di morte
fu dovuta ai rigori della temperatura dell’acqua del mare che
raggiungeva, al momento del sinistro, i —17,9° e dimostrare che
I'iportemia era aggravata dal movimento in acqua che cra
causa di maggiore produzione e dispersione di calore ¢ dal
fatto che molti dei passeggeri della nave, per essere pilt liberi
neli’acqua, si crano liberati dei propri vestiti.

L’annegamento pud avvenire anche perché chi si avventurs
nell’acqua ha scarsa perizia del nuoto per cui & facilmente
vittima dei fiutti.
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TABELLA T — Morti in Italia per annegamento secondo le Re-
giont ¢ sesso (Anno 1¢67).

Accidentale E 929

A scopo suicida [ 975

REGICONI

M F MF M i MY

Piemonte 78 26 104 28 24 52
Valle d’Acsta 5 1 ] 3 — 3
Lombardia 166 40 236 25 22 q7
Trentino ALA. 29 8 37 35 ] 8
Vanelo 130 34 173 17 14 1
Ifrinli V.G, 37 8 45 5 10 i5
Liguria 28 1 26 5 4 9
LEmiliz Romagna 75 19 a4 23 ¥ kL
Toscana, 19 5 58 17 ¥z 28
Umbria 7 3 10 8 T 9
Marche 19 6 25 4 6 10
Lazio 54 X5 6g 16 6 22
Abrazai 17 5 22 4 5 9
Molise 6 —_ ] 2 3 5
Campania 48 15 63 7 9 16
Puglia 53 35 58 16 18 34
Basilicata 7 — 7 T e b
Calabria 17 7 24 2 e 2
Sicilia Go 10 70 €3 12 25
Sardegna 42 10 52 ¢} 3 9
Halig 966 222 1.188 207 163 368

N.B. - La cetegovia E o920 non comprende alowni Upi di accidente (che
pure si coneludono con I'annegamento); come ad esempio guelli da
ezl di trasporio,
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TABELLA 2 — Morti in Ilalia per annegamento secondo Ueld e
sesso {Anno 1667},

. di cui
ETA TS:FQ;;: Ac%dﬂ:}lalc A sco]?ug_?;nicida

Mo F MoOF MF M F N

1% anng 4 q 8 2 4 6 — — —
29 anno 60 3% 02 6o 32 [S7- I . aen —
3° anno 23 20 43 23 19 1z — — —
4% anno 106 5} 25 16 8 24 — - —
5% anno 10 3 13 10 3 13 —_ — —
5-10 50 10 [$53] 50 10 60 — — —
10-15 88 7 93 88 7 05 - = e
15-18 124 12 136 121 7 128 1 4 5
18-20 75 11 80 66 5 71 2 4 ]
20-25 105 17 122 89 8 97 2 5 7
25-30 88 12 100 64 5 0g 8 5 13
30-35 53 11 64 37 5 42 7 1 1T
35-40 63 16 74 49 5 54 9 1 20
40-43 52 ar 73 35 B 43 7 11 18
45-50 39 13 52 30 7 37 7 5 1=
50-55 Q1 24 115 58 i G 22 T2 34
55-60 108 22 T30 02 10 72 31 13 12
60-635 110 22 132 63 10 75 31 i2 13
G5-70 G2 21 83 38 8 46 17 17 28
70-75 63 22 g5 42 10 52 0 [+ 25
75-Bo 49 20 75 27 7 34 20 17 37
B0-85 20 7 36 15 3 18 10 1 1
85-90 1 9 20 8 5 13 3 2 5
oltre go 2 - z 2 — 2 —_ — —
Tolale 1.375 351 1.720 1057 197 1.254 103 127 320
N.B. - La categovia E gz29 non comprende alcuni tipi di accidente (che

pure si concludono con Vannegamento);, come ad esempio quelli du
wrezst i lrasporto.
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Infine, si da il caso che l'annegamento avvenga senza ap-
parenti motivi: troppo spesso, si legge della morte in acqua di
un nuotatore esperto; si tratta di selite di persone addette
sulle spiagge al pronto soccerso, di un atleta altamente eserci-
tato nel nuoto, oppure di un lavoratore subacqueo,

T. L’ ANNEGAMENTQ PRECEDUTO DA LOTTA

L’insieme delle cause che abbjamo passato in rassegna
e di allre che abbiamo trascurato, conducono, secondo GARCIN
a due principali modalitd di annegamento,

La pitt frequente, perché in essa sono coinvolte la maggior
parte delle cause enumecrate, ¢ 'annegamento preceduto da
lotta o, secondo GUILLERM, annegamento da esaurimento
nel quale si realizza una anossia progressiva di tipo osiruttivo.
In questi casi si fratta di soggetti che sono costretti in acqua
per cause di forza maggiore, nonostante facciano di tutto per
allontanarsene, lottando per mantenere il capo fuori dell’acqua
lino a quando vengono sommersi e costreti ad uno stato asfit-
tico o perché ftraltengono il respiro, o perché lasciano che
I'acqua penetri [iberamente nell’albero tracheobronchiale.

Secoendo un resoconto fatto nel 1903 dal Lawson (Do-
NALD), ¢ basato sulla propria esperienza per avere egli stesso
subito un quasi annegamento, la vittima gquando ¢ sommersa, fa
di tutto per trattencre il respiro, e soltanto quando diventa in-
tollerabile respira deglutando; il che provoca un riflesso che
sembra deprimere ii centro del respiro: 'arresto volontario della
respirazione puo essere prelungato da una deglutazione ripetuta
{CoMroE). Lawson rilevd inolire che se una vittima rima-
ne a lungo sommersa, il riflesso di chivsura della glottide
che si verifica in un primo momento cessa ¢ lascia libero
adito all'acqua. Quando Yannegato ha dovuto lottare per man-
tenersi a galla, poiché la morte non avviene subito, all’uscita
dell’acqua avra I'aspetfo di tutti gli asfittici. Si presentera, se-
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condo GARCIN, senza coscienza, sarda molto agitato e con
convulsioni: ad unoe stato ulteriore diventerd inerte pur con-
servando una respirazione pin o meno disordinata, fino a
quando comparird lo stato di morte apparente in cui la vittima
non respira pil, mentre permane ancora l'attivitd cardiaca,
oppure si verifichera il contrario, si avra clo¢ I'arresto cardiaco
ma persisteranno taluni atti respiratori terminali.

2. L’ ANNEGAMENTO BRUSCO

Nell’altra modalita di annegamento, quello brusco, 'acci-
dentato entra in acqua ¢ pol scomparc senza aver avute la
possibilita di chiedere soccorso o di fare egli stesso alcun ten-
tativo di salvataggio (Garciy). A queste fipo di annega-
mento, classicamente ed impropriamente chiamato da conge-
stione, si da il nome, di « idrocuzione » per analogia con Pelet-
trocuzicne e se ne distingueno, due forme; cioé la idrocuzione
senza segni di sensibilizzazione, ciod asindromico, la cui forma
pit comune é la « colata a picco », ciod senza preavviso, senza
un grido o un gualsiasi gesto, oppure lidrocuzione con segni
di sensibilizzarione, in cul esistono segni premonitorl come
il prurito, il rossore della cute, i crampi piscolari, il non
adattamento del soggetto all’acqua, specialmente se fredda.

A) La sindrome criogenica

L’anncgamento brasco &, purtroppo, problema angoscioso,
anche perché coinvolge spesso soggetti giovani; per tentare di
dare al fenomeno una spiegazione plausibile si sono avanzate
le proposte pin varie ¢ si sono poste le ipotesi pilt diverse cor-
cando di rendere conto perché la sommersione provochi lo stato
sincopale che precede ed & responsabile dell’annegamente,

Da taluni questa modalitd di annegamento & assimilata al
complesso problema delle morti improvvise, delle quali PENDE
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ha distinti setie tipi diversi come Iinsufficienza cardiaca e
circolatoria da acclusione coronarica da prendere in consi-
derazione soprattutto nei soggetti gid sofferenti di disturbi cir-
colatori coronarici, oppure per rottura di un aneurisma cardiaco
od aortico, o per 'emorragia enccfalica nella quale perd rara-
mente la morte ¢ istantanea, oppure per endocrinopatie, ciod
per insufficienze surrenali o nello stato timo-linfatico.

11 bagno freddo, secondo PeNDE, & occasionc frequente
« di mors timica »; la sensibilith esagerata al freddo o crioal-
lergia agirebbe dando luogo ad uno shock istaminico con vaso-
dilatazione periferica massiva.

B) La morie tmprovvisa da squiltbrio emodinamico

Forse una maggior luce interpretativa della morte da an-
negamento pud essere fornita da colore che riconoscono nella
sincope che si verifica nei soggetti con ipotrofie cardiovascolari
un grave squilibrio idrodinamico. Secondo Prrerson, chi
precipita rapidamente e profondamente nell’acqua, dopo aver
compiuto una inspirazione profonda, si ritroverd ad averc una
forte riduzione del volume polmonare ¢ minore flusso sanguigno
al cuore destro e sinisiro, 1l cuore s1 contrarrd a vuoto, si
avrd scomparsa del polso periferico, anossicmia relativa del
cerveilo, perdita della coscienza e, per stimolazione del vago,
bradicardia estrema e collasso periferico (Darra VOLTA).
DerLL’Erea e SantiNt {1966), affermano che « insufficienza
cardiocircolatoria acuta pud verificarsi per spasmo vascolare
periferico dovuto alla bassa temperatura dell’acqua con con-
seguente accumulo di sangue nel territorio splanenico. Collasso
mortale, secondo DELL'ERBA ¢ SANTINI (1960) si pud verificare
per espirazione forzata bloccata,

c) La sindrome da riflesso vaso-vagale

La sincope da sommersione pud avere anche origine ri-
flessa, essere ciot dovuta a stimolazione di zone riflessogene



MANNI, RUSS0, SALVIUCCY, SCRASCIA - FISIOPAT, DELL  ANNEGAMENTO 23

dalle quali partirebbe I’arco diastaltico che avrebbe come perno
1 centri inibitori del cuore e del respiro.

Per effetto di questi riflessi I'intenso stimolo, esercitato in
maniera improvvisa dall’acqua fredda sulla superficie culanca
provoca arresto cardiaco e respiratorio; ¢ per questo che, sulla
base dell’osservazione empirica, si ritiene pericolosa I'immer-
sione in acqua fredda subito dopo un pasto o quando si sia
in stato di affaticamento, se si & soprariscaldati o in condizioni
di eccifazione psichica.

Un tale meccanismo riflesso agirebbe principalmente per
caduta a piatto sull’addome contro lo specchio d’acqua che
provocherebbe una forte eccitazione del plesso solare da cui
partirebbe lo stimolo verso i eentri cerebrali del respiro e del
circolo.

Altre volte alla base della sincope in acqua vi ¢ una
lesione traumatica del timpano per irruzione brusca di acqua
a forte pressione nel condotto uditivo esterno o nelle fosse na-
sali. L’acqua, soprattutto se fredda, penetrando nell’orecchio
medio provoca stimolo del labirinto posteriore, in particolare
dei canali semicircolari, causando disturbi dell’equilibrio e, in
casi gravi, sincope.

Gli effetti di stimolo sul labirinto saranno tanto pitt ac-
centuati se in esso si verificano lesioni grossolanamente evi-
denti. Quando il soggetto & sommerso, tutio il corpo sard
sottoposto ad una pressione uniforme; se gli ostii o gli orifizi
che mettono in comunicazione le cavitd chiuse, come la cassa
del timpano od i seni paranasali, sono ostruiti, i tessuli di ri-
vestimento subiranno una minore pressione richiamando in essi
una maggiore quantita di lignido e di sangue e si presenteranno
percid congesti e talvolta sede di lesioni emorragiche.

L’emorragia nell’orecchio medio, riscontrata negli annegati,
non ¢ sempre effetto post-mortem, ma deila immersione in
acqua, come & stato documentate da Nires (1963) il quale
ha trovato nell’isolamento dall’esterno della cassa del timpano
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e nell’alta pressione dell’acqua il maggior fattore di quesia
complicazione.

D) Shock cardiogeno da fattore citolossico

Forssman e coll. hanno descritlo il caso di una bambina
di 13 anni che dopo un tuffo in acqua fu colpita da collasso
circolatorio e dopo 4 ore mori. Ricoverata in ospedale le fu
riconosciuto un tasso della transaminasi ossalacetiva di 1264,
miocardite e shock cardiogeno,

L’alterazione cardiaca responsabile della diminuita gettata
sistolica va, secondo gli AA. citati, addebitata alla perdita
della forza contrattile del ventricolo per la alterazione del
normale metabolismo prodotto da un fattore citotossico ri-
trovato nel siero della paziente e causato dallo sforzo fisico
compiuto nell’ifmmersione.

E) La sindrome di iperventilazione

L’insieme delle modaliti di annegamento fin qui esami-
nate non seno oggettivamente dimostrabili e sperimentalmente
riproducibili. £’ per questo che, per nierito principalmente
di IMBURG e CraiG, le indagini in questo senso sono conti-
nuate, prendendo in considerazione prima di tutto gli aspetti
fisiopatologici che si verificano nell’immersione in profondita.

Nell’annegamento brusco, seconde ImMmsURrs, le vitlhme,
per prelungare il fempo di apnea ¢ rimanerc pit a lunge in
acqua, prima dell’immersione si impegnano in pericolose
pratiche di iperventilazione, che sono responsabili della
sincope in acqua.

Cra16, da un’inchiesta compiuta su otto soggetti che ave-
vano perdulo coscienza durante l'irnmersione, ma soccorsi a
tempo, ha raccolto 1 seguenti dati: tulte le vittime eranc sog-
getti sani ¢ buoni nuotatori; prima dell’immersione iperventi-
favano abbondantemente per due o pill minuti. I nuotatori
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sott’acqua, di solito avvertono il bisogno urgente di respirare,
ma hanno poco o nessun preavviso che essi stanno per sor-
passare 1 limiti di sicurezza e percid non si accorgono quande
avviene il collasso. Se queste ultime condizioni vanno consi-
derate come perdita di coscienza o come un tipo di amnesia
relrograda non lo si puo dire con sicurezza; certo & che la
vitima in fale stato non ¢ capace di compiere alcun atio ap-
propriato tale da migliorare la grave situazione.

l.a catena degh eventi, alla quale va incontro il nuota-
tore subacqueo che perde coscienza, prende inizio con liper-
ventilazione che egli compie prima dell’immersione, la quale,
come ha gid dimostrato anche IMBURG, provoca diminuzione:
della pressione parziale di CO: nell’aria alveolare, nel sanguae
¢ nelle riserve di CO, che esistono nei liguidi inferstiziali. I’
comunque guest’ultimo fattore che condizionerd il bisogno di
respirare, se sard avvertito in tempo, giacché nell’nomo la
PO, costituisce soltanto un debole fattore di stimolo del ri-
flesso della respirazione. La p(}, del sangue puo infatti rag-
giungere valori incompatibili con la funzione cerebrale prima
che la pClh diventi insopportabile (MUNROE, PATTERSON ¢
coll.}. I nuotatori hanno inolire una maggiore tolleranza alla
ipercapnia per cul i centri antomatici della respirazione sono
stimelati soltanto quando un’aifa concentrazione di CQO, si
verifica nel sangue; & la osservazione nolata dai soggefti in-
fervistati da CralG, 1 guali hanno alfermato che, contrariamente
a guanto avviene nel comune svenimento, la perdita di co-
scienza sl verifica senza accorgersenc.

FY La sindrvome da anossia cerebrale

Ravina ai fattori fisiopatogenetici della perdita di coscienza
in acqua ha aggiunto di recente (1g68), un ulteriore contributo:
chiartficatore. L’immersione in apnea, in taluni lavorator: sub-
acquei coreani ¢ glapponesi, provoca imponenti modificazioni
pressoric e termiche che, man mano che il nuotatore con-
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tinua nella discesa verso il fondo marino, vanno sempre pit
accentuandosi. L’aria contenuta nei polmoni subisce una com-
pressione progressiva, riduce il suo volume alla metd quando
si ¢ a 10 metri e a 3/4 quando si raggiungono 1 30
metri di profondita. Se la riduzione totale dell’aria polmonare
& maggiore di quella che si pud ottenere con la pid spinta
espirazione, si verifica il collasso parziale del polmone con
atefetassia, edema ed emorragia capillari. In concomitanza
con queste modificazioni poimonari, durante la discesa verso
il fondo 'aria alveolare subird una piu forte pressione, 1 gas
in essa disciolti avranno una maggiore concentrazione di quella
che si ha nel sangne venoso, per cui, quando il nuctatore &
al fondo marino, il sangue continuerd a ricevere CO, prove-
niente dalla respirazione interna, ma anche, paradossalmente,
ne riceverd dall'aria alveclare, Durante il ritorno in superficie
sl verificherd il fenomeno contrario, cioé i polmoni si dilate-
ranno Sino a raggiungere il volume iniziale, la pressione al-
veolare di Oy diminuird fino al punto che non soltanto mnon
si avrd pil passaggio di O, dagli alveoli verso il sangue, ma
saranno essl a riceverne con caduta contemporanea. del pCO,
ematico. SI creerd quindi un gradiente di concenfrazione di O,
tale che dal compartimento ematico O, passera al comparti-
mento alveolare con caduta contemporanca della pG, del
sangue. Quesfo fenomeno sard poi responsabile di una grave
anossiemia dei centri cerebrali ¢ della diminuita stimolazione
chimica del respiro.

Pur non essendo ancora delucidati tutti i fenomeni che si
verificano nei nuotatori che vanno incontre all’annegamento
brusco, certo é che con 1 meccanismi fisiopatologici messi in
risalto da IMBurg, Cratc (Raviwa), linsieme dei fenomeni
& oggl pit noto, e, quello che pit importa, siamo oggl in con-
cizione di fornive ai nuotatori subacguei le conoscenze che
consenfiranno lore di prevenire 1 pitl gravi incidenti ai quali
possono andare incontro.



Carrroro III

1I. QUADRO CLINICO DEI SEMIANNEGAMENTO
E I DATI AUTOPTICI DELL’ANNEGAMENTO

Il fenomeno umano dell’annegamento ha forme ¢ manife-
stazioni differenfi se viene considerato nei soggeiti che, pur
gravemente colpiti dalla sommersione in acqua, non hanno rag-
giuntoe lo stadio irreversibile della morte, oppure nei soggetti
che al momento del soccorse non sono pit recuperabili.

Questa suddivisione che ha nna propria terminclogia, cioé
di semi o quasi-annegamento e di annegamento, ¢ che & sca-
turita da un primo esame della letteratura medica nen ha
soltanto un valore semantico, ma esprime soprattutto wna
realtd clinica. Il quadro clinico del semi-annegato e i dati
autoptici rappresentano infatti i due principali riferimenti ai
quali ¢i si deve richiamare per capire, sia pure in maniera
congelturale, quali siano i momenti causali e principalmente,
1 meccanismi fisiopatologici dell’annegamento. Tutti questi dati
sono, pol, di somma importanza e vanno percid conosciuti ed
esaminati attentamente, essendo essi la premessa conoscitiva
necessaria per poter poi avanzare tutte quelle ipotesi che, 1i-
prodotte e verificate sperimentalmente, consentiranno una piu
veritiera comprensione di tutto il fenomeno dell’annegamento
ed un pit adeguate trattamento delle sue vittime.
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1. IL QUADRO CLINICO DEL SEMI-ANNEGAMENTO

Il semi-annegamento, in rapporto alla gravita, pud presen-
tare le seguenti caratteristiche: morte clinica, sindrome neuro-
logica, sindrome respiratoria, alterazioni cardiocircolatorie, mo-
dificazioni umorali, sindrome post-immersione,

A) Morte clinica

La vitlima & raccolta in stato di morte clinica con arresto
del respire e del circolo della durata anche di molti minuti, come
¢ avvenuto nel casi descritti da KvirTingey e coll, (da OnLs-
soN e coll, ¢ da GENAUD e coli.).

B) La stndrome neurologica

Altre volte, quando la vittima viene soccorsa mostra mag-
giori sintomi a carico del sistema nervoso: & incosciente, oppure
pué essere confusa ¢ disorientata, delirante, con convulsioni,
assenza di riflessi, presenta vomito, pud avere emissione spon-
tanea di urine, feci., Il periodo di stimolazione & generalmente
seguito da un periodo depressivo caratterizzato da coma
profonds, da collasso vascolare, rallentamento del respiro ¢
del cuore fino ai punto della morte. Si avrd cosi il quadro del
decerebrato, con riflessi tendinei profondi iperattivi e risposta
iperattiva a tuttl gli stimoli esterni. Le pupille sono general-
menfe Isocoriche ma scarsamente reagenti alla Iuce.

c) La sindvome vespiratoria

Dato il carattere dell’annegamento che & contrassegnato prin-
cipalmente dall’asfissia, cioé dallinterruzione brusca delt ossi-
genazione, si comprende come la sindrome respiratoria rappre-
senti larga parte del quadro clinico. Essa & caratterizzata innan-
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zitutto dalla presenza dell’edema polmonare, che generalinente
si instaura immediatamente nel primo periodo deila rianima-
zione anzi nell’annegamento con acqua con cloro si presenta in
modo fulmineo per Iirritazione chimica delle pareti alveolari da
parte del cloro (MopELL) per una serie di modificazioni a carico
del polmone che danno origine ad un quadro radiografico carat-
teristico e facilmente ricenoscibile.

a} Idema polmonare acuto. — Subito dopo il soccorso la
vittima da semi-annegamento, in acqua dolce o marina, presenta
nelle naricl e sulla bocea una schiuma abbondante che proviene
dalle parti pitt profonde dell’atbero tvancheobronchiale dovuta
all’instavrarsi dell’edema polmonare acuto. La schiuma, spe-
cialmente nell’annegamento in acgua dolce, ha colorito roseo,
che col passare del tempo diventa sempre pit intenso, per la
grave alterazione dalla parefe dei capillari, e perché si ha
fuoriuscita di abbondante emoglobina per !'emolisi.

Il passaggio dei liquidi dal torrente circolatorio negli al-
veoli secondo WoNG ¢ coll. pud verificarsi precocemente op-
pure dopo uno o due giorni dal salvataggio, Una volta avvenuto
puo, secondo BARONE e coll., rimanere localizzato nell’intersti-
zio poimonare (edema pericapillare), poi tende ad aggravarsi e
st diffonde negli alveoli (edema endoalveolare) raggiunge i
bronchioli, i bronchi, la trachea e in ultimo le prime vie acree.
I’occupazione da parte di questi liquidi dell’albero respiratorio
¢ causa della difficoltd respiratoria che si manifesta con un
aumento delia frequenza del respiro ed impegna i muscoli
ausiliari della respirazione.

L’esame clinico dei pazienti con edema polmonare & con-
trassegnato da zone pili 0 meno estese di ottusitd, che potranno
interessare anche un intero polmone, se I'edema si associa ad
una condizione di ateleftasia massiva, come ¢ stato osservato
da MoprLL, in un caso in cui alla condizione atelettasica si as-
sociava, come sempre avviene, atirazione mediastinica, la ri-
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duzione degli spazi intercostali, ¢ alla ascoltazione si percepi-
vano rantoli gorgoglianti a piccole e medie boile diffuse su tutto
I’ambito polmonare., L’insieme di queste alterazioni pelmonari
meglio  riconoscibili radicgraficamente, provecano, secondo
WarneN una marcata diminuzione della compliance poimonare
ed una grave ipossia.

b) Quadro radiografico dei polmoni dopo annegamento. —
L7esame radiografico ha aggiunte ai segni clinici un carattere
di. maggiore definizione e di accuratezza diagnostica.

I francesi TrocME e Lararie furono i primi ad utilizzarlo
in tre cast di semiannegamento: in un paziente, esaminato 36
ore dopo la sommersione, trovaronc una opacitd lineare che si
estendeva a gran parte dei campi polmonari, con una parti-
colare accentuazione alle regioni periilari, dal rassomigliare alla
broncopolmonite tubercelare diffusa.

Ramacrosa e coll. in un soggetio di 34 anni, il cui torace
venne csaminate 36 ore dopo essere stato soccorso, trovarono
che Popacitd si disponeva a chiazze con aree di confluenza ai
2/3 interni del campi polmonari, un po’ pitt pronunciata a destra
che a sinistra, mentre le zone periferiche apparivano chiare.

FULLER su 57 casi, in I6 non trovd alcuna alterazione pol-
monare, mentre nei rimanentl riconobbe modificazioni consi-
stenti in opacizzazione a chiazze diffuse pill marcatamente al
centro, mentre in altri casi notd aree di atelettasia con piccoli
versamenti pleurici.

Baronr ¢ coll, su tre casi esaminati, in uno trovarono
ipodiafania dei campi polmonari, sostenuta da opaciti a chiazze
diffuse o confluenti nei territori basali; in un altro diminuita
ventilazione dei campi parailari e medio-superiori per la con-
fluenza di grosse opaciti a macchie e nel terzo caso riscon-
trarono estesa confluenza di opaciti a macchie.

Secondo RosenBaUM e coll., le lesioni vanno da un mar-
cato interessamento polmenare con densitd noduulari confluenti
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confinate in alcuni nel terzo medic dei campi polmonari, spe-
cialmente nell’area pari-ilare, e con quasi nessuna lesione nel
terzo laterale dei campi polmonari della porzione laterale delle
basi ¢ degli apici. In altri si aveva una pig fine infiltrazione
nodulare quasi omogencamente presente in tutti i campi pol-
monari, inclusi gli apici ¢ le basi. La grandezza degli addensa-
menti era varia, talvolfa erano pitt marcati in un polmone che
nell’altro in rapporto pitt con la posizione che il paziente as-
sume durante la rianimazione che col mezzo annegante, Le le-
sioni  polmonari, secondo Rosenpaum ¢ coll., nella loro
evoluzione varianc e si aggravano solo nelle prime ore; poi
regrediscono procedendo prima dagh apici verse le basi, infine
scompaiono quelle che si sono formate per prime ciod guelle
ilari e periilari, La loro forma si modifica passando da quella
a noduli confluenti alla nodulare semplice ed infine alla lineare
¢ striata.

Indipendentemente dalle caratteristiche che le lesioni pol-
monari possono assumere, le quali — come abbiamo visto —
sono costituite principalmente da addensamenti faminari e no-
dulari di aspetto talvolta, vaporosi ¢ dalle sedi primitivamente
colpite, il significato da dare a queste lesioni resta il pin im-
portante e controverso.

Secondo TrocME e Lararik esistono due ipotesi che pos-
sono aintare a darne la spiegazione: potrebbero ciod essere
prodotti dalla presenza di acqua penetrata dall’esterno nei
bronchi e negli alveoli o proveniente dal sangue circolante nei
pelmoni ¢ favorita dalla alterata permeabilita dei capillari;
oppure potrebhero essere l'effetto di un quadro infiammatorio
che segue alla infezione degli alveoli provocata dal liquido
di annegamento.

Ramacnosa e coll., negano che la broncopolmonite possa
essere alla base delle Jesioni polmonari, mentre ritengono che
siano piutfosto I'effetto dell’atelettasia e dell’edema polmonare.
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n) Alterazioni cardiocircolatoric

Pur essendo 'apparato respiratorio il primo ad essere cain-
volto, quello che in effetti decide dell’andamento clinico della
vittima da quasi annegamento ¢ 'apparato cardiocircolatorio.
I sinfomi piti comuni sono a carico del regime pressorio, dovuti
a fenomeni riflessi o all’ipo o ipervolemia che si instaura (Mo-
DELL),

1Y Le modificagzioni wmorali

Le modificazioni che si verificano a carico dei liguidi eirco-
lanti interstiziali ed intracellulari ed i riflessi sui vari organi sono
una componente essenziale del quadro clinico del semiannega-
mento. Questi riflessi talvolta sono nettamente evidenti, come
nei casi di Famer e coll., di Rata, i quali, dopo annegamento
in acqua dolce trovarono una aumentata coneentrazione della
emoglobina del plasma che raggiungeva i go mg % al go” mi-
nute dell’annegamento a causa i una grave emolisi provocata
dall’emodiluizione con acqua ipotonica, oppure, come nel caso
di MUNROE, in cui si ebbe aumento dell’emoglobina del plasma
da 200 a 300 mg %. Alire volte le modificazioni a carico dei
liquidi circolanti sono tutt’aitro che caratteristiche, come risulta
da uno studio condotfo da Farner e coll. e da dati raccolti da
FurLier: questo Autore ha compinto uno studio esteso su di
un importante gruppo di soggetti sommersi in acqua dolce ¢
marina ottenendo i risuitati riportati nella Tabella n. 3.

I rifessi sull’equilibrio acido-base sono invece evidenfi e
notevoli: MonrrL e coll. su 12 vittime da semiannegamento
in acqua dolce e in acqua marina hanno trovato in tutti una
condizione di acidosi con un pH di 6,95 ¢ con una grave caduta
delle basi eccesso. Si aveva inoltre un irregolare andamento
della pCO, con valori oscillanti tra 2¢ ¢ 64 mmHg. La pO, ar-
teriosa in taluni raggiungeva valori molto bassi e cid ha spinto
MopirLT e coll. alla conclusione che il preminente problema di
tutti 1 tipi di annegamento & l'ipossia arteriosa ¢ 'acidosi.
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TABELLA 3

3

Valori ottenuti su pazienti Sommersi

acqua dolce

1.

valori ottenuti media pasienti
Peso specifico | da roo8 a 1032 T0TO0 1T
Ematocrito (%) da 40% a 55% 50% 25
Emoglobina da 11,4 a 21 14,4 15
{gr/To0 ml)
Sodio (mEq/z} | 136, 141, 130, 136, 146 138 6
Cloro (mEq/1)} | 102, 99, 105, 95, 99, 107, 105 s
102, 107, 116

Potassio 3,45 0,27 4,7; 5,05 4,5 4>4 5
(mEq/1)
Bicarbonato 21, 206, 23, 1g, 17, 1y 21 6

(mEq/1)

Valori ottenuti su pazienti sommersi i acqua maring

Peso specifico | da Too5 a 1030 1012 25

Ematocrito (%) | da 30% a 55% 45% 27

Emogiobina da 12,3 2 10,8 14,8 26

{gr/roo ml)

Sodic (mEq/1) | 142, 150, 158, 151, 151 T80 5

Cloreo (mEq/1) | 96, 124, T12, 127, 08, 12I| 7112 i

Bicarbonato 25; I1,5; 24,7; 13,8 18,8 4
(mEq/1)

da Fuller R.JIL: « Proc. Boy. Sec. Med. », 56: 33, 1963.
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11 difetto iniziale andrebbe ricercato nella atelettasia che
mentre impedisce una corretta ventilazione lascia nello stesso
tempo scorrere altraverso i polmoni sangue che non si ossigena.

Per I'annegamento in acqua dolce questi AA. ritengono che
poiché 'acqua puo essere facilmente allontanata dai pelmoni il
difetto respiratorio va atiribuito alia distruzione della membra-
na tensioaftiva che riveste gli alveoli polmonari e separa il
versante acreo da quello circolatorio alveolare e regola la di-
stribuzione dei gas e dei lquidi.

F) La sindvome post-immersione

I osservazione delle vittime da semiannegamento ha messo
in evidenza il particolare quadro clinico definito come « sin-
drome da postimmersione », La vittima mentre dopo il salva-
taggio non desta preoccupazione, pilt tardi manifesta in maniera
rapida ¢ drammatica una grave digpnea seguita da cianosi in-
tensa, tachicardia, compromissione del sensorio fino ad aversi
uno stato di coma, che & seguito pol dall’interessamento car-
diaco e che termina neli’arreste in asistolia; altre velte, dietro
una adeguata intensa terapia, si pud avere un completo rista-
bilimento delle condizioni generali.

Ia sindrome sccondo JacopsiN e coll. sarebbe dovata
principalmente alle gravi reazioni infiammmatorie a carico degli
alveoli polmonari per effetto dell’inondazione dei polmoni non
soltanto con acqua ma principalmente col contenuto acido del
succo gastrico {BANNISTER e coll.).

St verificherchbe nell’annegamento lo stesso fenomeno de-
scritto da MENDELSHON nel 1946 nell’ anestesie ostetriche quando
per 1a penetrazione di succo gastrico nell’albero tracheo bron-
chiale si presentano in modo rapido e drammatico dispnea,
cianosi e tachicardia.

Nell'annegamento Ja sindrome inizia immeditamente dopo
la sommersione quando la vittima ingoia considerevoli quantith



MANNT, RUSS0, SALVIUCCT, SCRASCTA - FISIOPAT, DELL ANNEGAMENTO 35

di acqua fino a che lo stomaco sopra disteso svuota all’esterno
il suo contenuto, e parte di esso penetra nelle vie aeree,

2. I DATI AUTOPTICI DELL ANNEGAMENTO

Come per le vittime da annegamento si possono descrivere
una serie di quadri clinici, anche nei deceduti dopo sommer-
sione si possono distinguere quadrl anatomo-patologici diffe-
renti e caratteristici in rapporto principalmente alle modalith
di annegamento, alla composizione del liquido annegante ed
alle condizioni nelle quali la vittima si trova nel momento del-
I'incidente. In rapporto a queste cause, la morte pud verificarsi
per insufficienza cardiorespiratoria, subito oppure dopo ore o
giogni per broncopolmonite od aitre complicazioni respiratorie;
per coma prolungafo, dovuto a danno cerebrale irreversibile
causato dall’anossia, oppure subifamente fino a 48 ore dopo
un’apparente ripresa da morte dovuta ad apnea od all’edema
polmonare (Worg e coll.).

Noi qui riferiamo specialmente sulle alterazioni alle quali
vanno inconfro i pelmoni che rappresentano 'organo di punta
¢ che per primi vengono investiti e compromessi dal fenomeno
dell’annegamento ¢ sulle modificazioni che si verificano a carico
dei liquidi circolanti 1 quali risentono dell’alterato ricambio
gassoso ¢ degli effetti che si hanno per la presenza dei liquidi
nel polmone.

A) Quadro analomo-patologico dei polmoni da annegamento

Per anni le osservazioni anatomo-pafologiche hanno con-
fuso il problema della fisiopatologia dell’annegamento, perché
al riscontro autoptico nel 10-15%, dei casi 1 polmoni si trovano
asciutti, mentre allre volte sono infarciti di liquido ed all’aper-
tura del torace, invece di collassare, tendono a sporgere allo
esterno perché sone rigonf, iperespansi, hanno margini ottusi
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e mantengono le impronte che le costole descrivono su di essi.
Queste due diverse condizioni hanno dato luogo a due quadri
anatomo-patologici.

a) Liperacria ¢ Uiperacroidvia polmonare. — Nel primo,
ciod quando il polmone si trova asciutto, si ha una condizione
detta iperaeria, la cui caratteristica ¢ la presenza sotto pres-
sione di aria nei polmoni, con scarsa frammentazione dei setti
intralveolari e senza atrofia delle fibre elastiche,

Nel pelmone inondato, si verifica, invece, la presenza di
acqua sotto pressione, che causa imbibizione del tessuto pol-
monare, oppure edema reattivo che interessa pitt o meno limitati
settori parenchimali e che & chiamato iperaeroidria,

La disposizione che I'aria e I'acqua assumono sara diversa.
In alcuni lobi si avrd soitanto la presenza di aria che resla
intrappolata dal liquide che occupa i lobi circostanti; in altri
lobi si avra solo la presenza di liquido che puo trattenere nel
suo interno una determinata quantiti di aria. Nell'iperaeroidria
all’esame istologico si troverd una caratteristica distensione
degli alveoli, dei dotti alveolari e dei bronchioli terminall con
rotture delle pareti alveolari, presenza di emorragie ed edema
interstiziale nel precipitato proteico degli alveoli. T vasi san-
guigni, secondo GRIFFIN, sono congesli, con dilatazione sac-
culare dei capillari alveolari.

L) La polmonite emorragica. -— Quando la morte da anne-
gamento non avviene durante la sommersione, ma si verifica
dopo un certo periodo di tempo, le modificazioni macro ¢ mi-
croscopiche saranno in rapporto non con il tipo di acqua da
annegamento (RosimMBaUN ¢ coll.}, ma con la rapidita con
cul si verifica la morte dopo il salvataggio. Nei pazienti che
muoiono subito dopo 1l salvataggio, si avrd polmonite emorra-
gica ed edema polmonare, in coloro che sopravvivono a lungo
comparitanno polmoniti o ascessi polmonari, Si avra infine,
secondo MrEruUccr e coll., il quadro dell’enfisema acuto con
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aree atelettasiche e congestione intensa, spesso accompagnata
da inondazione ematica degli alveoli ed abbondante edema.

Dal punto di vista microscopico, la reazione pilt evidente
sara quella di tipo infiammatorio, con essudato polimorfo-
nucleato. Questa rcazione diventera sempre pitt dominante man
mano che il tempo di sopravvivenza auwmenterd. Nel pazienti
chie muoiono tardi, iI quadro istologico sard contrassegnato in-
nanzitutto dall’irritazione dell’epitelic di rivestimento dell’al-
veolo e del setti che desquamerd nel lume alveolare.

c) Edema polmonare. — Le alterazioni a carico dell’epi-
telio alveolare e dei capillari polmonari, spiega in parte le ra-
gioni per cui l'edema si trova comunemente all’esame autoptico.
Esso, secondo Swanw (1960), & variamente distribuito ed esteso:
in alcune aree manca, in altre & presente. Alcune volte invade
una intera uniti respiratoria. In molti casi edema « colora-
bile » appare ai bordi dell’alveolo, mentre il centro viene oc-
cupato di aria. L’edema, non & fenomeno esclusivo dell’anne-
gamento, perché si ripresenta in molte altre morti subitanec.
SWANN su 70 soggetti deceduti per morte subitanea dovuta a
cause diverse riscontrd l'edema in 64 casi, confermando cosi
che esso non ¢ un fenomeno esclusive dell’annegamento dove
si accompagna con fuoriuscita di liquido dai vasi, differente da
quella che si ha, per esempio, nell’insufficienza cardiaca o nel
traumi cranici, nei quali ¢ presente I'importante fonomeno della
congestione,

B) I quadri umorali nell’ annegamento

MoriTz ha riassunto le modificazioni che si verificane a
livello dei liquidi circolanti durante 'annegamento ed ha
stabilite che nell’annegamento con acqua dolce il sangue del
cuore destro & pill concentrato del sangue del cuore sinistro; il
fenomeno contrario si wverificherd invece nell’anncgamento in
acqua marina.
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DURLACHER e c¢oll., invece, in 30 casi da loro esaminati
hanno trovato in tutti, indipendentemente dalla concentrazione
in sali dell’acqua, che iI peso specifico del plasma dell’atrio
sinistro era mincre di quello dell’atrio destro.

Drrr’Ersa e coll. (1g63) dali’esame del sangue di 17 pa-
zienti deceduti dopo immersione in acqua dolce ¢ prelevato da
¢iascun venlricolo, hanno rilevato in clascun caso una nefta emo-
diluizione, pur avendo faluni di questi casi una iperaeroidria
polmonare, mentre in altri il polmone era asciutto.

CARELLA e coll. In 8 soggetti annegati in acqua dolee hanno
riscontrato che la concentrazione de! magnesio nel sangue era
minore nel veniricole sinistro rispetio al destro.

c) La sindrome nell ovecchio medio

La morte da annegamento ¢ fenomeno complicato ed i suoi
fattori causali sono molteplici e diversi. L'ultimo segno rico-
nosciuto & la presenza di sangue nell’orecchic medio e nelle
cavitd mastoidee; NILES in una sua ricerca 1'ha riscontrato in
40 su 51 casi sospetti di ammegamento.

[’emorragia secondo NILES avviene in immersione, ¢ gros-
solanamente visibile, ricmpic gli spazi aerei varia per gravith
e talvolta & irriconoscibile a causa della decomposizione post-
mortale.

La patogenesi va ricercata aell’aumentata pressione, a pro-
fonda immersione, che l"acqua frasmette al corpo e che di-
stribuendosi uniformemente comprime 'aria della cavith chivsa
dell’orecchio medio e delle cavifa mastoidee; 1 tessuti molli che
rivestono queste cavitd si rigonfiano, provocando ingergo va-
scolare seguito dall’emorragia.

Pur senza aver consuitato e passato in rassegna tutta la let-
teratura medica sui quadri clinici e sui dati autoptici, i giudizi
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che con il nostro studio abbiamo ricavato non possono in alcan
modo essere modificati da una ulteriore indagine hibliografica.

Esistono sulla fisiopatologia dell’annegamento punti con-
troversi e taluni oscuri che soltanto con ricerche sperimen-
tali si polranno chiarire e delucidare, come hanno compreso
molii AA, e come anche noi ¢l apprestiamo a fare.



CarrTorLo IV

LA FISIOPATOLOGIA
DELL’ANNEGAMENTO SPERIMENTALE

1. PREMESSA ALLA FISIOPATGLOGIA DELL ANNEGAMENTO SPERI-
MENTALE

L’uomo mal sopporia un pericdo protratto di sommersio-
ne, pena, nella maggioranza dei casi, la morte immediata:
poco si sa, invece, del meccanismi che operano nel provocare
tale evento,

Un tempo si riteneva che il fenomeno dell’annegamento
avesse una unica componente, ciod Tasfissia, Con l'interru-
zione della ventilazione polmonare le riserve di ossigeno del-
Porganismo si esauriscono entro pochi minuti e nello stafo
melabolico del miocardio si sviluppano rapidamente caratte-
ristici cambiamenti (ISSELHARD) che portano all’arresto car-
diaco in asistolia od in fibrillazione ventricolare. Il cervello,
che rappresenta il 3% de! peso corporec, ma che consuma,
dal 20 al 259 dell’ossigeno totale (REICHELT), dipende dal
rifornimento adeguato di ossigeno per sopperire ai propri ob-
bligatori bisogni metabolici ¢ anche se¢ nel corso dell’asfissia
avvengono fenomeni circolateri di compenso (INGVAR), va
incontre entro pochi minuti a danni focali irreversibiii,
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Quello che, comunque, sembrava non conciliarsi col con-
cetto deli’asfissia, come fattore principale dell’annegamento, era
il fatto che di morti in acqua se ne incontranc almeno due tipi
diversi ed anche perché delle morti da asfissia ne esistono tipi
molteplici, ognune con proprie caratieristiche.

Quando si ricenobbe che la morte in acqua marina ha
caratieri diversi di quelli in acqua delee ed in entrambe la
morte ¢ differente da quella che si verifica nell’asfissia ostrut-
tiva, il fattore asfittico perdettc gran parte della sua iniziale
importanza. Le ricerche a questo scopo eseguite nei casi di
semiannegamento ¢ nei cadaveri, pur non avendo negato
completamente questa ipotesi, hanno perd lasclato faluni dubbi
ed incertezze sul loro reale valore.

Intanto i dati di FuLLer, Munror, IMBURG ed aitri che ab-
biamo passato in rassegna, almeno per alcuni casi, non hanne
«confermato le regole che si erano volute dettare del caratterce
differente, almeno dal punto &i vista umorale, tra annega-
mento in acqua dolce e quello in acqua marina. Oggi, co-
munque, taluni progressi sono stati compiuti ed importanti
«conoscenze sono a nostra disposizione,

Esistono dal punto di vista clinico due tipi fondamentali
i annegamento: quello bianco o da idrocuzione in cui la
morte avvienc in acqua e quello bleu in cui Vacqua blocca le
vie acree. Nel primo il cuore & per primo colpite; i suo arresto
¢ indipendente dal contenuto di ossigeno del sangue che pud
essere normale. Sitratta in questi casi ¢ mortl legati a fattori
molteplici nei quali il fattore anossico non ¢ certamente do-
minante.

Pure riconoscendosi oggi, dal punto di vista clinico, il ruoclo
«esercitato dall’asfissia ¢ dall’acqua da annegamento, si & lontani
dal’aver capito il fenomeno dell’annegamento in tutti i
suoi aspetti. Restano oscuri 1 fenemeni che si verificano
a livello del polmone, del grande ¢ del piceolo cir-
colo, le alterazioni alle quali va incontro il cuore nel corso
«ell’annegamente, le wvariazioni delle funzioni respiratorie
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¢ le modificazioni metaboliche che si preducono durante e
dopo la sommersione ed infine quali sono ie pratiche riam-
mative pin idonee ed it momento in cui esse dovranno essere
messe in opera perché si possa ottenere la ripresa completa
della vittima da semiannegamento.

Le conoscenze i gueste ¢ di altre funzioni, nonostante
tutte le indagini cliniche finora compiute, non si sono avute
né si polranno otienere poiché anche nel semiannegamento lo
aspetto che ¢l & consentito di osservare & sempre quello che
si verifica dopo il ricupero della vittima dall’acqua, quando
ciod la maggior parte delle variazioni ha avuto gia luogo, sl
sono ciod gid verificate oppure stanno per progressivamente
regredire. E’ per questo che il ricorso alla sperimeniazione
sugh animali & divenuta la principale pratica alla quale ci dob-
biamo richiamare per dare maggior luce a tutti i fenomeni del-
I’annegamento clinico. Affinché 1'esperimentazione possa rag-
giungere questo scopo deve avere alla sua base la solurione di
almeno due problemi che andranne prima attentamente valutati
e risolti se si vuole dare poi alle deduzioni che si ricaveranno
un significato da avvicinare al fenomeno umano ciot la scelta
dell’animale e il modello sperimentale.

2. LA SCELTA DELL’ANIMALE DA ESPERIMENTO E DEL MEZZO AN-
NEGANTE

Il fenomeno dell’annegamento, a seconda della specie in
cul viene considerato, si presenia sotto aspetti differenti.

Tuomo perisce enfro pochi minuti dalla sommersione,
mente altri mammiferi sopportano, senza grave danno, un pe-
riodo pitt lungo di immersione.

Le balene possono rimanere soit’acqua anche un’ora, le
foche hanno capacita di vivere in sommersione per pill
di mezz'ora, le anitre domestiche possono sopportare senza
danno anche un periodo che va da dieci a venti minuti primi
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ed infine i topini, come anche altri animali, che generalmente
muoiono entro pochi minuti, se mantenuti in un particolare
ambiente acquoso riescono a vivere a lungo avendo la capa-
cith di utilizzare I'ossigeno sciolto neli’acqua.

Questo diverso comportamento degli animali si spiega non
soltanto col fatto che essi hanne una diversa quantitad di emo-
globina ed una pill ampia riserva di aria nei polmoni ma,
principalmente perché hanno una particolare regolazione del
circolo in somiersione.

GIli animali, per poter resistere a lungo nell’acqua, mettono
in opera prima di tutto la riduzione della frequenza del
ritmo cardiaco; la bradicardia, infatti, & uno dei primi e pin
importanti adattamenti che si verifica in molte specie gquando
vengono allontanati dal loro ambiente naturale cioé quando le
specie terrestri vengono immersi in acqua ed 1 pesci vengono
allontanati dall’acqua.

Ie foche in immersione, riducono la frequenza cardiaca
da 8o Dattiti a circa 5-6 al minuto, la pressione arteriosa si-
stolica resta normale mentre, per la bradicardia, si ha caduta
della pressicne diastolica.

Altro fenomeno di regolazione nelle foche e nei pinguini &
la vasocostrizione che sl verifica in taluni territori del circolo
periferico, come le pinne, i musecli pettorali, le arterie me-
senteriche e renali; i1 consumo totale di ossigeno si riduce
mentre viene assicurato il necessario rifornimento alle arce
corporee che sono pit sensibili all’anossia.

Ad eccezione di quegh animali i quali rappresentano tra
gli animali acquatici e quelli terrestri, il comportamento tra
gli esseri viventi sulla terra nei riguardi dell’anossia provo-
cata dalla sommersione in acqua, non differisce di molto.

Naturalmente ogni specie ha una propria caratteristica che
la distingue da quella affine: i cani, per esempio, presentano
una caratteristica composizione dei globuli rossi che pud avere
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un cerfo significato nell’annegamento. Essi, contrariamente
a quanto si verifica nell’womo, hanno una concentra-
zione di potassio all’interno dei globuli rossi meno elevata
di quella del sodio che in presenza di emolisi, come si verifica
nell’annegamento in acqua dolce, pud avere un qualche signi-
ficato fisiopatologico.

All’interno di una medesima specie possono esistere diffe-
renze anche notevoli per cui le deduzioni che si potranno trarre
dai fenomeni osservati in alcune non potranno essere diretta-
mente assimilate a quanto avviene nell’vomo.

It comportamento dei wvari animali varia inoltre in rap-
porto alle condizioni sperimentali.

Kyrstra e coll. (1962), hanno dimostrato che i topi possono
respirarc acqua per un considerevole periodo di tempo, sempre
che il mezzo acquoso sia composto da una soluzione elettrolitica
bilanciata ¢ contenga sufficienti quantity di O, sciolto. Questi
AA. usavano fopi di razza « Swiss » che Immergevano, in un
serbatoio contenente una scluzione bilanciata a pIl 6,8 com-
posta di 141 mEq/r di sodio, 5 mEq/1 ¢ polassio, 4 mEq/1
di calcio, 3 mIEs/x di lattato. Nel serbatoio parzialmente riem-
pito di liquido veniva introdotto ossigeno sotto pressicne ad &
atmosfere ed a temperatura che variava da 6 a 41°C. In questo
ambiente I topi continuavano a compiere movimenti respiratori
per periodi di tempo da 11 a 246 minuti, con pil lunga soprav-
vivenza quanto al mezzo anncgante ossigenato si aggiungeva
tham che combatte 1'acidosi ipercapnica.

Tenendo conto di questi dati per lo studio dell’annegamento
la scclta degli animali da esperimento pud esserc la pit varia.
La scelta & caduta principalmente sui topi, ratti (Remporp e
coll.; HaLMAGYT e coll, 1961), e sulle cavie (RECINE ¢ coll.;
ISALBERTI); per studiare i fenomeni polmonari legati alla ca-
pacitd di penetrazione dei liguidi neli’albero tracheobronchiale
1 quadri istologici provocati dalla inondazione dei polmoni, per
lo studio delle modificazioni umorali, della emodinamica del
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piccole e del grande circolo in .corso di sommersione sono uti-
lizzati 1 cani ¢ le pecore.

Nei nostri esperimenti abbiamo utilizzato esclusivamente
cani, perché animall di grossa taglia, che si possono ottenere
con maggiore facilith ed a minor costo.

3. I MOBELLT SPERIMENTALI

A) Premesse teoriche

Quando si deve studiare un fenomeno che si verifica
nell’vomo e non si ha la possibility di riprodurlo a volenta
senza recargli danno oppuare se questo fenomenoe non & possibile
osservare « de visu » o con strumenti senza interrompere la
continuithy dei fessuti, si ricorre generalmente alla sperimenta-
zione sugli animall.

Per riprodurre un fenomeno negli animali che sia pol assi-
milabile a quello umano occorre, oltre alla scelta dell’animale,
la ricerca della maniera pit idonea per effetfvarlo in modo
che riproduca pit fedelmente possibile quanto avviene nor-
malmente nell’uomo. La ricerca det o dei modeili sperimentali
rappresenta percio il maggiore problema da afirontare e sul
guale sono sorti discussioni e contrasti.

Da taluni, infatti, proprio perché il fenomeno viene ripro-
dotto a volontd, 'esperimento sugli animali ¢ considerato arti-
ficiale ¢ percid di scarse valore probativo trasferire in clinica per
trarne eventuwali conclusioni. Questi oppositori della sperimen-
fazione in generale, pur frovande talora validi argomenti da
conclusioni errale tratte da particolari modelli sperimentali, non
tengono confo ¢ male congiderano sia l'enorme lavoro che in
questo campo ¢ stato compiuto, sia i risulfati lusinghieri che
si sono ottenvti in tulti i campi del sapere scienfifico.

Comunque, anche tra i fautori della sperimentazione esi-
stono posizioni di principio differenti. Molti affermano, che
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Ja sperimentazione ha significato probativo solo quando essa
¢ compiuta in condizioni che si avvicinine idealmente a quanto-
avviene spontaneamente nell’'nemo; ¢ per queste la loro mag-
glore preoccupazione ¢ la ricerca del modello sperimentale pit
idoreo.

Pur riconoscendo 'importanza di oltenere una rappresenta-
zione quanto pit somigliante al fenomeno wnano e ritenendo:
giustificata Ja ricerca del migliori tra i modelli sperimentali, se si
vuol conoscere il fenomeno non soitanto nella sua totalith ma
anche nelle sue parti si dovranne per ognuna di esse creare vari
modelli sperimentali. In sostanza, il problema non consiste sol-
tanto nell’approfondire I'indagine per trovare 1'unico modello
sperimentale che consenta poi di dare una visione completa del
quadro clinico da stuwdiare, ma come la loro conoscenza si ap-
profondisce, nel cercare modell: sperimentali nuovi, e differenti.

Queste premesse teoriche che noi abbiamo trovate espresse:
per altr] argomenti di medicina si presentano in tutta la loro
ampiezza anche nello stodio sperimentale della fisiopatelogia.
deli’annegamento e della rianimazione,

B} Rassegna dei modelli sperimentali

Swann e coll. {1947 e 1951), che in una serie numerosa di
ricerche hanno studiato a fondo ¢ per anni 'annegamento, si
sono preoccupati di mettere a punto un particolare modello
sperimentale per riprodurre, il pilt fedelmente possibile le con-
dizioni nelle quali I'uomo viene a ftrovarsi quando ¢ vitlima
della sommersione. Per questo scopo esercitavano 1 cani, a man-
tenere una maschera metallica a forma di cono rivestita di
gomma entro la guale veniva Intredotto if muso e poi adattata
attorno al collo a tenuta d’acqua. La maschera, era raccordata
con una riserva d’acqua che veniva mantenuta ad un’altezza
aggiustabile. atfinché il suo livello fosse sempre all’altezza della
bocea, in modo da penectrare sensa pressione nell’albero tracheo--
bronchiale.
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Per evitare di viziare il punto fondamentale delle loro ri-
cerche, che consistevano nel valulare comparativamente la suc-
cessione delle alterazioni che si verificano nei principali organi,
cio¢ il respiro, il circolo, il sistema nervoso durante 'annega-
mento, non somministravano agli animali farmaci che depri-
mono il respiro. In anestesia locale, preparavano ed incannu-
lavano le arterie femorali, una delle quali serviva per i rilievi
della pressione arteriosa e [’altra per 1 prelievi di sangue. Per
ottenere la registrazione della pressione venosa un catetere era
introdotto nella vena femorale fino a giungere con la sna estre-
mita libera nelle vicinanze dell’atrio destro. Conlemporanea-
mente misuravano la pressione endotoracica mediante 'introdu-
zione di una cannula nel cave pleurico: si calcolava cosi la
pressione venosa effettiva che & il risultato della sottrazione o
dell’addizione alla pressione endotoracica della pressione regi-
strata nella cava inferiore. Per lo studio delle modificazioni
umorali eseguivano ricerche sull’(,, sul CO,, sul pH, sull’acido
lattico, sul Cl., sulla densitd del sangue intero e del plasma.
Lo studio del cuore veniva compiuto con registrazioni elettro-
cardiografiche e fonocardiografiche.

TaINER e coll,, nell’intento di studiare la resuscitazione nel-
Vannegainenelo in acqua dolce hanno utilizzato cani il cui capo
era chiuso in un box metfallico a fenufa d’acqua che poteva
essere rapidamente riempito o svuotato di acqua. Anche
questi AA. evitavano nei loro esperimenti la anestesia
generale perché consideravano che non & possibile controllame
la profondita, mentre in anestesia locale 'animale si trova pin
vicino alle condizioni che si verificano nell’annegamento umano.

Poiché la vittima da asfissia da quasi annegamento, che
& ancora rianimabile, pud essere apnoica ma con polso ancora,
apprezzabile ¢ pud non avere acqua nei polrnoni, REDDING e
coll, hanno proposto un madello sperimentale cbe consente
di simulare la vittima wmana da sommersione che dapprima
sviluppa uno spasino laringeo e poi ha inondazione dei polmoni,
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Questi AA, usavano anestetizzare i loro animali (cani) con
penthotal sodico somministrato nelia dose di 0,20 mg/lkg di peso
corporeo e poi procedevano all’intubazione endotracheale.

A cane in posiziene supina, e che respirava aria sponta-
neamente, si inseriva un catetere di politene, passando at-
traverso 1'arteria femorale, nell’aorta toracica, un altro attra-
verso la vena femorale nella cava inferiore, enframbl erano
connessi ad un poligrafo per la registrazione simultanea della
pressione arteriosa ¢ venosa. Nello stesso tempo venivano re-
gistrati Uelettrocardiogramma ed i movimenti del respiro. Dopo
45 minuti dall’iniezione del barbiturico, quando l'animale si
{rovava in leggera anestesia tanto da avere 1 riflessi palpebrali
attivi ¢ quanta la pressione del sangue, il ritmo del respiro, la
frequenza cardiaca crano riportati alle condizioni di base, il
tulyo endotracheale veniva chiuso alla fine di una espirazione.
I cani in queste condizioni si dimenavano ed i movimenti re-
spiratori cessavano in circa 1-4". Trenta secondi dopo I'inizio
dell’apnea il tubo endofracheale veniva aperto ed inondato per
30" con acqua delee o marina, dopo il tubo endotracheale era
aperto e mantenuto orizzontale per consentire il drenaggio pas-
sive di liquido per aliri 307,

Harmacv] e Corenatcy nelle loro ricerche sono anche par-
titi dalla constatazione che, in condizioni normali, la pene-
trazione del lquido nelle vie aeree superiori negli animali ¢
netl'uwomo a riflessi pronti provoca spasmo della laringe ed
anche quando non si ha laringospasmo la  quantith di
acqua che pud penetrare nell’albere tracheobronchiale & limi-
tata. Per riprodurre questo modello hanno utilizzato le
pecore al posto dei cani, animali pitt docili e percid pin ma-
neggevoli. L esperimento veniva condotto in anestesia generale
indotta con una dose iniziale di 10-15 mg/kg di peso corporeo
di tiopentone somministrato per endovena; questa dose era ac-
compagnata da un’infusione goccia a goccia di soluzione fisio-
logica nella quantita di 2-2,5 mi/minuto contenente 0,20-0,25
mg/kg min. di tiopentone. Nell’animale cosi anestetizzato si
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procedeva all’intubazione endotracheale ed alla preparazione
delle arterie e delle vene per le ricerche emodinamiche e per lo
studio delle modificazioni uvmorali, Per ottenere questi dali
si introduceva un catetere, passando attraverso la vena femo-
rale di un lato, nell’arteria polmonare, un altro nella arteria fe-
morale; dopo aver introdotto un sottile tubo di politene nel
tubo endotracheale si procedeva ad una complessa serie di espe-
rimenti, Negli animali di controllo il tube di politene veniva
ritirato e attraverso di esso non si injettava liquido nei bronchi.
{Gruppo A.), in quelli da esperimento si inlettava 1 ml/kg
di peso corporeo di acqra dolee {Gruppo B.), o di acqua
marina (Gruppo C.). Quaranta minuti pin tardi alcuni
animali del Gruppo B. ricevevano in trachea 3 ml/kg di peso
corpore o di acqua dolee (Grappo D.) ed altri del Gruppo C.
ricevevano ancora 2,5 ml/kg di acqua manna {Gruppe I£.).
In allri lotti di animali si introduceva, dietro visione diretta nel
bronco lobare inferiore sinistro o destro, un carattere il guale
presentava nelle vicinanze delle estremita una cuffia insuffla-
bile che serviva per impedire il riflusso dell’acqua introdotta
nel bronco ed allraverso essa si iniettava 1 ml/kg di acqua
dolce (Gruppo F.). In altri animali, nell’intento di studiarne
il comportamento in assenza dei riflessi vagali, si produceva
preventivamente alla sezione dei vaghi al livello del collo; in
alcuni di questi animali si iniettava in trachea 1 ml/kg di acqua
dolce (Gruppo E.) o di acqua marina {Gruppo H.). Ad alcuni
animali (Gruppo G.) 40" pit tardi introducevano una uviteriore
quantita di acqua dolce (3 ml/kg - Gruppo 1.). Tutti gli animali
del Gruppo H. che erano stali vagotomizzati ¢ che avevano ri-
cevuto in trachea piccole quantity di acgua marina venivano
dopo 40’ inondati con una ulteriore dose di acqua marina nella
guantitd di 2,5 mi/kg del peso corporeo (Gruppo J.}. In tott
questi gruppi di animali Halmabyj e coll. calcolavanoe nelle varie
condizioni sperimentali 1’0, i CO,, il pH, il PaCQ, del sangue.
I’aria espirata era raccolta per 1'10” e 2/30” in una tasca di
Douglas ed il contenuto era misurato ed analizzato col metodo di
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Haldane. Registravano poi la pressione arferiosa sistemica
la pressione dell’arteria polmonare ¢ la pressione termi-
nale dell’arteria polmonare. Calcolavano inoltre la gittata si-
stolica, il flusso sanguigno della arteria polmonare, la resistenza
polmonare, quella vascolare pelmonare e sistemica.

MopeLL e coll, (1g66), parlendo dalla constatazione che il
quadro clinico e le modificazioni umorali riportati nelle vittime
umane da ¢quasi annegamento sono considerevolmente diffe-
renti dai quadri ritrovati nei cani sottoposti ad immersione
totale in acqua dolce, hannc condotto su cani tre gruppi di espe-
rimenti, Gl animali, anestetizzati ed intubati, erano inondali
con acqua nella quantita di 20 ml per kg di peso corporeo;
dopo era consentito di respirare aria ambientfe. Sessanta minuti
dopo l'inondazione tutti gli animali sopravvissuli venivano sa-
crificati ed esaminati.

Srirz e coll,, dail’esame della letteratura sull’annega-
mento e dopo una serie di propri esperimenti, si persuasero che
la, morte in acqua dolce pud essere conseguenza di un rapido e
sorprendente aumento del volume totale del sangue e degli ef-
fetti che esso provoca sull’emodinamica del circolo. Questi AA.
s1 sono sforzati di stabilire un procedimento di annegamento
standard per poi raccogliere 1 dati fisiologici e chimici e deter-
minare il rapporto tra I'acqua aspirata e il tempo di sopravvi-
venza di parecchi gruppi di cani. Gli animali erano anestetizzati
con una soluzione di pentothal sodico al 5%; la trachea era
preparata ed aperta e ai di dentro introdotta una cannula di
vetro a Y. Una branca della Y era poi connessa, mediante
un tubo di gomma, ad un contenitore calibrato di acqua posto
a circa 30 cm sopra 1l livelic della testa del cane; Valtra branca
rimaneva aperta per consentire al cane di respirare. La inon-
dazicne era iniziata dopo un periodo di apnea di 6o”.

Den OrrEr e coll.,, sulla base che la morte da an-
negamento & certamente 'effetto di almeno due fattori, "anos-
sia e le modificazioni umorali, progettarono un modello
sperimentale per indagare separatamente questi due fattori. Gli
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esperimenti vennero condotti su cani i quali, dopo essere stati
anestetizzati con somministrazione endovenosa ed endoperito-
neale di tiopentone, venivano preparati con Pintreduzione nelle
arterie femorali di due cateteri, uno per la registrazione della
pressione arteriosa ¢ 'altro per prelievi di sangue. Passando
attraverso la vena gingulare di destra un tubo di politene veniva
collocato nella vena cava superiore per la misurazione della
pressione venosa e per la somministrazione di farmaci. A questo
punto procedevano alla preparazione della trachea che veniva
incannulata ¢ connessa con un apparecchio di anesfesia, Me-
diante foracotoinia sinistra e passando altraverso il quarto-
guinto spazio infercostale procedevano all’isolamento del bronco
principale di sinistra che veniva sezionato nel punto pili vicino
alla carena. Il moncone carenale veniva accuratamente chiuso
a tenuta di aria, nel bronco principale di sinistra era infro-
dotta una cannula di gomma fornita di una wanica di nylon
il cui bordo era rivolto e poi suturato alla parete esterna del
bronco per mezzo di una sutura festonata in nylon. L'estremo
iibero della cannula veniva fatio scivolare lateralmente alla tra-
chea e fuoriuscire dalla regione del collo, che era connesso ad
un rubinetto a 3 vie per mezzo del quale poteva essere megso
in comunicazione o con il respiratore o con una riserva di
acqua (fig. 1, 2). Quando tutta l'apparccchiatura era pronta,
it sangue del’animale veniva eparinizzato, la vena polmonare
inferiore di sinistra era sezionata e gli estremi tagliati venivano
riuniti per mezzo di un tubo a T che serviva per la raccolta del
sangue drenante dal lobo inferiore di sinistra. Nella maggio-
ranza dei casi il torace veniva chiuso lasciando nel cavo pleutico
una cannula in comunicazione con un sistema di aspirazione
ad acqua per assicurare una pressione negaliva; mnegli altri
casi il torace rimaneva aperto, il che consentiva di ispezicnare
il polmone durante la respirazione assistita.

Recive e coll.,, per conoscere la distribuzione dei liquidi
nell’annegamento lento e rapido, hanno compiuto esperimenti
su cani nsando come mezzo annegante in aleuni una soluzione
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Fig. 1 — 1-2) cannula di gomnia con 3} manica di nylen sutwrati al 4) bronco

principale di sinistra.
Da G.F. Dex OQrrer ¢ coll., Acte Physiol. Phaine. Neerl., 1960, ¢, 4¥5-
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Fiz. 2 — (Da G.F. Dex Orrer e coll., Acla Physicl. Phaym. Neerl., 16060,
9, 415)
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iodata e in altri solfato di bario al 15%. Un primo gruppe di
animali veniva annegato lentamente, cio gli animali erano la-
sciati liberi di nuotare nel liquido e morire entro circa 20-25".
Altri animali allo scopo di accertare se l'immersione ripefuta
comportava delle differenze nella distribuzione dei liquidi in
rapporto all’annegamento lento, ogni 3" erano immersi ripe-
tutamente nel liguide di annegamento.

GuLr e coll. studiando anche lore le modalita di
penetrazione di liquido nei polmoni hanno intrapreso prove
sperimentali volte a ricercare una sostanza omogenca di di-
mensioni tali da potere facilmente scendere nelle pin fini dira-
mazioni bronchiali ed essere contemporaneamente dimostrabile
all’esame istologico. A questo scopo hanno usato oro colloi-
dale radioattivo (Au 198) che ha micelle delle dimensioni di
300 A e che sono elettivamente fissate dalle cellule del sistema
reticolo-endoteliale, I ratti da loro utilizzati venivano annegati
tuffandoli in una vasca contenente acqua con una sespensione
di oro colleidale radioattivo.

[SALBERTI, per spiegare i fenomeni respiratori nei soggetti
con esili adesivi o versamenti pleurici e che cadono vittime
dell’annegamento, ha compiuto una serie di esperimenti su
cavie. Un gruppo di questi animali veniva annegato rapida-
mente, In un altro gruppo Pannegamento avveniva immer-
gendo D'animale chiuso nella gabbietta alternativamente per
10" ¢ poi riportando all’aria per 5”. L’operazione era ripetuta
sempre con lo stesso ritmo per la durata di 15, periodo entro
cul in ogni caso si verificava la morte.

RERORD ¢ coll., hanno compiuto nei ratti ricerche sugli
cffetti dell’acqua dolce ¢ marina uei polmoni evitando il larin-
gospasmo. In anestesia generale si preparava la trachea del
ratti introducendovi una cannula di vetro ad Y. Una branca
della cannula veniva connessa mediante un tuboe di politene
ad una bureita piena di liguido, mentre Paltra branca era
aperta all’aria; futte le iuondazioni erano eseguite alia stessa
pressione, mantenendo la buretta 2o cm al di sopra dell’animale.
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C) I nostri modelli sperimentali

Come abbiamo veduto, 1 modelli sperimentali propost ed
utilizzati per lo studio dei vari aspetti dell’annegamento umano
sono molteplici ¢ vari. Alla base teorica di essi stanno pero
principalmente due indirizzi: 1) cercare un tipo di modello pri-
vilegiato che consenta di dare una comune risposta alla maggior
parte dei quesiti che I'annegamento uwmanc pone; 2) cercare
tanti modelli per lo studio particolareggiato del diversi aspetti
del fenomeno,

SWANN, FAINER ed alfri nel raccomandare di tenere 1'ani-
male da esperimento quanto pit possibile integro nelle sue
principali funzioni, evitando innanzituito di uvtilizzare I'ane-
stesia generale che deprime il respiro e addesirando 'animale a
portare attorno al collo la maschera con la quale si provocava
P’annegamento, hanno voluto raggiungere una modalitd di espe-
rimento ideale nel senso che esso fosse quanto pit possibile
fedele alle condizioni nelle quali I'uomeo viene a trovarsi quando
& vitlima della sommersione.

Harmacyy, MopzsLy, Spirz, IdEn OTTER ed altyl hanno ri-
volto invece la loro attenzione verso lo studio di momenti par-
ticolari del fenomeno dell’annegamente ricercando, per ognu-
no, un tipo di modello che consentisse di affrontare e capire
meglio I'aspetto particolare indagato. Entrambi i punti di vista
di questi due gruppi di ricercatori pur avendo rappresentato
momenti contrapposti della ricerca, hanno certamente dato
un proprio posifivo contributo e dai risultati che entrambi
hanno ottenufi & state possibile fare una certa luce su tanti
aspetti prima oscuri dell’annegamento.

Noi, pure accogliendo questa giusta impostazione, abbiamo
pero dovuto notare che ognuno dei vari modelli presi a
s¢ e le conseguenti deduzioni teoriche e pratiche restanc sempre
aspetti insufficienti e staccati del fenomeno il quale, per essere
interamente compreso, richiede non soltanto la elaborazione
di sempre nuovi modeili ma, principalmente, la loro valutazione
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comparativa. Naturaimente non & sufficiente un ragionamento
astraito fatto sui modelli sperimentali perché i possa trovare la
giusta strada per Io studio di un dato fenomeno biologico, ma
occorre come punto principale anche una valutazione approfon-
dita dell’insieme del fenomeno che si vuole indagarc. A que-
sto giudizio sui modelli siamo pervenuti partendo dalla consi-
derazione che dopotutto il fenomeno dell’annegamento rap-
presenta in ultima analisi soltanto una variante cioz un mo-
mento del fenomeno pit vasto cloé Pasfissia. I annegamento
comunque venga esaminato ¢ a qualunque stadio venga studiato
presenta il suo punto nodale, anche perché ne rappresenta lo
inizio, nel blocco degli scambi gassosi a livello dei polmoni,
bloceo il quale, comunque venga provecato, cioé o con Uintrodu-
zione massiva di acqua o con lo spasmo laringeo, certamente ¢
il priucipale responsabile della serie dei fenomeni che poi si
verificano a livello dei diversi organi. A queste conclusioni
siamo pervenuli d’accordo con DEx OTTER e coll. e nonostante
I pareri contrari di molti altri, per i risultati ottenuti con
I'inondazione massiva unilaterale di un polmone per un lungo
periodo, mezz’ora, lasciando I'altro polmone libero di respirare
Paria ambiente; gli effetti di fale inondazione, ottenuta con
acqua distillata, acqua marina e acgua isofonica sul circolo,
sul respire e sul cuore, sono stati minimi e comunque tali da
non compromettere in alcun modo la vita dell’animale. Rico-
nosciuto ¢ dimostrato che 'asfissia & 'aspetto principale del-
Pannegamento non significa di non sentire il hisogno di cono-
scere auche gli aspetti secondari e non comprendere che in casi
particolari taluni di questi aspetti secondari possono assumere
un ruolo preminente e decisivo. I’ stato proprio perché con-
vinti di questo che abbiamo ritenuto opportuno passare in ras-
segna sperimentalmente 1 vari tipi di asfissia, di esaminarli in
maniera comparativa, per cercare di capire come ogni tipo di
asfissia agisca sul vari organi e dedurne le spiegazioni del
perché in alcuni casi & il cuore od il circelo il primo organo od.
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apparato ad essere compromessc, mentre in altri & il respiro
oppure il cervello.

A nostro parere, ripetiamo, se si vuole conoscere l'in-
sieme dei fenomeni legati all’annegamento e comprendere i mo-
tivi delle loro particolarita e singolarith, & nccessario prendere
in esame tulte le forme di asfissia che hanno almeno alcuni
punti in comune con 'annegamento e valutarne i vari caratteri
differenziali. E’ principalmente cosi che si potranno capire,
nel loro significato effettivo tutte le modificazioni che i veri-
ficano a carico degli organi principali, ciot del polmone, del
circolo e degli umori.

4. MATERIALT E METODI

Sulla base delle considerazioni gid esposte abbiamo impo-
stato Ia nostra esperimentazione suddividendola in 8 princi-
pali gruppi. Partendo dall’inondazione di un solo polmone
«con acqua 1narina, acqua distillata od acqua isotonica, ¢ resici
conto che l'asfissia rappresenta "aspetto principale dell’annega-
mento, siamo passati ad osservare i fenomeni che si verificano
nelle varie forme di asfissia, cioé quella fuminante, ostruttiva,
progressiva, da inondazione di entrambi i polmoni, con acqua
doice, isotonica ¢ marina. In questo modo abbiamo ricercato
le caratteristiche fenomeniche riferite principalmente alle modi-
ficazioni che si verificano a carico del respiro e le sue conse-
guenze sull’ematosi, sull’equilibrio acide base, sulle alterazioni
del grande e piccolo circolo. Abbiamo inoltre studiato le modi-
ficazioni umorali, le caratteristiche elettrocardiografiche ¢ le alte-
razioni cerebrali, nei diversi tipi di asfissia e nello stesso
tempo abbiamo cercato i caratteri distintivi e differenziali tra
di essi.

1l cane ¢ stato I'animale che ha corrisposto alle nostre fina-
lita di studio, ciog conoscere il fenomeno dell’annegamento nelle
sue componenti pitt importanti in condizioni sperimentali da noi
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provocate ¢ verificate. Contrariamente ad altri AA., abbiamo
compiuto Uintera esperimentazione su animali in anestesia ge-
nerale pur essendo consapevoli che essa provoca depressione
dalla corteccia cerebrale, deprime la respirazione, causa acidosi,
altera la fisiologia della milza e tutto i sistema delle ghiandole
endocrine dando cosi chiare modificazioni metaboliche.

Attualmente se uno compie 'esperimento senza avere no-
zione dei fenomeni che sono provocati dall’ancstesia e non ne
tiene conto nella valutazione finale, cade in errore. Ben diverse
sono le condizioni quando queste modifieazioni organiche da
anestesia sono note, e di esse si tiene conto. Per poter avere gli
animali nelle migliori condizioni di base, ciog senza che essi sl
dimenino e mettano in pericolo il rilevamento di tutti i para-
metri di ricerca, abiamo usato premedicarli con morfina nella
dose di mg 4/Kg di peso corporeo. L’anestesia era indotta con
pentothal sodico fino a produrre una narcosi di base con cessa-
zione del movimenti spontanei, ma con respirazione e riflessi
palpebrali attivi. A questo punte procedevamo all’intubazione
endotracheale con tubi di gomma muniti di cuffie insufflabili,
tamponavamo stipatamente il faringe e la bocea ¢ fissavamo il
tubo mediante una fasciatura del muso dell’animale. Questa
parte dell’operazione va eseguita con accuratezza per evitare
che V'animale nel momento deil’asfissia ostrattiva comunque
provocata non possa, dimenandosi e respirando con forza, riu-
scire a far filtrare aria attraverso ii tubo ¢ viziare cosi lo
esperimento,

A) Attrezzatura per la registrazione della pressione arieviosa ¢
venosa ¢ del flusso sanguigno cerebrale

Con l'animale cosi preparato e dopo avere somministrato
eparina nclla dose di mg 3/Kg di peso corporco, procedevamo
alla preparazione dei vasi femorali di destra e di sinistra e dei
vasi giugnlari. Nelle arterie femorali e le vene femorali si
introdueceva un catetere che era saldamente ancorato al vaso
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mediante una fettuccia di seta disposta a ghigliottina. Le estre-
mita dei cateteri raggiungevano l'acrta addominale ¢ la cava
inferiore subito al di sotto del diaframma. Nella vena givgulare
interna di destra si introduceva invece un catetere che veniva
spinto fin nel tronco principale della arteria polmonare. La
progressione del catetere era seguita in alcuni casi facendo
uso di un apparccchio con amplificazione di immagini. Quando
si ha sufficiente esperienza, la manovra di introduzione del
catetere nell’arteria polmonare ¢ semplice purché si abbia la
accortezza di regolare la curvatura deil’estremity del catetere
¢ di controllare man mano che essa progredisce la pressione
del sangue. Finché il catetere resta nella vena cava o nel-
Patrio, si avranno valori pressori che in genere non superano
i To mmHg, mentre la penetrazione nel ventricolo dard valori
pressori pitt elevati con andamento della curva del tutto dif-
ferente. Quando invece si penetra nel ramo principale della
arteria polmonare mentre la punta sistolica del tracciato della
pressione rimane invariato, compare una pressione diastolica
che avri valori differenti ma che non raggiungerd lo zero
come si verifica quando l'estremitd del catetere si trova nel

legati ad un poligralo multicanale « Galileo » per la regi-
strazione ininterrotta della pressione venosa e arteriosa du-
rante tutto l'esperimento, Nell'intento di studiare il flusso
sanguigno cercbrale abbiamo preparato 1'arteria carotide di
sinistra alla quale veniva assicurata una probe collegata ad
. apparccchio per la miswrazione del flusso (figg. 3, 4, 5).

-

B) Apparecchialure per ghi esami ematochimici

I cateteri introdotti nell’arteria femorale e nella vena fe-
morale di un lato erano mumiti di un rubinetlo a tre vie por
il prelievo del sangue arterioso ¢ venoso. Qualche minuto
prima dell'inizio deli’esperimento venivano eseguiti prelievi di
campioni di sangue anaerobicamente con siringhe eparinizzate
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per la misurazione del pH per il quale si usava la AM-1 Astrup
Microapparatus. La pCO, e la base-eccesso erano caleolate col
Nomogramma Siggaard-Anderson. La pQ, arteriosa era misno-
rato con lettura diretta. 1} sangue arterioso ¢ venoso era prele-
vato simultaneamente ¢ trasferito immediatamente in gruppi
di tubi eparinizzati per le ricerche emotochimiche sul siero. Cura
era presa per evitare la stasi del sangue nel catetere; ogni volta
venivano fatli scorrere circa 5 cc di sangne che erano eliminati.

c) Attrezzatura per Ueletlvocardiogramma, la registrazione del
vespivo e Ueleltroencefalogramma

Per la registrazione del tracciato elettrocardicgrafico si as-
sicuravano ai quattro arti deli’animale quattro cletfrodi che re-
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gistravane contermnporaneamente due derivazioni cioé la I ¢ la
II. Intorno al torace veniva poi adattato un tubo di gomma
formato ad organetto collegato con un canale del poligrafo che
consentiva di registrare la respirazione durante tutto l'espe-
rimento (fig. 4, 5). Per la registrazione dell’encefalogramma
quattro elettrodi terminanti con age venivano introdotti nel
cuoio capeliuto e poi posti ad eguale distanza tra di lore in modo
da cadere quelio anteriore nelle regioni parietaii destra e sinistra
e il posteriore e il medio nelle regioni occipitali destra ¢ sinistra.



CariToLO V

ALTERAZIONT RESPIRATORIE DA ASFISSIA

1. CENNI SULLA FISIOLCGIA DEL RESPIRC

Nell’annegamento, come in ogni altro tipo di anossia, le
modificazioni che si verificano a carico del respiro rappresen-
tano le pitt evidenti e, solfo taluni aspetti, le principali altera-
zioni, Ci¢ avviene perché I'attivita respiratoria, benché ancora
non completamente conosciuta, non & fenomeno unico ed auto-
nomo ma, come & stato provato anche con la sezione a diffe-
renti livelli del tronco cerebrale (fig. 3), complesso e poggiante
almeno su tre ordini di fattori che in vario modo, insieme o
separatamente, possono essere coinvolti nel fenomeno dello
annegamento.

1) Esiste un centro respiratorio, il quale riceve informa-
zioni da ogni distretto dell’organismo che elabora, coordina
e trasmette, in modo esecutivo, Veffetto {unzionale ai muscoli
della respirazione, cosi da assicurare un respiro con carattere
automatico, riflesso o volontario.

2) Nell'organismo si trovano molteplici formazioni recet-
trici che hanno it compito di verificare il carattere deghi stimoli
che ad esse giungono e trasmetterli, attraverso particolari vie
nervose, al centro del resniro.
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2} Infine esistonc stimoli di ordine chimico, farmacologico
e hsico, presenti all'interno dell’organismo oppure nell’am-
biente esterno, i guali agendo appunto sulle formazioni ricet-
tive influenzano in vario modo il respiro.

A) I centyt del vespivo

I predetti fattori tendono a definire I'atto respiratorio in
tre principali fasi, la inspiratoria, la espiraforia e come terza
fase la successione ritmica, ognuna delle quali ha nel ponte o
nel midollo allungato il prepric centro.

Si riconosce oggl che esiste un centro che presiede princi-
palmente all’attivitd inspiratoria, individuabile nel cosi detto
centro dell’apneusi, situato nella parte media ¢ pilt bassa della
pretuberanza ¢ responsabile, in condizioni di csaltata attivita,
della cessazione della respirazione in fasc inspiratoria.

Un altro centro & quello pneumotassico, situato nel terzo
superiore della preturberanza (fig. €), che ¢ antagonista al
prime e percid presiede alla seconda fase del respiro, quella
espiratoria ed infine un terzo centro, situato nel bulbo, che
presiede alla successione ritmica del respiro, la inspirazione-
espirazione {COMROE).

B) [ chemoreceltori

a} recettort semsoriali. — 11 respiro, che & il risultato della
ritmica atfivith di questi tre centri, puo compiersi grazie
alla presenza di terminazioni nervese disposte in ogni parte
dell’organismo.

Alcune, detle recettori sensoriali, sono disposte nella cute,
nei viscerl cavi, in corrispondenza dei bulbi oculari. Altre sono
presenti nelle pareti deile arteric delie vene polinonari e nclla
orecchietta di destra. Ve ne sono dislocate in corrispondenza
delle superfici interne ed esterne al cervello. Se ne trovano
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nella mucosa nasale, faringea, tracheale, broncizle, nei bron-
chioli, nei dotti alveolari e nelia pleura viscerale.

b) chemorecettort veri. — Esistono organi che hanno co-
me propria principale atfivitd di funzionare da ricevitori degli
stimoli fisiologici come 'O 2 ¢ Ja CO 2, sono recettori veri,
e costituiti da minuvscole cellule neuro vascolari formate e
disposte in modo tale che il sangue arterioso viene in diretto
contatto con esse. Sono il cosiddetto glomo carotideo o para-
ganglio carotico situato in corrispondenza della biforcazione
della carotide comune e 1 gangli aortici posti in vicinanza del
margine concavo dell’arco aortico (fig. 7).

Ne esistono ncl contesto della parete avventiziale del fratto
iniziale della carotide interna, la dove & presente un lieve

Lig. 7 — Carofide comune (C.C.); Carotide esterna (C.I1E)); Cerpo Carotideo
(C.C); Seno Carotideo {S.C.);
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rigonfiamento denominato seno carotideo e nel contesto delia
parete dell’arco aortico, in quella regionc anatomica nella
quale sono compresi gli orefizi coronarici, le radici del tronco
brachiocefalico ¢ 'aorta stessa fino all’inizio della sua por-
zione discendente (Aviano} (fig. 8).

Di queste terminazioni nervose recettrici ve ne sono di due
ordini: 1 recettori sensoriali sensibili agli stimoli dolorifici, ai
cambiamenti di femperatura, i quali dannc una risposta ca-
ratterizzata da apnea riflessa, bradicardia ed ipotensione. I
pressocettori, tensocettori, meccanocetiori o barocettori, per
i quali lo stimolo specifico & rappresentato dallo stiramento
della parete def scno o dell’arco aortico provocato dalla pres-
gione entro questi vasi e che, causa bradicardia, diminuito tono
vasomotore, depressione del respiro od apnea.

I due seni carotidei secondo il primitive concetto di Hering,
formano una unitd funzicnale con I'arco aortico. Insieme co-
stituiscono un meccanismo attraverso cui 1 cenfri cardicac-
celeratori e vasocostrittori sono continuamente fremati dagh
impulsi nervosi inibitori sorti nella parete carotidea od aortica
per aumento della pressione, L'influenza di freno aumenta
come la pressione si eleva, diminuisce quando la pressione ar-
teriosa si abbassa; quando 'azione di freno & rimossa i centri
diventano massimaniente attivi e ne segue tachicardia ed iper-
tensione.

1 chemorecettori, per 1 quali lo stimolo adeguato & rap-
presentato dalle variazioni chimiche deli’ambiente con il guale
essi vengono in contalto, quando sono stimolati provocano ta-
chicardia, aumento del tono vasomotore ed iperpnea (AVIADO
e coll.).

Da questo insieme di terminazioni nervose periferiche la
percezione dello stimolo viene trasmessa ai centri respiratori
passando attraverso le fibre decorrenti lungo la catena del sim-
patico, del glosse faringeo, e principalmente del nervo vago.
(AViADO 1055).

Le ormai famose e classiche esperienze di HEymans ¢ coll.,
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(1937) che isolarono if capo di cani dal tronco, eccetto che per
i nervi vaghi, mentre la perfusione del cervello era mantenuta
con la circolazione crociata da altro cane e 1 polmoni del
tronco isolato erano ventilati con un respiratore, hanno provato
I'importanza della trasmissione nervosa per la regolazione delia
respirazione.

Quando i polmoni erano ventilati con hassi contenutl di
0O, ed alto contenuto di CQ,, 1 movimenti respiratori del capo
isolato awmentavano, mentre quando i polmoni erano ventilati
con gas ad alto contenuto in O, e basso in CO,, 1 movimenti
respiratori del capo diminuivano (DAWES ¢ coll.).

Nella regolazione dei cheimnoriflessi il vago esercita un ruolo
dominante, com'é provato dai drammatici fenomeni respiratori
che si verificano ncgli animali sotto anestesia quando i vaghi
vengono sexionati al collo (fig. g). L'animale, subito dopo la
sezione dei vaghi, si agita, esegue profonde inspirazioni ed

q- _—
AR
ol
400 - }
VOLUME - i 1 |
CORRENTE 200} A
o Y
0
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PS 100 |y
mmHg
0 0
VAGHI SEZIONAT] 10 SEC.
e, g — Effetti della vagotomia bilaterale sulla CO, espirata, sul volume

corrente e la pressione arteriosa sistematica nel cane.
Da LLH. Comror: Masson, Paris,
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espirazioni e rallentamento della frequenza del respire, provoca
il massimo aumento consentito del volume corrente.

I chemorecettori, i barocettor: e 1 recettori sensoriali costi-
tuiscono, nel loro insieme, i fattori essenziali della regolazione
del respiro in condizioni normali ¢ in condizioni di emergenza
e di maggiore impegno dell’organismo, essendo anche in tali
evenienze i principali fattori di regolazione e di protezione.

I chemoriflessi servono infatti a ricevere e valntare il con-
tenuto in O,, CO,, il pH del sangue e dei tessuti e la presenza
di qualsiasi allra sostanza chimica o farmacologica e a tra-
smeltere questi dati al centro del respiro sotto forma di stimoli
che hanne la funzione di sollecitarlo ad una maggiore o minore
attivith in modo da assicurare una idonea composizione del
mezzo interno.

I barocettori raggiungono it medesimo scopo quando avvi-
sano il centro del respiro di particolari variazioni pressorie
nell’ambiente interno ed esterno all’organismeo.

Cy Gl stimoli della vespivazione

Per quanto riguarda 1'C,, COMROE ¢ SCHMIDT hanno trovato
che i chemorecettor: vengono stimolati solo quando la tensione
del sangue arterioso ¢ al di sotto di 27 mmlg, oppure quando
il flusso ematico che passa attraverso 1 glomi carotidei e 1 corpi
aortici, 1 quali contengono la maggior parte dei chemorecettors
sensibili all’O,, & ridotto a un quarte del valore normale
{Comror). In queste condizioni si provoca la cosiddetta dispnea
da carenza di O,, caratterizzata da profondi atti respiratori.
VON ITULER ¢ LYLJESTRAND, hanno trovato che quando 1'ossi-
geno sostituisce l'aria, si ha immediata riduzione della fre-
quenza respiratoria, del volume corrente, percid anche nella
rormossia il chemorifiesso sensibile all’Q, & attive (DEJOURS).
Poiché le wvariazioni del contenuto ematico dell’O, debbono
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essere notevoli per incidere suil’altivitd funzionale del respire,
esse non possono spiegare la fine dell’attivith respiratoria né le
continue variazioni alle quali va incontro.

Contrariamente a quanto avviene per la pO,, la concen-
trazione della CO, nel sanguc arterioso & stata considerata,
per molto tempo, lo stimolo pit idoneo ed efficace che pro-
muove e regola latfivith respiratoria. In effetti, si ritencva
che il livello della CO, nel sangue e nei tessuti costituisse un
importante meccarismo di contrello della respirazione, poiché
sperimentalmente & facile riprodurre fenomeni di aumentata o
diminuita ventilazione polmonare quando si provocano paralle-
lamente fenomeni di accumule o riduzione della pCQ, ar-
teriosa. D’altra parte si sa che nel momento in cui la pCO,
regola la vespirazione, quest’ultima, a sua volta, agisce sul
contenuto della CQ, arteriosa; infatti, anche durante un pe-
sante esercizio muscolare in cui l'assunzione deil’O, & aumen-
tata e la produzione di CO, & esallata fino a 10-15 volte i
valori a riposo, la p0, e la pCO, arteriose rimangono essen-
zialmente nei limiti della norma (REFsUM).

La pCO,, nel momento in cul agisce sul centro del respiro:
e ne provoca una esaltata o attenuata aftivita, risponde ad
una importante condizione: quella cio2 di regelare il pH del
mezzo interno. Clo si verifica perché nell’organismo esistono
pilt reazioni equilibratrici tra 1 molteplici prodotti metabolici
¢ 1 pit importanti organi che presiedono alla regolazione del-
Vequilibrio acido-base.

Si sa infatti che il pH del plasma & il risultato del rapporto-
del bicarbonato con V'acide carbonico, come formulato dalla.
equazione di Hénderson-Hasselbach:

(HCOy)
pH = pK + log.
(H,CO;)
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I polmoni agiscono su questa regolazione poiché il deno-
minatore della equazione, ciod la pCQO,, ¢ appunto da essi
regolata.

Se la ventilazione in rapporto alla produzione di CO, &
ridotta, fa pCO, arteriosa aumenterd e si avrd uno spostamento
dell’equilibrio verso valori acidi e la concentrazione di H* nei
liquidi organici tenderd ad aumentare, sempre che non inter-
vengano altri processi fisico-chimici tamponanti,

Al contrario se la ventilazione in rapporto alla produzione
di CO, ¢ aumentata, si avrd, riduzione della pCO, arteriosa
degli ioni H* nei liquidi organici ¢ spostamento del pH ema-
tico verso valori basici.

Pur essendo 1'attivitd respiratoria regolata dalle tre costanti
determinabili chimicamente, cio¢ la saturazione di O,, la ten-
sione parziale di CO,, e il pH ematico, esse non rappresentano
i soli stimoli specifici ed efficaci della respirazione, ma ne
esistono numerosi altri che agiscono con meccanismi di natura
rflessa. Tra questi vanno ricordati la velocity del flusso cere-
brale, il quale, a sua volta, regola la concentrazione delia CO,
net sangue ¢ del pH intracellulare, rnel senso che il diminuito
afflusso cerebrale provoca iperventilazione, ipercapnia, mentre
I'aumentato afflusso cerebrale, ottenuto con la somministra-
zione di farmaci ipertensivi, causa depressione del respiro, di-
minuito accumulo di CO, e sposta i valori acido-base verso
I'alcalinita.

Modificazioni del respiro possono essere provocate iniet-
tando in circolo sostanze stimolanti varie. L'iniczione della
veratrina, come hanno dimostrato von Brzorn e Hirr nel 1867
{(Dawes e coll.) provoca caduta della pressione venosa e di-
minuzione della frequenza cardiaca, arreste del respiro, per
stimolazione dei recettori sensoriall presenti nei poimoni, nel
cuore.

Oltre agli stimoli che si formano o sonc presenti nell’orga-
nismo, il centro del respiro risponde anche a stimoli presenti
nell’ambiente esterno, il che, d’altra parte, ben si accorda con
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la necessita per organismo di meglio reagire a tutte le nossibili
cause nocive. Questi stimoli, 1 quali agiscono su archi diastaltici
le cui terminazioni sensitive sono disposte in ogni parte dello
organisme, sono costituiti principalmente dalla pressione, dalla
temperatura, ¢ dalla composizione chimica delle sostanze che
vengono a contatto con la mucosa dell’albero tracheobronchiale.

Le variazioni della tensione endoalveolare danno infatt
origine ad un importante riflesso, chiamato con il nome dei
due AA. che per primi lo notarono nel 1858, cioé HERING ¢
BREUER, che coniribuisce a regolare 'attivitd respiratoria.

T aumento della tensione endoalveolare provoca infatti, per
via riflessa, una stimolazione dei muscoli della respirazione e
percid causa 1'espansione toracica fino a quando la diminuzione
della tensione giunta al culmine della respirazione non ne pro-
vochi il rilasciamento e la conseguente retrazione del torace.

Si avranno cosi due fondamentali riflessi: quello cioé del-
l'insufflazione, il cui compito sarebbe di interrompere 'inspi-
razione, ¢ quello di desufflazione che aumenta la presenza e la
potenza dello sforzo respiratorio (COMROE).

Il calore e il freddo rappresentano altri stimoli efficaci della
respirazione. Il freddo applicato sugli arti aumenta la fre-
quenza e la profonditia degli alti respiratori. I dolore da di-
stensione di un viscere cavo provoca invece apnea seguita da
iperpnea. La dilatazione dei vasi polmonari, come si ha nella
stasi del piccolo circolo, provoca la stimolazione del respiro
mettendo in opera il cosiddetto riflesso di Churchill-Cope. La
pressione sui bulbi oculari determina inibizione cardiaca, ral-
lentamento del respiro ¢ apnea.

Lo stato di veglia costituisce di per sé uno stimolo efficace
ed importante del respiro. Se 'uomo & sveglio, non sono ne-
cessari alti valori di pCQ, per continuare a respirare,

Gli stimoli riflessi sul respiro, provocati da questi ¢ da altri,
rappresentano fattori molto importanti che condizionano questz
funzione, glacché, come giustamente ha asserifo COMROE, « il
controllo della respirazione mediante CQ, vale solo per il sog-
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getto a riposo e che esegue lievi sforzi, mentre in tutti gli altri
casi l'lperventilazione dipende da fattori diversi dalla CO,, i
quali sono generalmente di origine riflessa ».

2. IL COMPORTAMENTO DEL RESPIRO NEI VARI TIPI DI ANOSSIA

Data Tesistenza di tanti fattori che presiedono alla stimo-
lazione e regolazione del respiro, e soprattutto per la presenza
nel contesto della mucosa faringo-laringo-tracheo-bronchiale e
nell’epitelio alveolare di terminazioni nervose sensibili a stimoli
fisici, chimici ¢ farmacologici, fu naturale pensare che la in-
troduzione di sostanze differenti dall’aria nell’albero respira-
torio avrebbe causato modificazioni del respiro.

Partendo da queste premesse e nell'intento di meglio
comprendere 1 fenomeni legati alla fisiopatologia dell’annega-
mento, abbiamo voluto ulteriormente verificare ed elaborare
questi concetti e percid abbiamo cercato se le modificazioni
respiratorie rappresentino solo una risposta tipica ma aspeci-
fica, riproducentesi ciod sempre con le medesime modalitd,
oppure se per stimoli differenti vi sia una particolare specifica
risposta,

Per rispondere a questa ipotesi di lavoro abbiamo stu-
diato il comportamento del respiro in condizioni differenti da
quelle normali, prendendo in considerazione principalmente i
varl tipi di anossia ostruttiva come si verifica nelle inondazioni
di pelmoni con liquidi, nell’arresto del flusso dell’aria corrente,
nell’anossia ostruttiva di tipo progressivo, nella quale il conte-
nato in O, dell’aria corrente va lentamente ma progressiva-
mente diminuendo e riproducente ognuna di queste condizioni
dopo sczione dei vaghi al collo.

A) Modificazioni respivatorie

La penetrazione di liquidi nelle prime vie aeree, stimola
terminazioni nervese afferenti, le cui fibre decorrono nel nervo
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laringeo superiore e terminano in corrispondenza del bulbo:
questo trasmette gli impulsi ai muscoli della respirazione ed a
quelli infrinseci del laringe, provocando due importanti feno-
meni, la tosse e il laringospasmo (DELLIEREA ¢ SANTINI, TQ66)
che pud rappresentare il principale fattore asfittice. La con-
trazione tonica del muscoli laringei e Dbronchiali, man
mano che lo stato anossico si approfendisce, si riduce, il laringo
spasmo si risolve e consente la penetrazione dei liquidi nelle
parti pitt distali ¢ percié pit profonde dell’albero respiratorio.

Nell’annegamento con acqua dolee, Brouarpir e Love,
riconobbero cingue carafteristiche fasi respiratorie: la prima,
detta « di sorpresa », della durata di 10”, nella quale I’animale
compie uno o due atti respiratori. Dopo si ha la fase della
« resistenza », nella quale animale, pur agitandosi e dime-
nandosi, si mantienc in apnea per circa un minute. 1 periedo
dei « grandi movimenti respiratori », della durata di duc mi-
sutl circa, costituisce il terzo tempo, al quale fa seguito ancora
una voita il periodo di « apnea » della durata di due minuti,
per finire con l'ultima fase detta dei « movimenti respiratori
terminali ».

SanTint ¢ DELL'ERBa (1066), su pin di 50 cani annegati
con acqua dolce e narina, mentre hanno xiconosciuto
che la sintomatologia respiratoria dell’annegamento non pre-
senta significative ¢ costanti differenze, sia che si tratti di
acqua dolce o marina, hanno verificato che solo in taluni
casi si ha la descrizione fatta da Brousrpen. La fase di sor-
presa, secondo questi AA., & incostante, mentre costanti sono 1
movimenti respiratori terminali. T tracciati dopo annegamento
presentano, oltre a qualche atto respiratorio, che si ha non ap-
pena l'acqua penetra nelle vie aeree, alterazione del respiro
di breve durata, interpretabile come fase di resistenza se-
guifa da « un immediato aumnento della frequenza ¢ profondita
degli atti respiratori, i quali diminuiscono lievemente di fre-
quenza per un prolungamento della fase espiratoria: questa
dispnca, con prevalenza espiratoria, ha la durata media di
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130", Con la perdita della coscienza gli atti respiratori si
riducono notevolmente di frequenza e sono talora caratterizzati
da una inspirazione rapida ma meno profonda che nella fasc
precedente, ¢ da una espirazicne Ienta, forzata, accompagnata
da contrazione dei muscoli della parete addominale. A questa
bradipnea segue un’apnea di durata variabile, successivamente
compaiono movimenti respiratori terminali mutevoli per nu-
mero, frequenza, talora a prevalenza espiratoria, talora inspi-
ratoria ».

Derr’Ersa ¢ SanNTING (1g06) riconoscono che i iracciati
respiratori nel loro insieme mnostrano un marcato polimorfi-
smo. In talueni animali gli atti respiratori aumentano di fre-
quenza, diventano meno profondi, irregelari, con prevalenza
espiratoria, poi a gruppi di atti respiratori si alternano periodi
di pause ¢, « menire la frequenza dei primi diminuisce, le pause
aumentano progressivamenie di durata, sicché, dopo qualche
profonda inspirazione, si instaura 'apnea definitiva ». In altri
hanno osservato un’attivita respiratoria continua, caratterizzata.
da un ammento iniziale deiia frequenza con atti poco profondi,
con prolungamento delia fase polipnoica e dell’apnea espira-
torie, con qualche raro ¢ profondo inspiric e con un progressivo
e marcato rallentamento della frequenza col progredire dello
annegamento. Alla bradipnea che cosl si instaura segve una fase
terminale con un prefondo inspirio ed espirazioni prolungate in-
terrotte da brevissiui fentativi inspiratori o con prolungati atti
espiratori tra di loro distanziati di 5-6 secondi, preceduti da.
superficialissime inspirazioni.

GraY nei ratti ha descritto guattro fasi: la prima, detta
delf’apnea iniziale, aveva una durata media di 110" ¢ cessava
in espirazione. la seconda, caratferizzata da progressiva
dispnea, cominciava con movimenti respiratorl di normale
profondita che aumentavano progressivameute per circa 457,
divenendo di frequente cstremamente violenti col diaframma
che fa massime escursioni e con i muscoli della respirazione
che diventano molto attivi. Ta terza fase, detta dell’apnea.
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secondaria o anossica, della durata da 75 a 100”. La quarta
fase nella quale il respiro, prima di cessarc completamente,
compie gli ultimi movimenti. Questa successione respiratoria
non era costante ma variava nel tempo e nelie sue modalita:
il tempo di sopravvivenza degli animali, calcolato fra
V'inizio della sommersione ¢ 'ultimo gasp terminale, variava
a seconda della temperatura dell’acqua. A 37°C  esso
era di g1”, mentre diventata pit lungo man mano che la
temperatura dell’acqua diminuiva, tanto che a un grado I'in-
tero tempo di sopravvivenza raggiungeva i 155”7, Un aumento
del tempo di sopravvivenza era notato anche per temperature
pit alte di 37°C, avendesi un massimo di sopravvivenza a
54°C. Per quanto riguarda le modalita del respiro, gli animali
con trachea incannulata mostravano 'apnea iniziale come r1i-
flesso a partenza dalle vie aeree superiori.

GUILLERM ¢ coll, nei cani annegali con acqua di mare os-
servarono tre fagi, Una prima detta della « inibizione », della
durata di 10-40”, & caratterizzata da apnea e bradicardia con
ipotensione che in alcuni casi puo provocare ischemia cerebrale.
{Ouesta sindrome provocata da un rifiesso vagale, poiché non
compare dopo vagotomia bilaterale, pud spiegare la sincope:
che si verifica nell’'uomo al momento della immersione in acqua
ed ¢ dovuta al contatto con Y'acqua della mucosa delle vie acree:
superiori.

Una scconda fase, detta di « reazione » della durata da 1 a
4" ¢l traduce con un considerevole aumento della pressione arte-
riosa ¢ venosa, ¢ con ripresa del movimenti respiratori accele-
rati e di grande ampiezza provocati dalla ipercapnia. Infine
si ha una terza fase, detta di « anossia progressiva », che dura
da 2 a 5, nella quale I'animale presenta aumento della pressio-
ne venosa ed apnea,

MopEeLL e ¢oll. (1966) hanno trovato una differenza nel com-
portamento del respiro a seconda che l'acqua di annegamento
& cloridrata, distillata o isotonica. Nei cani annegati con acqua
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cloridrata ’apnea si verifica dopo pochi secondi dall’aspirazione
del liquide ¢ dura in media 257, negli animali annegafi con
acqua distillata 'apnea dura in media 227, mentre negli ani-
mali annegati con soluzione isofonica la durata dell’apnea 2
di 197,

SWANN e BRUCER (1¢48) nell’anossia fulminante hanno tro-
vato che la ventilazione polmonare permane valida per circa
ro¢” con respiro regolare ¢ bene coordinato. TPol inizia il pe-
riodo dei gasps che dura fino a 3" ed & caratterizzato da un
respiro irregolare ed incoordinato. Quando Vesperimento era 1i-
petuto ad animale sveglio il primo periodo, quello dell’apnea
cessa entro 2', ed al 3° minuto inizia un breve periodo di po-
lipnea.

Nell’anossia acuta, provocata facendo respirare all’animale
0, al 2,43% ed N, al 97,53%, 11 respiro subito stimolato au-
menta di circa 8§ volte per 4-8, poi diminuisce raggiungendo
un Jivello pit basso dei valori iniziali per rimanere invariafo
fino all’arresto cardiaco.

Nell’anossia progressiva il respiro era fortemente stimolato
fino a raggiungere una ventilazione di circa ro volte 1 valori
iniziali. La venfilazione massima si verifica con una SaQ, di
25-35%. In tutti i cani il respiro deminuiva di frequenza col
declinare della pressione del sangue.

Nell’anossia ostruftiva 1 movimenti respiratori ritmici con-
tinvano fino all'insufficienza circolatoria e cessano quando la
pressione del sangue cade a civca 25 mmHg.,

Swank ¢ BRUCER (1047) nell’annegamento con acqua dolce
‘¢ marina mostrarone che il respiro presentava le medesime ca-
rafteristiche dei movimenti respiratori che si registravano nelie
altre asfissic ostruttive.

Nell’annegamento in acqua dolce i movimenti respiratori
persistevano anche dopo U'inizio della fibrillazione ventricolare,
mentre nell’annegamento con acqua marina il respiro conti-
nuava fino al 6° minuto.



MANNT, RUSS0, SALVIUCCY, SCRASCIA ~ FISIOPAT. DELL ANNEGAMENTO 81

B) Hodificazioni dell’ equilibvio acido-base

In concomitanza e certamente in rapporto con le modifica-
zioni del respiro, si modificano anche 1 valori dell’equitibrio
acido-base a livello dei liquidi interstiziali e dei tessuti.

MonrLL e coll. (1g66) nei loro esperimenti, compiuti sa cani
che venivano annegati con acqua cloridrata, distillata ¢ isotonica
harno trovato i medesimi lineamenti. In tutti, infatti, il pII
ragginngeva 1 valori pill bassi dopo 5 dalf’inizio dell'immer-
sione. La pO, diminuiva, scendendo a 40 mmHg un minuto
dopo I'inondazione dei polmoni rimanendo al di sotto di tali
valori per tutto il resto dell’esperimento. La pCQ,, raggiungeva
i pitt alti valori al 5° minuto,

SWANN e BruUCER (1947) negli esperimenii compiuti con
acqua dolce provarono che il volume di O, nel sangue arterioso
dopo 1" di annegamento era quasi metd dei valori di partenza,
mentre notarono che al moments della morte nor ragginngeva
mai lo zero. La saturazione in O, del sangue arterioso
presentava invece un comportamento caratterizzato da una pro-
gressiva  riduzione che in  faluni animali verso la fine
dell’esperimento si modificava, avendosi un aumento che
poteva anche raggiungere 1 valori di saturazione del 1009%.
Gli AA. spiegarono guesto fenomeno col fatto che nell’annega-
mento con acqua dolce si verifica una violenta emodiluizione
ed emolisi, il che consente al sangue residuo circolante di trat-
tenere 3, in sufficienza tale da ricoprire 1 suol fabbisogni, la
saturazione del sangue arferioso sarebbe percid soltanto ap-
parente.

Anche per la pCO, questi AA, hanno riconosciuto nei duoe
tipi di annegamento un diverso comportamento. Neil’annega-
mento in acqua marina la pCO, cresce di molto fino a raggiun-
gere, in un caso, i 110 mmlilg, in quello in acqua dolce, benché
si accumuli, I'emoediluizione impedisce che la pCO, aumenti
di molto.

Il comportamento del pH nei due tipi di annegamento pre-
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sento le medesime variazioni: nell’annegamento in acqua ma-

rina raggiunse
pravvivenza in

valori pin bassi forse perché il tempo di so-
questi animali & maggiore,

3. MATERIALE SPERIMENTALE

La nostra esperienza per un primo studic del comporta-
mento del respiro e deile modificazioni dell’equilibrio acido-
base ¢ basata su 23 esperimenti divisi in 8 gruppi:

17 gruppo:
2" gruppo:
3° gruppo:

4° gruppo:
5° gruppo:

6° gruppo:

7% gruppo:

8" gruppo:

GRUPPO 1°:

Annegamento con acqua dolce
Anncgamento con acqua marina

Annegamento con soluzione isotonica tanpo-
nata a pH 7,35

Anossia oslrutiiva

Anossia ostruttiva progressiva da diminuita
concentrazione dell’Q, neil’aria corrente con
assorbimento della CO,

Anossia progressiva da diminuita concentra-
zione i O, ncll’aria corrente con accumulo
di CO,

Inondazione di un polmone con acqua dolce

Inondazione di un poimone con acqua marina

Annegamento con acqua dolce

1) Esperimenio n. 1 compiuto su cane del peso di Kg. 22,800

1) Modificazioni del respiro

L’inondazione dei polmoni fu compiuta con acqua corrente

a temperatura

ambiente per un periodo di 3, al 4° minuto
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inizio l'assistenza respiratoria che venne interrotta al 15° mi-
nuto e animale mori per asfissia ostrittiva. Con la penetrazione
del liquido in trachea, I'animale compi qualche respire a cui
segui apnea che duro 567, Successivamente si ebbe un pericdo
poiipnoico, con maggiore profondity, della fase espirato-
ria, seguito a sua volta da duc-tre teniativi di inspirazione
per la durata di go”. Successivamente gli afti respirvatori di-
ventarono meno frequenti, pit distanziati e di minore pro-
fondita,

Nei primi quattro minuti di osservazione si sono avute tre
caratteristiche fasi: la prima caratterizzata dall’apnea, seguila
da un’altra con maggiore frequenza del respiro ed infine da
una terza fase nella quale il respiro divenne sempre pitl lento
(fig. 10}.
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il) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Le modificazioni dell’equilibrio acido-base sono consistite
nella graduale diminuzione della pO,, del pH ematico, delle
basi tampone, dei bicarbonati standard e delle basi eccesso, ed
an graduale aumento defla pCO,. La CO, totale invece ha
subito un graduale aumento (fig. 1r).

Considerazioni: In questo animale la tensione di O, ha avuto
una caduta meno rapida di quanto si ha nell’annegamento con
acqua marina, Questo fenomeno pud essere spiegato col fatto
che la inondazione di pelmeni con acqua dolce porta ad un ra-
pido passaggio di liquidi in circolo (nel nostro animale nei
primi 3" dell’esperimento erano penetrati nell’albero tracheo-
bronchiale 1210 cc. di acqua e di questi alla fine dell’esperi-
mento ne vennerc recuperati 185 ce.) a notevole emodiluizione
ed emolisi che rendono inutilizzahili parte dell’Q, circolante.

Un’altra osservazione che si ricava dall’esperimento in que-
sto animale ¢ che il comportamento del respiro & solo in parte
condizionato dalle variazieni nell’eguilibrio acido-base. Infatti
mentre il periodo di polipnea coincideva con una diminuzione
del pH, della pO, e con un primo anmento della pCO,, il pe-
riodo della bradipnea si verificava proprio quando si aveva una
ulieriore accentuazione di tutti questi valori.

2) Esperimento n. 2 compiuto su cane del peso di Kg. 20,0

L’annegamento fu compiuto con acqua dolce fino all’exitus
¢ durante tulto Pesperimento penetrarono nell’albero respira-
torio cc. 1850 di acqua: alla fine dell'inondazione vennero
aspirati dai bronchi cc. 280 di acqua.

i) Modificazioni del respiro

L’andamento del respiro fu caratterizzato da un lungo pe-
riodo di apnea, interrotto soltanto da una seric di atti respi-
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ratori superficiali ed inefficaci. Dopo il 1° minuto inizid la po-
lipnea caratterizzata, in un primo momento, da un respiro con
fasi inspiratoric ed espiratoric raddoppiate per sdoppiamento
dell’espirazione ¢ talvolta anche dell’inspirazione e della durata
di 42”. Dal 2 al 3" minuto la polipnea divenne a prevalenza
inspiratoria. Segui poi il periodo della bradipnea per 42” carat-
ferizzata da movimenti respiratori meno frequenii e superficiali.
Al 4" minute comparve I'apnea ferminale con qualche movi-
mento respiratorio inefficace {fig, 12},

ii) Modificazioni dell’equilibrio acide-base

In questo animale si ¢ avuta una graduale diminuzione del
pH che al 7° minufo cra di 7,15, della pO, arteriosa il cui va-
lore mininio raggiunto al 4° minuto era di 30,5 mmHg ed au-
mentava a 32 mmllg al 4" minuto; nel sangue venoso la pQ),
era di 35 mmHg al 4° minuto e 36 mmHg al #° minuto.

La pCO,, in un primo momento accennava ad aumentare,
poi diminuiva tanto che al 4° minute era inferiore ai valori di
partenza. T valori delle basi eccesso, deile basi tampone, del
bicarbonato standard ¢ del CQ, totale durante le varie fasi del-
Uesperimento diminuirono sempre pitt (fig. 13).

Constderazioni: Anche in questo animale si sono avute no-
tevoli modificazioni del respiro ¢ dell’equilibrio acido-base. If
respiro ha ripetuto nelle grandi linee le fasi notate nel prece-
dente animale; si & avuto un primo periodo apnoico, un secondo
polipnoico ed uno bradipnoico seguito da movimenti respiratori
terminali.

Variazioni si sono avute nelle modificazioni dell’equilibrio
acido-base perché la abbondante quantityi di acqua penctrata
nell’albere respiratorio ha causato notevole diluizione del
sangue percio la pCQ,, che doveva aumentare durante tutto
Vesperimento, tendeva a scendere tanto che al #° minuto essa
era inferiore al valorc iniziale,
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Anche per la pO, si & notato un fenomeno insclito, cioé
invece di diminuire, dal 4° al #° minuto aumentd leggermente,
mentre i valori otternuti nel sangue venoso erano maggiori di
quelli ottenuti nel sangue arterioso. Questo fenomeno potrebbe
spiegarsi col fatte che il sangue arterioso & pia diluito del sangne
venoso, oppure perché il sangue nel passaggio attraverso i pol-
moni non riceve O, la pO, arteriosa raggiunge valori pit bassi
di quelli presenti nei tessuti, e si ha passaggio di O, dai fessuti
nel sangue venoso.

3) Esperimento n. 12 compiuio su cane del peso dt Kg. 27

Al 4° minuto erano penetrati nei polmoni cc. 1325 di acquna.

1) Modificazioni del respiro

Con Pentrata dell’acqua in trachea compare Iapnea che
dura 1720”; segue un respiro dapprima lento, che diventa pin
frequente; al 3° minuto gli atti respiratori, divenuti superficiali,
cessano del tulto (fig. 14).

i) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

In questo animale per motivi tecnici gli esami per lo studio
dell’egnilibrio acido-base furono incompleti. Si ¢ avuta comun-
que rapida caduta della p(), arteriosa ¢ venosa del pH e della
saturazione di O, (fig. 15).

Considerazioni: La morte ¢ avvenula in breve tempo e le
fast del respiro sono state irregolari, Si ¢ avuta comunque
I'apnea iniziaie seguita da un respirc che non ha mai raggiunto
la fase polipnoica ed ¢ terminato con la bradipnea seguita da
movimenti respiratori ferminali.
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4) Esperimento n. 3 compiuto su cane del peso di Kg. 13

Durante tutto Iesperimento penetrarono nell’albero tracheo-
bronchiale cc. 1500 di acgua.

i} Modificazioni del respiro

Con l'ingresso deli’acqua in trachea 1'animale compie gual-
che tentativo di respirazione di fipo espiratorio, segue I'apnea
iniziale che dura 547, Poi inizia la respirazione a prevalenza
espiratoria, con pause sempre pin ridotte fino a quando inizia
la polipnea che dura 2’; di nuovo gli atti respiratori vanmo
man mano diradandosi fino ad avere, al §° minuto, 'apnea ter-
minale (fig. 16).

i) Modificazioni dell’equilibric acido-base

Per motivi tecnici non si sono potuti portare a termine gli
esami del sangue per lo studio dell’equilibrio acido-base. 11 pli
ha comunque moestrato una graduale caduta (fig. 17).

Considerazions: Anche in questo animale si sono avute le
gualtro tipiche fasi della respirazione da annegamento in acqua
dolce: una prima fase apnoica, una seconda polipnoica, uua
terza Dbradipnoica ed infine quella dei movimenti respiratori
ferminali,

5) Esperimenio n. 4 compiuto su cane del peso di Ko, 1z
J

[’annegamento fu compiuto con acgua dolce fino all’exitus.
e durante i primi 7 minuti penetrarono nell’albero tracheo-
bronchiale ce. gs0 di acqua.
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1) Modificazioni del respiro

Con I'entrata delt’acqua in trachea ’animale compie qualche
atto respiratorio e poi passa in apnea che dura 1'20”. Segue la
respivazione ad inizio cspiratorio con atti respiratori sempre
pit ravvicinati e pitt profondi sino a raggiungere una frequenza
di 5 atti ogni 12”. Verso il 5° minuto il respiro diventa sempre
pitt lento, verso il 6° minuto inizia I'apnea terminale {fig. 18).

118"

I

Frg. 18
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ii) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici gli esami per lo studio dell’equilibrio
acido-base non vennerc portati a termine.

Consideraziont: Ie tipiche quattro fasi respiratorie si sono
ripetute integralmente in questo animale.

GRUPPO 2°: Annegamento con acqua maring
6) Isperimento n. 5 compiuto su cane del peso di Kg. 15,6

L’esperimento fu compiuto con acqua marina prelevata ad
Ostia. Durante tutto I'esperimento penetrarono nell’albero tra-
cheobronchiale cc. 1570 di acqua che alla fine vennero tuttl
recuperati.

i) Modificazioni del respiro

5

Con T'inondazione delle vie aeree si & avuto aumento della
frequenza del respiro caratterizzato da inspirazioni ed espira-
zioni senza pause intermedie della durata di 78”; compare poi
una fase espiratoria sdoppiata della durata di 12”.

Successivamente, ¢ tutto d'un tratto, si ha una lunga pausa
fra un atto respiratorio ¢ 1'altro che va sempre pitl riducendosi;
dopo 30” ricompare un respiro a prevalenza espiratorio della
durata di 120”. A questo punto si ha bradipnea che, dopo 307,
termina con I'apnea nella quale compaiono vari gasps (fig. 19).

ii) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Le modificazioni dell’equilibrio acido-base in questo espe-
rimento furono uniformi e a senso unico. Si ebbe infatti una
graduale ¢ continna caduta del pH, che all't1° minule rag-
giungeva il valore molto basso di 6,95, delle hasi eccesso, dei
bicarbonati standard, delle basi tampone e dell’O,, la cui sa-
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turazione all’r1’® minuto raggiunse il 6,5%. Anche in questo
caso si & avufa una inversione dei valori dell’O, arterioso e di
quelio venoso.

La pCO,, come era da attendersi, aumento non di molto

(fig. zo).

Considerazioni: In questo animale, conirariamente a quan-
to si verificd con I'annegamento avvenuto in acqua dolce, si ¢
avuto una iniziale polipnea seguita dalla bradipnea, poi da
una. nuova polipnea ed in ultime dall’apnea terminale.

Per quanto riguarda 1'equilibrio acido-base, un fatte di
rilievo & 1'inversione dei valori della pO, del sangue arterioso
¢ venoso gii notato nell’annegamento in acqua dolce.

7)) Esperimento n. 6 compiuto su cane del peso di Kg. 14,5

L’inondazione durd 430", Durante questo periodo sonc
penetrati nell’albero tracheobronchiale cc. 750 di acqua dei
quali cc. 660 vennero recuperati.

1) Modificazioni respiratorie

Con la penetrazione dell’acqua nei bronchi si hanno atti
respiratori profondi, che terminano in fase espiratoria profratta
della durata di 12", seguiti da un breve periodo in cui gli atti
respiratori sono distanziati tra di loro ed appena accennati.
Successivamente compare un periode di respirazione irregolare
di tipo polipnoico, in taluni momenti a prevalenza espiratoria,
intermezzato, ad un certo punto, da profondi atti respiratori
seguiti da un periodo di bradipnea che gradualmente termina
con 'apnea terminale (fig. 21).

ii) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Le modificazioni dell’equilibrio acido-base hanno avuto un
assodamento tendente verso valori acidi. La pCO, invece di
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aumentare verso gli stadi finali diminui passando dagli 81
mmlg al 7° minuto ai 75 mmHg all'tz® minuto. Non si &
avuto inversione dei valori della pO, tra il sangue venoso e
quello arterioso (fig. 22).

Considerazioni: In questo animale si & avuto la mancanza
defl’apnea al momento dell’introduzione dell’acqua in trachea
e, anche se non bene evidente, la successione polipnea-bra-
dipnea. T valori delia pCO, hanno subito, verso ie fasi finali
dell’esperimento, una diminuzione; fenomeno questo gia os-
servato da altri e spicgato cal fatto che a un certo punto 1 pro-
cessi metabolici dei tessuti si riducono e la produzione di CO,
diminuisce.

GRUPPO 3°: Annegamento con Soluzione isotonica tampo-
nata @ pH 7,35

8} Esperimento n. 7 compiuto su cane del peso di Kg. 17,5

L’esperimento  venne compiuto con soluzione isotonica
tamponata a pl 7,35 e proseguito sino all’exitus dell’animale,

1) Modificazioni del respiro

Col penetrare dell’acqua nell’albero bronchiale si ha ral-
lentamento degli atti respiratori che si compiono ad infervalli
di 5-6” o pilt, inversione del ritmo respiratorio nel senso che
inizia con l'espirazione ¢ termina con l'inspirazione. Tale an-
damento rimane invariato durante tnito il tempo dell’esperi-
mento e termina divenendo sempre pit rarc fino all’apnea ter-
minale (fig. 23).

i1} Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Essendo il liquido di annegamento isofonico e tamponato a
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pH 7,35, le modificazioni dell’equilibrio acido-base sono av-
venute meno rapidamente fungendo il liquido di annegamento
da moderato correttore. Un fatto osservalo in questi ed altri
animali fu comunque l'inversione dei vaiori della tensione di
0, del sangue arterioso ¢ venoso {fig. 24).

Considerazioni: Le modificazioni del respiro in questo espe-
rimento sono state nettamente differenti da quelle osservate
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negli animali anncgati con acqua dolce o marina. 11 respiro
si & dapprima leggermente bradicizzato, in pratica invertito,
¢ tale ¢ rimasto, salvo lievi variazioni, fino alla fine dello
esperimento.

0) Esperimento n. & compiuto su cane del peso di Kg. 16,5

L’esperimento venne compiuto con soluzione isotonica
tamponata a pH 7,35 e proseguito sino all’exitus dell’animale.

i} Modificazioni del respiro

Anche in questo caso Ia penetrazione dell’acqua in trachea
provoca le due caratteristiche variazioni notate nell’animale
precedente, cioé rallentamento dei respiro con inversione del
ritmo, ad inizio espiratoric. Il respiro va poi divenendo sempre
pitt lento fino all’apnea terminale (fig. 25).

il) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Le modificazioni dell’equilibrio acido-base sono sovrappo-
nibili a quelle ottenute nell’animale precedente, ciod lenfo ma
progressivo spostamente dell’acidita, mentre la pO, arteriosa
e quella venosa raggiungevano alla fine dell’esperimento valori
guasi uguali (fig. 26).

Constderazioni: Le eguali modificazioni del respiro e del-
I’equilibric acido-base oftenute nei due animali annegali con
acqua isotonica tamponata fanno ritenere che il fenomeno pos-
sa ecssere costante ed addebitato alla particolare composizione
del liguido di annegamento.

GRUPPO 4°: Awnossia ostrulitva

Gli esperimenti sono stati condotti interrompendo il flusso
dell’aria corrente mediante la chiusura del tubo endotracheale.
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10) Isperimento n. 9 compiuto su cane del peso di Kg. 10,500

i) Modificazioni del respiro

La registrazione del respiro fu effettvata con irasduttore
che consenti di valufare soltanto la media degli ati respirafori
al minufo.

i) Modificazioni dell’equilibrio acido-hase

Nell’equilibrio acido-base si sono avute graduale diminn-
zione del pH, delle basi eccesso, delle basi tampone ¢ dei bi-
carbonati standard, e notevole aumento della pCO, che all’8”
minute era di 107 mmHg. La pO, arteriocsa gradualmente di-
minniva mentre quella venosa dapprima aumentava passando
dai 31 mmHg ai 35 mmHg al 2° minuto ed essendo al 57 mi-
nuto pari a quello arterioso (fig. 27).

11) Espertmento n. 10 compiuto su cane del peso dt Kg. 19,300

i) Modificazioni del respiro

Con 1’ostruzione del tubo endotracheale il respiro diventa in
un primo moemenfo pitt lento pur conservando la normale mor-
fologia, verso il 3° minuto la {requenza aumenta, si accentua
la profonditd delle sue fasi, al 5° minuto la frequenza & il doppic
di quella di base. In seguito il respiro diventa pit {requente ¢
pitt superficiale con fasi espiratorie appena accennate. Al 7°
minuto diviene lento con lunghe pause e termina all’8” minuto
¢ mezzo con un ultimo atto respiratorio prebabilmente ancora
valido.

i) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici, gli esami relativi all’equilibrio acido-hase
non fureno compiut.
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12) Espertmento n. 11 compiulo su cane del peso di Kg. 9,300

i) Modificazioni respiratoric

Anche in questo animale I’andamento del respiro ¢ stato si-
mile al precedente. Si & avuta una iniziale licvissima riduzione
della frequenza, seguita da una graduale ¢ continua riduzione
della pausa respiratoria con notevale profondita delle fasi in
ed espiratorie. Tale caraftere continua fino al 6" minute quando
il respiro d’un tratto diventa lento e superficiale ed al 6° minuto
e mezzo si ha l'apnea terminale.

i) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici, gli esami relativi all’equilibrio acido-base
non furono compiuti.

GRUPPO 5°: Anossia progressiva da diminuita concenlrazione
di O, nell’aria corrente con assorbimento della CO,

Questo tipo di anossia & stato realizzato facendo respirare
una quanttia fissa di O, presente nelio spirometro. [ esperi-
mento & stato diviso in due gruppi. Nel primo la CO, veniva
contemporancamente assorbita per cui si aveva semplicemente
lo stato anossico, menire nell’altro gruppo la CO, si accumulava
nel sangue.

13) Esperimento n. 12 compiulo su cane del peso di Kg. 15,600

i) Modificazioni respiratorie

Ii respiro si mantiene regotare per 1 primi 4 minuti e mezzo
quando inizia un breve periodo in cui la pausa tra un respiro
e I'altro ¢ maggiore di 12”; mezzo minuto pitt tardi ritorma re-
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golare anche se va gradualmente accelerandosi per cui all’r1®
minuto ¢ mezzo diventa polipnoico e tale si mantiene per due
minuti circa. Al 13° minuto ritorna ancora regolare fino al 21°
minuto quando la frequenza nnovamente aumenta con fase espi-
ratoria raddoppiata. Al 23° minuto e mezzo si ha l'apnea ter-
minale con saltvari boccheggiamenti (fig. 28).

i) Modificazioni del¥ equilibrio acido-base

Quando 1’0, contenuto nello spirometro diminuisce ed inizia
I"anossia si ha diminuzione del pH, delle basi eccesso, delle
hasi tampone, del bicarbonato standard, mentre nello stesso
tempo si verifica wn Heve e graduale aumento della pCO, e
deila CO, totale. La pO, arteriosa scende graduaimente verso
vaiori che alla fine dell’esperimento sono minori della pO, ve-
nosa (hig. 29).

Considerazioni: I.anossia progressiva ¢ caratterizzata da
un proprio ritmo che va dalla eupnea alla polipnea, all’eupnea,
alla polipnea ed infine all’apnea terminale,

14) Esperimenio n. 13 compiuto su cane del peso di Kg. 14

i) Modificazioni del respiro

Anche in questo animale si ¢ avuto un periodo di respira-
zione quasi regelare defla durata di 18 minufi cirea. Verso il
18" minuto il respiro aumento di frequenza e tale rimase per
un minuto; poi le pause tra un respiro e ’altro awmentareno.
Alla fine si ebbe un moemento in cul il respiro ridivenne normale
e dopo poco comparve 'apnea terminale.

i) Modificazioni delf’equilibrie acido-base

I ’equilibrie acido-base ha avuto degli spostamenti non li-
neari. Forse ¢id & dovuto al fatto che gia all’inizio dell’esperi-
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mento il pH era al di sotto della norma e si & mantenuto tale

per i primi 8 per poi tornare verso valori pit alti fino a quando
comparve l'anossiemia (fig. 30).

Considerazioni: Anche in questo animale si & avata Iini-
ziale successione enpnea-polipnea seguita da un periodo di bra-
dipnea, poi polipnea di breve durata ed infine apnea terminale,

GRUPPO 6% Anossia progressiva da diminuita concenirazione
di O, nell’avia corvente con accumado di CO,

15) Esperimento n. 14 compiuto su cane del peso di Kg. 13,500

i) Modificazioni det regpiro

In qunesto animale il respiro fu caratterizzato da un pro-
gressivo aumento di frequenza, al 16° minuto comparve un
breve periodo di bradipnea e si concluse con 'apnea terminale

(tig. 31).

i) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici lo studio dell’equilibrio acido-base non ¢
stato condotto a termine (figg. 32, 33

Considerazioni: In questo tipo di anossia si & avuto un
passaggio graduale dall’eupnea alla polipnea, poi alla bra-
dipnea, infine all’apnea terminale.

GRUPPO 7°: Inondazione di un polmone con acqua dolce

Le modificazioni respiratorie indotte dalia penetrazione nel-
I'albero respiratorio di sostanze gassose e liquide pongono una
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serie di problemi interpretativi ai quali pur bisogna dare una
risposta.

Nell’intento, comunque, di verificare il ruolo giocato, per
queste modificazioni respiratorie, dai vari tratti dell’albero re-
spiratorio e in condizioni non anossiche, abbiamo creduto op-
portuno praticare 'inondazione di un solo polmone mediante
I'uso del tubo di Caxlens, il quale consente la penctrazione dei
liquidi direttamente in uno dei bronchi principali mentre 1altro
polmone respira ed assicura un cocfliciente di O, tale da non
provocare un grave stato anossico.

16) Esperimento n. 15 compiulo su cane del peso di Kg. 22

I’inondazione del polmone sn. avvenne con acqua di fonte
e durd 20°, mentre I'animale respirava spontaneamente con
I'altro polmone. Poi si ostruiva il bronco D e si lasciava respi-
rare I"animale col polmone Sn. per 15". Infine si inondava anche
il polmone di Dx.

1) Modificazioni respiratoric

La prima risposta del respiro con lintroduzione 1’acqua
di fonte nel bronco Sn. fu Papnea della durata di mezzo minuto
circa ¢ seguita da un respiro a prevalenza espiratorio.

ii) Modificazioni dell’equilibric acido-base

Per motivi tecnici lo studio dell’equilibrio acide-base fu
compiute solo parzialmente. 1l pH e fa pO, arteriosa durante
i primi 35 non hanno subito apprezzabili variazioni.

17) Esperimento n. 16 compiuto su cane del peso di Kg. 25

L’inondazicne del polmone Dx. fu condotto con acqua cor-
rente per 5, mentre 'animale respirava col polmone Su. Suc-
cessivamente si ostrui il polmone Sn. e si Jascid respirare Pani-
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male col polmone inondato. Dal r5° minuto in pei la respira-
zione venne assistita.

1) Modificazioni del respiro

Anche in questo animale la prima risposta alla introduzione
dell’acqua nei bronchi fu 'apnea seguita da una fase polipnoica.

ii) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Pochi minuti dal¥’inizio dell’esperimento si & avata una ca-
duta notevole della pO, arteriosa, essendo passata da 162 mmHg
prima dellinondazione a 3z mmHg al ¢° minuto. Probabil-
mente perché il tubo di Carlens ostruiva in parte il bronco
lobare superiore di Sn. (fig. 34).
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18) Esperimento n. 17 compinlo su cane del peso di Kg. 28

L’inondazione del polmene Dx. fu condotta con acqua dolce
per 157 ruentre 'animale respirava col polmone Sn. Poi si ostrul
il brorico Sn. e si lascio respirare spontancamente "animale col
polmone Dx.

1} Modificazioni del respiro

Con D'arrivo dell’acqua nei bronchi di Sn. si ebbe apnea
della durata di 307 seguita da polipnea con respiro a preva-
lenza espiratorio (fig. 35).
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il) Modificazioni del!’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici si & potute eseguire solo la ricerca del
pH ¢ della pO, arteriosa ¢ venosa. La pO, ha avato solo una
lieve caduta e percid non si instaurd una grave anossia (fig. 36).

I :

Considerazioni: Purtroppo la risposta in questo tipo di espe-
rimenti non & stata uniforme. Si & avato cio¢ in tutli 'apnea
iniziale, ma non in tutti ¢ stata seguita dalla polipnea come
negli animali nei quali i due polmoni venivano inondati con-
temporaneamente con acqua di fonte,
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GRUPPO 8°: Inondazione di un polmone con acqua maring

1) Esperimento n 18 compiuto su cane del peso d&i Kg. 12

L'inondazione del polmone Sn. veniva provocata con acqua
marina e per la durata di 20, mentre ’animale respirava spon-
taneamente col polmone Dx. Poi si ostrui il bronco di Dx. e si
lascio respirare 'animale col polmone inondato.

1) Modificazioni del respiro

Con la introduzione di acqua salina nei bronchi di Sn. il re-
spiro divenne molto superficiale e meno frequente; comparve
poi polipnea, sosfituita da pause respiratorie sempre pitt lun-
ghe. Al 20" minuto, quando l'animale inizid a respirare col
polmone Dx. inondato mentre il bronco Sn. era ostruito, il
respiro divenne irregolare a prevalenza espiratoria e sempre piil
lento.

i1) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Il pI si spostava verso i valori acidi, mentre la tensione
di O, ha registrato mna forte cadufa fino a quando I’animale
non ha incominciato a respirare col polmone di Dx. prima
inondato. Questo fenomeno si & verificato perché il tubo Carlens
ostruiva in parte il bronco lobare superiore, per cui 'animale
era scarsamente ossigenato,

20) Esperimento n. 19 compinto su cane del peso di Kg. 21,5

L’inondazione del polmone Sn. venne provocata con acqua
marina per un periodo di 50, mentre 'animale respirava col
polmone Dx. spontaneamente. Poi si ostrui il bronco dx. e si
lascit respirare 'animale col polmone inondato.
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i) Modificazioni del respiro

La penetrazione dell’acqua nei pronchi di Sn. provocod al-
J'inizio un aumento della frequenza del respiro che divenne
meno profondo.

Verso la fine del primo minuto il respiro divenne irregolare
e fu caratierizzato da lunghe pause. Dal 6° minuto in pot il re-
spiro divenne nuovamente regolare con inizio inspiratorio, Con
Parresto dell’inondazione del polmone Sn. e con Vinizio della
regpirazione col polmone inondato il ritmo resto invariato per
qualche minuto, poi diventd isregolare e superficiale per cessare
al 57° minuto.

i) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici lo studio dell’equilibrio acido-base non
fu compinto.

Considerazioni: T.a penetrazione dell’acqua marina nel
bronco Sn., mentre quello di desira rimaneva libero, ha provo-
cato una risposta respiratoria non univoca, ciot in due animali
su tre Iinizio fu la polipnea, come si riscontra neil’annegamento
di entrambi i polmeoni.

21) Esperimento n. 20 compiuto su cane del peso di Kg. 32

I'inondazione del polmone Dx. venne eseguita con acqua
marina per 20, mentre I’animale respirava spontaneamente con
I’altro polmone.

Successivamente si ostrui il bronco di Sn. e si lascio Tespi-
rare ’animale col polmone inondato.

i) Modificazioni del respiro

L’entrata del liquido nei bronchi di Dx. provocd qualche
atto respiratorio seguito da un respiro molto superficiale ¢ poi
apnea, alla fine del primo minuto il respiro divenne polipnoico.
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Pol il respiro divenne meno frequente, a netta prevalenza
espiratoria, quando l'animale respird col polmone inendato, il
respire divento irregolare ed infine bradipnoico.

i) Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici non si sono potuti completare gli esami
per lo studio dell’equilibrio acido-base.

La tensione di O, calcolata al 10° minute ha comungue di-
mostrato che Vanimale non si ossigenava a sufficienza col pol-
mone Sn, per la non corretta posizione del tubo di Carlens

(fig. 37).
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22) Esperimento n. 21 compinto su cane del peso di Kg. 33

L’inondazione del polmone Dx. venne eseguita con acqua
di mare per 20’, mentre 'animale respirava spontancaiente
con 'altro polmone., Successivamente si ostrul il bronco di Dx.
¢ si lascio respirare I'animale col polmone inondato.

1) Modificazioni del respiro

Con la penctrazione del liquide nei bronchi di Dx. si ebbe
dopo qualche atto respiratorio una pausa che durd un minuto
circa, Al 3° minuto la respirazione divenne profonda ma fre-
guente e tale rimase fino al 20° minuto. Quando si passd alla
respirazione col polmone inondate il respiro divenne irregolare
a prevalenza inspiratoria.

ii} Modificazioni dell’equilibrio acido-base

Per motivi tecnici, non si sono potuti completare gli esami
per lo studio deil’equilibrio acido-base.

La concentrazione dell’O, calcolata al 10° minuto e al 20°
mostrod una graduale caduta, dimostrando che il polmone di Sn.
non era capace di assicurare una cfficace ventilazione.

23) Esperimento n. 22 compiulo su cane del peso di Kg. 16

L’inondazione del polmone Dx. venne compiuta con acqua
di mare per 2o’ mentre I'animale respirava spontaneamente con
I'altro polmone. Successivamente si ostrui il bronco di Sn. ¢ si
lascio respirare 1'animale col polmone inondato.

i) Modificazioni del respiro

Con la penetrazione dell’acqua nel pobmone di Dx. dopo
gualche atto respiratorio, la respirazione divenne irregolare con
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lunghe pause. Alla fine del primo minuto il ritmo irregolare
tendeva ad essere sempre pitt frequente. Quando inizid la respi-
razione col polmone inondato gli atti respiratori divennero in-
vece pitl profondi ¢ a prevalenza espiratoria ¢ tali si manten-
nero fino a quando 'esperimento venne interrotto (fig. 38).

ii) Modificazioni dell’equilibrio acido-hase

Anche in questo animale il poimone Sn. fu incapace di as-
sicurarc un’adeguata ossigenazione probabilmente perché il tubo
di Carlens ostruiva almeno il bronco lobare superiore (fig. 39).

4. CONSIDERAZIONT COMPARATIVE

La esperimentazione da noi compiuta per lo studio delle mo-
dificazioni respiratorie nelle varic condizioni di asfissia ha con-
fermato il parere quasi generale espresso da aliri autori, quello
cio¢ di un notevole polimorfismo. Dietro questa apparente di-
versitd di comporfamento, abblamoe riconosciuto una costanza
di risposte in rapporto ai vari tipi di asfissia. Quando infati
essa ¢ provocata dall’acqua corrente o di fiume il cui contenuto
in sali ¢ basso, la risposta & sempre la stessa ed inconfondibile,
come abbiamo veduto nei cinque cani cosi annegati.

Si ha, infatti, con l'ingresso dell’acqua in trachea 1'arresto
del respiro, seguito dalla polipnea a cui fa seguito la bradipnea
che precede I'apnea terminale.

Quando inondazione dei polmoni avvienc con una solu-
zione ipertonica, com’é 'acqua di mare, il respiro gencralmente
risponde con un aumento della frequenza seguito poi dalla bra-
dipnea. Ma anche in questi casi, la prima fase della risposta
respiratoria che si ha & sempre differente dalla risposta della
inondazione con l'acqua a basso contenuto di sali.
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L’inondazione con una soluzione isotonica ¢ tamponata a
pH 7,35 ha risposto in modo differente nel senso che il respiro
varid di poco, presentando da principio una pausa un po’ pit
lunga, manienendosi durante tutto I'esperimento quasi invariato.

Nell’anossia ostruttiva si ¢ avuta ancora un’alira ri-
sposta respiratoria caratterizzata questa volta prima dalla bra-
dipnea che ¢ seguita dalla polipnea, poi dalla bradipnea che
termina con I'apnea terminale.

Nell’anossia progressiva con assorbimento di CO, si ha in-
vece una successione di respiro regolare comr respiro polipnoico
fino all’apnea terminale,

Nell'anossia. progressiva con accumule di CO, infine il re-
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spiro ¢ caralterizzato da periodi di polipnea seguiti dalla bra-
dipnea ed infine dall’apnea terminale.

In conclusione la nostra esperimentazione ha mostrato qua-
dri caratteristici che trovano giustificazione teorica nella pre-
senza di terminazioni sensibili a sostanze chimiche con varia-
zioni di tensioni anche in corrispondenza della parete dello
albere tracheobronchiale. Ta presenza di chemorecettori e ba-
rocettori nella mucosa tracheobronchiale potrebbe spicgare hene
queste differenti risposte.

Naturamente, 1'aver riconoscinto una diversa anche sc ca-
raiteristica risposta del respiro in presenza di stimoli chimici
o fisici differenti che agiscono sulla mucosa tracheobronchiale,
non significa aver compreso il fenomeno nel suno insieme ri-
manendo innanzitutto aperti alle soluzioni numerosi quesiti.

Bisognerd dimostrare se non il carattere, almeno la sede
nella guale questi chemo ¢ barocettori si trovano, sapere cioé
se ne esistono molti e tra di loro differenti, se ognuno cied &
destinato a rispondere ad un determinato stimolo o piuttosto,
e questa ci sembra sul piano teorico l'ipotesi pin verosimile, se
una stessa terminazione nervosa possa fungere da chemorecef-
tore sensibile a differenti stimoli e capace di dare un diverso
chemoritlesso.



CarrToLo VI

LE MODIFICAZIONT EMODINAMICHE
DEL PICCOLO E DEL GRANDE CIRCOLO

I. LLE MODITFICAZIONI DEL CIRCOLO IN CONDIZIONT DI ANOSSIA

Accanto alle modificazioni respiratorie ¢ in concomitanza
con esse nelle anossie si manifestano anche alterazioni della
emodinamica del grande e piccolo circolo. Cid si verifica: 1)
perché la persistente ma graduale caduta del pO, agisce diret-
tamente sul cuore e sui vasi e provoca modificazioni della fre-
quenza cardiaca ¢ della portata cardiaca; 2) per la presenza
di terminazioni nervose, sensibil a stimoli chimici e fisici, che
danno origine a riflessi sui vasi e sul cuore; 3) per la messa
in circolo di prodott metabolici ad azioni vasopressorie.

A) Il fattore anossico

I anossiemia pur non essendo la sola responsabile dei fe-
nomeni cardiocircolatori & certamente, come & stato da tempo
e da pin parti documentato, la maggiore responsabile.

OPENCHOWSKI, per prima, nel 1882, notd che durante la
asfissia la pressione dell’arteria polmonare pud aumentare fino
a 65 mmHg. (Nanas e coll., 1954); LuTZ e coll., 1919, quando
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la concentrazione dell’O, arterioso scende al di sotto del 75%,
dei valori normali, osservarone un aumento del 25% della fre-
quenza e della portata cardiaca.

BrYNE nei cani trovo che Iipertensione polmonare e siste-
mica si verificano quande la pQ, alveolare scende al di sotto
del 70 mmHg. L’inalazione di O, al 10%, provoca caduta media
del 20% della saturazione dell’(, arterioso ed ammento della
pressione dell’arteria polmonare del 13%; I'inalazicne di O,
al 50% causa invece una caduta media def 45% della satora-
zione dell’O, artericse e proveca un aumente medio del 25%,
della pressione polmonare.

von EULER e LiLJESTRAND dimostrarono che Peffetto del-
Vipossia sul piccolo circolo, ottenuta facendovi circolare sangue
a basso contenuto di O,, consisteva nell’ipertensione polmonare
ed avanzarono Iipotesi che cssa era Veffelto vasocostrittore del
sangue ipossico.

Nanas e coll. dimostrarono che se i cani, non sotteposti
ad anestesia, respirano una miscela gassosa composta di
azoto ed ossigeno all’8%, si ha awmncnto della pressione
dell’arteria pelmonare di 4-5 mmHg eniro un minuto dallo
inzio dell'ipossia; tale aumento si accentua entro 1 primi 5
minvti e rimane tale per tutto il resto dell’esperimento. Con il
cessare poi dell’ipossia il fenomeno entro un minuto ritorna
al punto di partenza.

GOrRLIN ¢ coll. su 28 osservazioni compiute su 1Y
cani sottoposti a vari gradi di ipossia, confermarono le osser-
vazioni di Namas e coll. avendo trovato che gli effetti cardio-
circolatori sono in rapporto al grado e alla durata dell’ipossia.
Con saturazioni di O, del 60% ebbero immediata vasocostri-
zione delle arterie sistematiche e polmonari con conseguente
ipertensione del grande ¢ del piccolo circolo, ma senza modi-
ficazioni della portata cardiaca. Quando la saturazione era mi-
nore del 60%, ma superiore del 40%, il lavoro cardiaco e la
portata aumentavano; ebbero inoifre ipertensione sistematica
mentre contemporancamente si verificd  vasodilatazione del
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grande e piccolo circolo. Guande la saturazione cadeva al di
sotto del 40%, il lavoro cardiaco e la portata aumentavano di
molto. La saturazione al di sotto del 20% ¢ compatibile con
la vita solo per un breve periodo di tempo perché il flusso co-
ronarico non pud assicurare al cuore 1’0, necessario ¢ percio
il fenomeno non pud essere analiticamente studiato.

Aviano in condizioni di ipossia ha ottenuto aumento della
pressione sia dell’aorta che dei vasi degli arti, per ammento
delle resistenze periferiche.

Negli organi come il cucre, isolati e perfusi, con sangue
ipossico, Bexrne e coll, hanno oftenato vasodilatazione non
tanto dalla caduta della pQ, arteriosa, ma da quella venosa al
di sotto di 22 mmHg. Questi AA. percid pensarono che il flusso
sanguigno cardiaco & delicatamente regolato dalle esigenze me-
taboliche di guesto organo.

Che l'ipossia possa produrre modificazioni nel metabolismo
cellulare e che la vasodilatazione si verifica come risultato dei
cambiamenti della pO, celiulare era stato intravisto da Hivron
e c¢oll., in osservazioni compiute col preparato  cuore-
polmone dopo iniczione di piccole quantith di clanuro.
Nel cervello T'ipossia provoca vascdilatazione che diven-
ta evidente soltanto quando la pO, del sangue venoso cere-
brale si trova tra i 25 mmHg e 1 28 mmHg (KorNER, 1950).
Questa vasodilatazione sarebbe assimilabile a quella che si ha
nell’iperemia reattiva, nella quale entrano in gioco due fat-
tori, ciod accumulo i un metabolita vasodilatatore ed wuna
caduta della pressione intravascolare che produce diminuzione
del tono wvascolare.

Come abbiamo veduto passando in rassegna la letferatura,
Veffetto dell’ipossia e tanto pitl dell’anossia & variamente in-
terpretato.

Certo & perd che 'azione locale sul tono dei vasi non manca
it che & stato visibilmente provato con 1 ben noti esperimenti
sui conigli da DIRKEN ¢ HELmsTRA. Quesii AA. venti-
[ando i due polmoni uno con ossigeno e 'altro con azoto, ot-
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tennere una notevole riduzione del sangue c¢ircolante sul pol-
mone che respirava azoto, tanfo da diventare di colorito pal-
iido. Da questa esperimentazione e dalla constatazione che la
iniziale caduta della saturazione e della tensione dell’O, del
sangue arteriose si compensa sponfaneamente in 8 ore, DIRKEN
e HELMSTRA concludevano che la diminuita circolazione in con-
dizioni di ipossia ¢ il risultato di un graduale aumento nella
resistenza circolatoria.

Questo fenomeno, riprodotto sperimentalmente, & noto an-
che in clinica: come si sa e come anche ATWELL e coll.
hanno fatto risaltare, il flusso sanguigno che passa attraverso
Ie zone di polmone atelettasiche ¢ diminuito mentre la satura-
zione dell’O, arterioso, in questi pazienti & meno diminuito
di quanto si attendercbbe daila estensione della malattia pol-
monare.

By Il ruolo dei chemorecetiori e dei bavoveceliort

L’ipossia, pur rivestendo un ruolo essenziale nel provocare
direttamente le modificazioni idrodinamiche del circolo sangui-
gno non ne ¢ sempre un fattore indispensabile, poiché anche in
sua assenza possono aversi significative medificazioni presso-
rie. Da questo punto di vista somima importanza hanno i che-
nwrecettori e i barorecettori.

a) { chemorecetiori. — L esperienza compiuta sugli animali
da von Brzorp e Hirr nel 1867 con la veratrina furono una
prima chiara prova, Questi AA. con iniezione endovenosa di
quesio alcaloide ottennero infatti importanti moedificazioni car-
diocircolatorie caratterizzate dalla triade sintomatologica, ipo-
tensione, bradicardia ed apnea, dovuta ad un effetto riflesso
il cut punto di partenza erano le terminazioni sensitive disposte
nel cuore e le cui vie afferentt decorrono nei vasi. La triade
ascritta a BezoLp e Hirr non & comunque effetto esclusivo
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deli’azione della vetrina, né & dovuto solo alla presenza di
recettori entro il cuore, ma pud essere provocata da molteplici
sostanze ¢ dai recettori sensoriali distribuiti in sedi diverse
del cuore,

Dawgs ¢ CoMroE che hanno studiato e riesaminato questo
fenomeno lo hanno suddiviso, in rapporto alla distribuzione dei
recettori che ne sono causa, in tre aspetti:

o - Hanno innanzitutto precisato che il chemoriflesso, noto
come « effetto Bezold » o « effetto Bezold-Jarish », si mani-
festa solo con la caduta della pressione del sangue e con la
bradicardia, mancando ciod P'effetto sul respiro. 11 riflesso puo
cssere provocato da tutte quelle sostanze, oltre la veratrina e
la weratridina, che iniettate direttamente nel circolo corona-
rico nella quantith di 1/10 della quantita iniettata nel ventri-
colo e con un periodo di latenza di 2-3”, danno Ieffetto de-
scritto, che gli autori hanno meglio chiamato « chemoriflesso
coronarico ».

f - 11 sccondo chemoriflesso si verifica per iniezione di
siero di bianco d’uovo, per inalazione di vapori di bromo o
di altri gas nocivi e provoca ipotensione e bradicardia; i che-
morecettori si troverebbero principalmente nel lato destro del
cuore e nei polmoni ¢ per questo Jo hanno definito come « che-
moriflesso polmonare depressore ».

v - 11 terzo chemoriflesso, che va distinto dall’« effetto
Bezold », denominato « chemorifiesso pelmonare del respiro »
ha chemorecettori nei polmoni che, stimolati, provocano ar-
resto temporaneo del respiro in posizione espiratoria.

L’esistenza di tutti questi chemoriflessi costituisce una po-
tente regolazione del circolo, e di essi bisognera tener conto
per ben valutare ed interpretare i fenomeni circolatori che si
verificano non soltanto in condizioni normali, ma principal-
mente in condizioni di emergenza, come si ha in presenza di
sostanze estranee che penetrano nei polmoni.
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b) I barorecettori. — 1 barorecettori o pressorecettori uni-
tamente ai chemorecettori rappresentano I'altro fattore di rego-
lazione del circolo essendo entrambi destinati ad un comu-
ne fine,

I chemorecettori ed i pressorecettori, secondo Aviano e
SCHMIDY, non sarcbbero anzi unitd distinte e scparate
ma, in un cerfo senso, organi identici in tutto tranne nel fatto
che fo stimolo eccitante ¢ differente. L’identitd tra chemorecet-
tori ¢ barorecetfori ¢ ormai riconosciuta anche negli stessi sti-
moli, nel senso che uno stesso stimolo pud eccitare sia I'uno
che l'altro e cid sarebbe stato provato dal fatto che la vera-
tridina inicftata all’origine dell’arteria occipitale, dove esistono
solo barorecettori provoca ugualmente ipotensione ¢ bradicar-
dia, cffetti questi che si hanno con la stimolazione dei chemo-
recetfori dei corpi carotidei.

Indipendentemente dalla identita dei pity importanti recettori
certo ¢ che la loro stimolazione con stimoli specifici provaoca lo
stesso elfetto, La stimolazione del pressorecettori provoca infatti
la stessa triade sintomatologica gid descrifta ¢ carafterizzata da
ipotensione dovuta al rallentamento del cuore, per simultanea at-
tivazione dell’innervazione dei cardioinibitori ed inatiivazione
dei cardioacceleratori, vasodilatazione per diminuita attivita del
centro vasocostrittore ed in wltimo apnea per inibizione re-
spiratoria.

La controprova dell’entiti autonoma ¢ dell’attivity speci-
fica dei pressorecettori ¢ defl’effetto riffesso che essi provocano,
deriva comunque dal fatto che la sezione del nervo di Hering,
che rappresenta la prima branca del tronco glosso-faringeo e
che convoglia gli impulsi nervosi a partenza dal seno caroti-
deo, ¢ seguita da un’azione riflessa contraria e ciod tachicardia,
ipertensione ed iperpnea.

La presenza di pressorecettori nella parete del seno caro-
tidale e nel contesto della parete dell’arco aoriico, ed il fatto
che linsieme di queste formazioni cosfitnisca, secondo il
concetto di HMering (Aviano, 1665), una unitd funzionale, rap-
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presenta un importante meccanismo attraverso cui i centri va-
socestrittori e cardioacceleratori riescono a controllare il regime
pressorio e lattivitd ritmica cardiaca.

L’importanza dei pressorecettori ¢ forse maggiore, se se ne
accetta la loro presenza non solo nelle aree ad alta pressione,
ma anche nelle pareti venose. BRAINBRIDGE, a questo propo-
sito, avrebbe stabilito che la rapida iniezione endovenosa di
sangue defibrinato o di soluzione fisiclogica nei cami in ane-
stesia, causa accelerazione senza contemporana modificazione
del sangue e del respiro (Dawrs e Comrop). Questo fe-
nomeno fu ritenuto da BRANBRIDGE un vero e proprio presso-
riflesso che inizia per anmento della pressionc nella vena cava
e nell’orecchietta destra e che percié sarebbe abolito con la
vagoltomia cervicale.

Terminazioni nervose a funzione presso-receilrice ne esi-
stono oltre che nel cuore ¢ nel polmoni in molte parti dell’or-
ganismo essendone state ritrovate nei vasi addominali, cere-
brali, nelle arterie delle estremitd e percid if loro ruolo di-
venta maggiore ¢ tale da esserc attentamente studiato.

¢} I fatiove metabolico

Un ulteriore fattore di regolazione del circolo & rappre-
sentato dagl effetti metabolici che costantemente si ve-
rificano in particolari azioni stressanti ¢ principalmente dal-
Paftivith secretiva della midollare surrenale.

Come si sa, 1 surreni, nella loro parte midoliare, secernono
tre principali catecolamine con nna importanie anche se diversa
azione sul circolo {Aviapo). L'adrenalina, che & il maggiore
prodetto dei surreni, ha un’azione bifasica, cloé vasocostrittrice
e vasodilatatrice. Sui vasi polmonari e periferici agisce provo-
cando vasacostrizione ed ipertensione, responsabile dell’aumen-
tato riforno venoso che causa aumente della portata cardiaca.
La noradrenalina a principale azione vasocostriffrice provoca
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aumento della pressione e bradicardia. La terza catecolamina,
I'isoproterenolo, & invece un potente vasodilatatore.

In condizioni di ipossia, e maggiormente nclla asfissia, la
attivitd surrenalica ¢ molto intensa (BusaTTo). Numerose prove
sperimentali provano che la reazione cromaffine ¢ meno in-
tensa, il tasso di adrenalina delle surrenali diminuisce, il sangue
delle vene surrenali conticne adrenalina in maggiori concen-
trazioni e percid l'attivitd surrenale a sua volta concorre nel
determinismo dei fenomeni circolatori,

Le modificazioni emodinamiche cardiocircolatorie che si ve-
rificano in condizioni di ipossia e maggiormente nell’asfissia
sono, secondo quanto si rileva dalla letteratura, la risulfante
delle varie ¢ talvolta contrastanti azioni messe in opera dai
tre fattori da noi esaminati. Essi agirebbero, secondo Busarro,
secondo un ordine prestabilito. Il processo asfittico provoche-
rebbe prima di tutto stimolazione diretta del centro vasomo-
tore, poi entrerebbe in giuoco il riflesso proveniente dai che-
moricettori cardioaortici ¢ senocarotidei, i quali darebbero ori-
gine all'iniziale aumento della pressione. £’ a questo punto che
entrerebbero in azione 1 pressorccettori che avrebbero azione
antagonista. Pud darsi che i fenomeni circolatori, pur proce-
dendo secondo i lincamenti gid tracciati, abbiano perd succes-
sione e modalita differenti. Comunque, per quanto riguarda il
fenomeno dell’annegamento, esso trova, come vedremo, motivi
patogenetici differenti,

2. ] FENOMENT CIRCOLATORI NELL ANNEGAMENTO

Nell’annegamento ai fattori gid passali in rassegna, ciod
I'anossico, quelio nervoso riflesso ¢ il metabolico, va aggiunto
quello umorale legato, principalmente, alla presenza di acqua
nei polmoni ¢ che d& un quadro netto ¢ caratteristico delle mo-
dificazioni emodinamiche. Isse saranno percio differenti in
rapporti ai tipi di annegamento ed a seconda che si prenda in
considerazione il circolo sistemico, quello polmonare ¢ il venoso.
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A) Annegamento in acqua dolce

DELL ErBa e SANTINT (1966) nei loro esperimenti hanno
ottenuto un immediato aumento della pressione sistematica pre-
ceduto, talora, da una prima fase breve ed incostanfe senza
variazioni o da una modesta diminuzione, 1. aumento, se-
condo questi AA., e secondo Swann e coll., {1947) ¢ preva-
lentemente a carico della pressione sistolica menfre la diasto-
lica si manfiene sui valori iniziali. Le oscillazioni pressorie
lente ¢ profonde si protraggono di solifo per due-tre minuti,
mentre la caduta della pressione si verifica bruscamente quasi
sempre in coincidenza con la comparsa della fibrillazione ven-
tricolare. In taluni casi, DELL'ERBA e SANTINT, prima della ca-
duta terminale notarono un modesto aumento della pressione
sistolica ma un forte aumento della diastolica, con notevole
riduzione della pressione differenziale. Srrrz ¢ coll. nel
cani hanno trovato che dopo I'introduzione in trachea di acqua
dolce, la pressione del sangue mosira un immediato aumento
di circa 20 mmHg che dura 1-2 secondi seguito da una pre-
cipitosa. caduta entro circa 10 secondi ad un livello di circa
100 mmHg solto la pressione di controllo. Poi la curva pres-
soria sale di nuovo in maniera rapida fino a 250 mmHg. (ue-
sto punfo massimo si mantiene alcuni secondi dopo la
curva, molto rapidamente scende ad una media di 2 mmHg per
secondo e raggiunge il punto pift basso da dove poi regolar-
mente si attesta sulla linea di base. Anche la pressione venosa
nell’annegamento in acqua dolce ha una propria carafteristica:
presenta ciod un graduale aumento che si protrae anche dopo
la morte dell’animale. Secondo Sritz e coll. (1g€1) la pres-
sione venosa aumenta 4 e talvolta fino a 10 volte 1 va-
lori iniziali, raggiungendo la sua punta pitl alta a 1717 dalle
inizio dell’annegamento. Da questo massimo livello fa colonna
di sangue gradualmente scende ma mai raggiunge il livello di
inizio anche quando tutte le attivity vitali dell’animale souo
cessate. 1 motivi di questo costante comportamento delfa pres-
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sione venosa ed arteriosa vanno ricercati principalmente nel
notevole passaggio in circolo altraverso i polmoni dell’acqua
di annegamento che provoca, secondo Swany e coll. (1g47)
aumentoe del volume sanguigno,

B) Annegamento in dcqua smarind

Nell'annegamento con acqua marina "inondazione dei pol-
moni provoca un fenomeno contrario a quello osservato con
acqua-dolee per I'aita osmolarita che richiama liquido dal cir-
colo sanguigno verso i polmoni avendosi ciot una diminazione
del volume sanguigne. Percié in questo annegamento, com’s
riconosciuto da DELy’Erpa ¢ Santint, la caduta della pres-
stone si realizza di massima pit tardi e con maggiore ¢ pill
protratta gradualitd. Per quanfo riguarda la pressione venosa,
secondo WoONG, essa aumenta leggermente in un primo mo-
mento, poi tende a cadere, tanto che col terminare dell’esperi-
mento raggiunge o zero.

3. MATERIALE SPERIMENTALE

La ricerca per le modificazionl emodinamiche del grande
e piccolo circolo ¢ stata da nol compinta nello stesso gruppo
di animali gid csaminati e ¢t ha consentite di confermare il
quadro carafteristico gid descrifto.

A) Modificazioni emodinamiche nell’ annegamentio in  acqua
dolce

La pressione arteriosa ha avuto all'inizio degli esperimenti
un primo periodo della durata & 6-12” nel quale rimanc inva-
riata 0 aumenta leggermente, Pol si ha, con una cerfa co-
stanza, una forte caduta in coincidenza con il rallentamento del
cuore e con l'inizio dell’apnea. Alla fine di questo periodo la
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pressione riprende a salire e raggiunge un massimo che man-
tiene fino a quando non sopravviene la fibrillazione ventrico-
lare (figg. 40, 471).

La pressione dell’arteria polmonare in questo tipo di anne-
gamento non segue 'andamento delfa pressione sistemica, poi-
ché, com’? visibile dai grafici, si ha all’inizio una notevole ca-
duta che poi si riprende e sale fino alla fine dell’esperimento.
Generalmente l'attivith contrattile del ventricole destro con-
tinua per r5-20” oltre quello sinistro.
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L’andamento deila pressione venosa & contrassegnato da
un graduale auvmento dal quarto minuto fino a raggiungere tre
volte i valori iniziali ¢ a mantenersi tale anche alla completa
cessazione dell’attivitd cardiaca.

B) Modificazioni emodinamiche nell’ annegamento con acqua

maring

Con la penetrazione dell’acqgua nell’albero tracheobronchiale
si ha una brusca caduta pressoria che generalmente viene solo




MANNI, RUSS0, SALVIUCCI, SCRASCIA - FISIOPAT, DELL ANNEGAMENTO 143

in parte compensata, mentre durante tutto l'esperimento la
curva pressoria va gradvalmente a declinare.

La pressione dell’arteria polmonare e la pressione venosa
seguono la medesima tendenza sino alla fine dell’esperimento
(fig. 42).

¢} Modificazioni emodinamiche nell' annegamento con soluzio-
ne isotonica tamponaiq

In questo annegamento la pressione arteriosa all’inizio mo-
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stra una lieve caduta che & poi subito compensata e per rim-
balzo si eleva di molto e soltante dopo varie oscillazioni ri-
prende a salti a calare man mano che 'animale si avvicina
all’exitus (fig. 43).

D) Modificazioni emodinamiche nell’ anossia ostrulliva

Anche qui I'andamento defla pressione ripete quello gid de-
scritto: si ha cilot un aumento graduale che, dopo avere rag-
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giunto una punta massima cade quasi repentinamente verso i
valori minimi. La pressione venosa invece mosira un’eleva-
zione che dura fino alla fine dell’esperimento (fig. 44).
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E) Modificazioni emodinamiche nell’ anossia progressiva sewza
accumulo di CO,

In questi esperimenti ]’andamentoe non varia fino a quando
non compaiono i disturbi delf’equilibrio acido-base e del re-
spiro. A questo punto si ha 'aumento della pressione arteriosa
fino a quando d’un tratto avviene il crollo.

Lo stesso andamento si ha anche per il piccolo cireolo poiché
la pressione dell’arferia polmonare ripete quasi fedelmente
quello dell’aorta {fig. 45).

¥) Modificaziont emodingmiche nell’ anossia progressiva con
accumulo di CO,

Anche in questo tipo di anossia la pressione sistemica e
quella polmonare hanno il medesimo comportamento registrato
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nel precedente esperimento. Si ha cosl un progressivo aumento
che termina tutto d’un tratto (fig. 46).

G) Modificazioni emodinamiche nell inondazione di wun pol-
mone con acqua dolce e con acqua marina

In questo gruppo di animali iI comportamento del circolo
arterioso e venoso ¢ differente ed ¢ in rapporto col tipo di
acqua di annegamento.

Con I'acqua dolce si ha un immediato aumento della pres-
sione arieriosa sistemica e polmonare che entro pochi minuti
ritorna al punte di partenza ¢ tale rimane per tutto il periodo
dell’esperimento.
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Con lacqua marina si ha invece una diminuzione della
pressione per i primi minuti rimanendo poi invariata per tutto
il resto dell’esperimento (fig. 47, 48).

1) Conclusioni

Tenendo conto della struttura ¢ funzione del grande e del
piccolo circolo, per le proprietd che hanno i vasi san-
guigni, il cui tono risponde a stimoli diretti nella parete vasale,
per la presenza di un sistema nervoso che presiede alla rego-
lazione della frequenza cardiaca, della portata e del tono va-
scolare e la esistenza di sostanze vasopressorie che vengono
messe in circolo specialmente in condizioni di maggiore diffi-
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coltd dell’organismo, era naturale attendersi profonde modifi-
cazioni soprattutto nelle diverse condizioni anossiche. II pro-
blema perd era quello di conoscere se condizioni anossiche dif-
ferenti possono avere effetti diversi sul circolo e con quale
meccanismo si verificano. La nostra esperimentazione, ha pro-
vato che le modificazioni emodinamiche come quelle respira-
torie sono in rapporto al tipo di anossia.

Resta ancora da conoscere quali sono 1 fattori che
volta a volta agiscono nel determinismo di questi fenomeni e
quindi come collocare il ruolo esercitato dali’anossia dai vasi-
riflessi, dagli effetti metabolici ed umorali.



Caritoro VII

LE MODIFICAZIONI UMORALI NELL’ANNEGAMENTO

Le modificazioni umorali, sulle quali tanto si ¢ richiamata
I'attenzione in questi ultimi decenni, rappresentano il terzo
pilastro su cul si & costruito 'edificio fisiopatologico dell’anne-
gamento sperimentale e la loro conoscenza & premessa indispen-
sabile anche per una ragionata ed attiva rianimazione.

I polmoni, pur avendo un modesto volume, possono assor-
bire in pochi minuti grandi quantita di acqua e di sali tanto da
causare profonde modificazioni umorali.

Cio si verifica innanzitutto per la particolare struttura al-
veolo-capillare che si comporta come una membrana semi-per-
meabile e consente il libero passaggio di liquidi ¢ di sali, e
perché, nei pochi minuti che dura !'annegamento, passa una
notevole quantitd di sangue, da 20 a %o litri secondo DELL TERBA
e SANTINI (1g63), che vengono a trovarsi in contatto immediato
con il lignido di annegamento.

Lo scambio di acqua e di sali a livello polmonare dipen-
derd percid, come sostiene MORITZ (1944), dal gradiente osmo-
tico che si stabilisce tra i due comnpartimenti liquidi, ai due lati
della membrana alveolo-capiliare. E' per questo che lo studio
delle modificazioni umorali sard differente a seconda del tipo
dell’acqua annegante.
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I. ANNEGAMENTO CON ACQUA DOLCE

Swann ¢ 1 suoi collaboratori, i quali hanno il merito di
avere richiamato ['attenzione sull'importanza delle modifica-
zioni umorali, hanno stabilito, attraverso una lunga ed attenta
ricerca su cani, che il primo fenomeno che si verifica nell’an-
negamento con acqua dolce & quello della emodiluizione.

Come effetto della penetrazione del liquido annegante nel-
I"albero tracheo-bronchiale, si ha diminuzione della densith del
sangue, dell’emoglobina e degli elettroliti; fanno eccezione, le
proteine plasmatiche e, in taluni animali, il potassio, che in-
vece aumentano. Cid si verifica, perché I'emolisi, causata dalla
emodiluizione, provoca il disfacimento dei globuli rossi il cui
contenuto in proteine e in potassio viene a diffondersi nel
sangue.

Le modificazioni umorali riscontrate da Swanyx e coll.
dopo annegamento sperimentale con acqua dolce sono ormai
generalmente confermate. Anche nei nostri esperimenti ab-
biamo ottenuto, come & visibile dalla tabella 5, nella quale
sono riportati i valori ottenuti in un animale scelto perché
meglio rappresenta la media dei valori in tutti gli esperimenti,
una riduzione dell’emoglobina e dell’ematocrito nei successivi
momenti nei quali abbiamo eseguito il prelieve di sangue arte-
rioso; il che spiega ancor pit che il fenomeno va attribuito al
passaggio di acqua dai polmoni nel sangue.

I1 comportamento degli elettroliti & stato varic nel senso che
mentre si ¢ avuta una netta diminuzione del sodio e del cloro,
vi & stato invece, in taluni esperimenti, un aumento del calcio
e del potassio. La diversita di comportamento per il calcio va
spiegata col fatto che il liguido di annegamento ne conteneva
in maggiori quantitd del sangue, mentre I'aumento del potas-
sio, come hanno dimostrato Swany e coll., va attribuite alla
emolisi.
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TapELLA 4 — Annegamento in acqua dolce,

tempo base . % 3 4 7
AT, 12,5 0,2 9,2 12 ¥1,6 10,¥
b gr.9ml.
Ven, 13 12,5 12,3 13 13 14
Art. 63 57 0y 55 51 55
EMATOCRITO
Ven. 58 5¢G 55 62 (69 18]
tempo base 307 2’ 330" 3 7
Art. 59 62 63 53 13
EMATOCRITO
Ven. 59 63 534 Gz 50 35
Art. 14,2 13 13,2 13,5 10,0
b gr.%ml.
Ven. 14,2 13,2 12 12 12 12
Na mEq/x I mEq/r Cr mEq/:x Ca mg%ml
Art.  Ven. Art. Ven. Art, Ven.,  Art.  Ven, tempo
137 151 3,25 3,50 112 108 G,z 9,2 base
18 142 3,30 104 9,1 307
107 132 395 3.05 07 106 9.5 9t v
110 132 5,25 3,00 90 102 10,2 9,1 34
174 134 4,35 4,10 93 102 10,0 10,7 56"
117 132 4,30 4,15 94 102 10,0 10,4 7'-8
120 128 4,25 4,20 g8 40 9,8 9,7 9’10
3,00 4,10 47 100 11-14"
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2. ANNEGAMENTO CON ACQUA MARINA

Nell’annegamento con acqua marina i fenomeni che si ve-
rificano a carico degli umori hanno un diverso e, softo taluni
aspetti, contrario comportamento. Essendo il liquido anne-
gante ad alto contenuto di sali e percid ad alta pressione osmo-
tica, quando giunge a contatto, attraverso la membrana al-
veolo-capillare, con il sangue, provoca richiamo di acqua da
quest’ultimo nelle cavitd polmonari ¢ contemporaneamente fa-
vorisce il passaggio dei sali dal liquido annegante verso il
sangue. Ne risulterd cosi una tendenza all’emoconcentrazione
che andrad aumentando man mano che Iesperimento si svolge.

Nei nostri esperimenti il fenomeno si & presentato con evi-
denza ¢ chiarezza. Abbiamo avuto, come appare dalla ta-
bella 5, aumento del cloro, del sodio, del potassio, del calcio,
dell’ematocrito e dell’emoglobina.

Contrariamente a quanto si & osservato con 'acqua dolce,
in questi casi 'emoconcentrazione & stata, per evidenti ragio-
ni, maggiore a carico del sangue arterioso.
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TABELLA § — Annegamento v acqua maring.

tempo pase k{ 2'30" 4

. . 5307 8307
Art. 54 59,5 58 57 68
EMATOCRITO
Ven. 56 53 56 61 71
Art. 22,5 22 20,1 21,2 23,0
Hbh pr.%ml
Ven. 10,3 18,8 16,8 14,7 21,4
tempo: hase 307 2'30" 5 730" g
Art. 61 71 76 78 75 75
EMATOCRITO
Ven. 174 82 77 75 77,5
Art, 17 18,8 20,0 21,8 21,8 22
Hl gr.%ml.
Ven, 14.8 14,8 17,2 Y0, 20
Na mEq/: K mEq/x Cr mEq/r Ca mg%mil
Art, Ven. Art,  Ven, Art, Ven, Art.  Ven. tempo
147 147 3.80 3.80 TTI 110 T1,4 11,2 base
160 150 3,00 5,20 122 115 ¥Z,2 Y 30"
w83 157 4,50 4,35 I34 TIG Y47 7R3 2'30"
195 157 © 9,25 145 124 18z 7138 45
205 160 6,35 7,00 156 iz25 20,4 14 63
2071 158 6,1 160 132 23,4 14,8 8
220 6,20 168 26,4 9’

228 183 G,40 8,70 173 ¥39 25,2 15,1 10307




Carrroro VIII

MORTE CARDIACA:
CARATTERI CLINICI ED ELETTROCARDIOGRAFICI
DEL CUORE MORENTE

Ta morte, pur essendo fenomeno complesso, si manifesta
con caratteristiche cliniche facilmente riconoscibili. I1.'arresto
del cuore ne ¢ uno degli aspetti pitt evidenti, ed anche se non
& sempre il primo a verificarsi, & il piti importante ¢ decisivo
della vita organica.

Affrontare, percid, e sul piano della ricerca e dal punto di
vista pratico lo studio del cuore mnei suoi aspetti terminali
¢ passo obbligato anche per poter adattare alle diverse carat-
teristiche del cuore morente differenti, pit approfondite ed
idonee metodiche di rianimazione.

Il cuore morente, condizione nella quale pur essendo ii
cuore funzionalmente inefficace, perché fermo, &, perd, capace
di riprendere la propria specifica attivita, dal punto di vista
clinico ed elettrocardiografico si presenta sotio aspeiti vari ¢
differenti, in rapporto alle diverse cause che hanno provocato
Parresto ed alle condizieni intrinseche del cuore stesso.

L’arresto inteso in senso clinico non &, infatti, sempre
identificabile con larresto cardiaco asscluto; pud infatti ve-
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rificarsi cessazione della circolazione in presenza di fibrillazioni
ventricolari oppure di contrazioni ritmiche del ventricolo
(IKrrNj.

Dal punto di vista clettracardiografico, d’altra parte, si
pud registrare un’atfivita clettrica quasi normale, sia pure
con un ritmo relativamente lento, in contrasta con 1’assenza
del polso femorale e carotideo, del murmure all’ascoltazione,
ed in assenza di  ogni segno apparenfe di vita (MONSALLIER).

Altre volte, il cuore pud mostrarsi con un silenzio clettrico
assoluzto, mentre 1 ventricod saranno fortemente contrafti in
piena sistole ventricolare.

Su queste basi ¢ per meglio intendere ed esprimere il fe-
uomeno del cuore morente crediamo sia opportuno, anche sulla
scorta dei lavori sulla fisiopatologia del miocardio del Dorra,
riconoscere ¢ distinguere tre forme di arresto di cuore: asistolia
con dissociazione eletiromeccanica, asistolia con fibrillazione
ventricolare ¢ asistolia dinamica.

I. ASISTOLIA CON DISSOCIAZIONE ELETTROMECCANICA

L’asistolia con dissociazione eletfromeccanica, caratieriz-
zata dall’assenza di ogni attiviti meccanica, ma dalla persi-
stenza di un’attivita eletirica, ¢ un primo aspetto molto co-
mune del cuore fermo sperimentale.

4) Fattori etiologici

a) Morte da emorragia - Nella morte da salasso, NEGOWSKIE
{19062}, nella fase preagonica, ha ritrovato, in connessione con
Vaumento della frequenza cardiaca, caratieristici quadri elet-
trocardiografici.

In concomitanza con la tachicardia iniziale, si ha accor-
ciamento del tratto PQ e defla sistole ventricolare, alle cui
spesc si verifica I'aumentata frequenza cardiaca.

Man mano che la pexdita di sangue diventa sempre pin
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grave, anche per la comparsa di pesanti alterazioni umorali
ed emodinamiche, il pacemaker sinusale si deteriora fino a
cessarc la sua funzione.

Compaiono, cosi, complessi ventricolari atipici di origine
idioventricolari che possono prendere ia forma di onde ne-
gative o positive, Col subentrare del respire agonice si ha il
ripristino  dell’automatismo sinusale con frequenza di 60-80
battiti al minuto,

A questa fase fa seguito il rallentamento del ritmo car-
diaco; si ha slargamento dell’onda R, elevazione del tratto
RST che si confonde con 'onda T ed in assenza dell’onda 5
il complesso ventricolare assume la forma di un’onda mono-
fasica (figg. 49, 50). Talvoita i complessi bifasici eterotopici di
origine ventricelare si alternano con complessi menofasici mo-
notopicl e talvolta, in assenza dell’automatismo del senc, guesti
complessi rappresentano i soli che vengano regisirati ad una
frequenza di 20-25 minuti,

b) Morie anossica - La dissociazione elettromeccanica rap-
presenta 1l quadro terminale anche della morte anossica le cul
ricerche elettrocardiografiche {GREENE-GILBERT) moslrano rile-
vanti caratteristiche.

MotTa (1938}, in uno studio compiule su conigli e gatli, ha
diviso gli effetti sul cuore in tre periodi. Nel primo, quello pre-
convulsive, in alcuni animali ha registrato netevole bradicardia,
in altri, moderata, con ritmo nodale, talvolta con presenza di
estrasistoli.

Nel sccondo periodo, quello convulsivo, mentre general-
mente permanc la bradicardia, il ritmo assume il tipo sinusale
con slargamento del tratlo QRS.

Nel terzo periodo, quello paralitico o della maorte clinica,
infine, la bradicardia ¢ sempre accentuata, il ritmo in alcuni
permane di tipo sinusale, il tratto P-R si allunga, ed i} com-
plesso QRS diventa slargato.

SwaNN e BRUCER (1947) sperimentando su cani hanno 1i-
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Fic. 46 — Modificazioni stccessive nella forma dei complessi ventricolari
nelie diverse fasi del salasso ¢ dopo rianimazione, Auwmenta nella lunghezza
del complesso da 0,27 durante la morte clinica a ©,3” al momento della
ripresa, dell’attivith cardiaca,

{Da Necowski),
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FIc. 50 — Modificazioni eleftrocardiografiche durante it salasso o dopo
rianimazione. «) PDopo iniczione di pantopon. b) Durante il salasso. ¢)
Automatismo ventricolare durante una pansa respiratoria. d) Inizio del
respiro agonico, ripresa del ritmo sinusale. ) Fine dell’agonia, f) Inizio
della morte clinica. g} 5° dalla morte clinica, complessi ventricolari mo-
notopici. k) Inizio della trasfusione endoarteriosa. ¢-j) Modificazioni suc-
cessive durante la trasfusiome endoarteriosa, k) Ripresa di una valida at-
tivith cardiaca. I} 5° dall’inizic della rianimazione.

(ra Nrcowsw).
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scontrato entro go” dalla chinsura della frachea un forie ral-
lentamento del ritmo cardiaco intermezzato da scariche ter-
minali di tachicardia. La lenta frequenza del ritmo era poi ac-
compagnata da un’alta clevazione della pressione sistolica e
caduta della diastofica. Infine, si verificava lUlnsufficienza cir-
colatoria tutta di un fratto con caduta della pressione da 100
mmHg a 10 entro 2 minuti. Le onde P durante 'esperimenta-
zione diventavano irregolarmente dissociate nei complessi ven-
tricolari con precoce bradicardia. Riapparivano quando il cuore
transitoriamente andava incontro a crisi di accelerazione per
scomparire con riforno a ritmo bradicardico. Subito prima del
collasso circolatorio, le onde P di solito si invertonio e diventano
dissociate in un blocco completo, dove scompaiono ancora per
ricomparire dopo il collasso circolatorio. I complessi ventrico-
lari si presentano con onde R a basso voltaggio; verse la fine
del’esperimento, molto dopo il collasso, vi & tendenza per is
onde RF a fondersi in un singolo complesso monofasico e persi-
stono cosl fino a 20-25 minuli dall’asistolia.

BusaTro (1049), nei suol esperimenti su animali morti di
asfissia, ha riscontrato un iniziale aumento della frequenza car-
diaca seguito da un periodo pit lunge di bradicardia che a sua
volta dava poste nuovamente al periodo tachicardico. Alla fine
il battito cardiaco diventava sempre pit lento fino alt’arresto
definitivo. 11 volume cardiaco, osserva BUsaTTO, va incontro
ad evidenti variazioni, in un primo momento diminuisce, i vasi
coronarici diventano contratt, poi s'ingrandisce, fino a rag-
giungere, aila morte, un volume quasi doppio di quello nor-
male, L’asistolia con dissociazione elettromeccanica da anossia
ostruttiva & stata la caratteristica unica riscontrata nella nostra
lunga esperimentazione, La risposta del cuore, sin dail’inizio
dell'asfissia, ¢ stala caratterizzata da irregolariti del ritmo
{fig. 51), rappresentata da aritmia extrasistolica di tipo poli-
morfo, mentre la frequenza cardiaca mostrava una graduale,
ma non scmpre progrediente bradicardia. T batfiti, da 150 al-
I'inizio sono scesi a 130 per raggiungere i 6o al 3-4", a 35 al
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F1g. 51 — Rsperimento esegiite su o cane morto per anossia ostruttiva.

{Ridisegnata).

6’, ritornavano poi a 55 al #* con un ulteriore aumento verso
i 75 battiti all’&’, scendendo poi a 50 al ¢, a 45 al 10, fino
a 20 battifi all’11".

Il ritmo si presentd con bigeminismo extrasistolico acces-
sionale al terzo minuto, al quarte minuto passo al ritmo fonda-
mentale idioventricolare, al §° si ebbere saive extrasistoliche,
al 6 comparve bradicardia nodale, all’zx’” ritorno il 11tmo
idioventricolare che al 13’ venne sostituito dalla presenza di
soli complessi ventricolari.

Eguali variazioni si riscontrano nella maorfologia del
tracciati eletirocardiografici. L'onda P scompare at 4', ricom-
pare all’8’ per sparire ancora all'tTr’. T'onda Q scompare al
5’ per ricomparire al 6. 11 complesso ventricolare QRS si slarga
al 4’, ritorna al primitive voltaggio al 6, divenfa basso al v
e successivamente va ancora riducendosi e slargandosi. Il tratto
ST, infine, diventa lvellato al 4’ con T aguzze, si slarga al 5/,
al ¢’ la T diventa difasica, 2ll'y1’ poi si appiattisce.
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Egualmente irregolare & il comportamento del regime
pressorio ii quale pud all’inizio mostrare una leve ca-
duta; tende poi ad una progressiva elevazione fino a quando
incomincia la fase discendente verso 1'8-¢ e raggiunge in
breve tempo il collasso circolalorio mentre, come si vede dal
tracciato, persiste ancora un’evidente attivitd cleitrica.

c) Morte da annegamento. —— Nell’anossia ostruttiva da an-
negamento per inondazione bronchiale con acqua di mare il
quadro clinico ed elettrocardiografico ha molteplici affiniti con
'anossia ostruttiva meccanica delle vie respiratoric.

I nostri risultati, sia pure con molteplici varianti, ricalcano
fondamentalmente quelli ottenuti da Swann ¢ Brucer (1944)
(fig. 52). Con la penefrazione dell’acqua nei bronchi gia al
primo minuto compare notevole bradicardia con passaggio della
frequenza da 150 Dbattiti iniziali ai 65. La tendenza bradicar-
dica continua ¢ si accentua al 3° quando i battiti raggiungono
1 40 al minuto. Si verifica poi una relativa accelerazione che
al 7-8" raggiunge i go batfiti.

Anche Ja morfologia del tracciato mostra rilevanti modifica-
zioni. La P si abbassa, compare slivellamenfo negativa del
tratto ST, mentre la T diventa difasica per turbe della ripo-
larizzazione. Al secondo minuto si ha un ulteriore ap-
piattimento defla T con abbassamento dell’onda R. Al 4" scom-
pare la P, si ha lieve slargamento del tratto QRS che
si appiattisce, mentre la T si dislivella in basso. Al 7-8', mentre
manca la P, i complessi ventricolari sono slargati, con slivel-
lamento positivo del tratto ST, ed appiattimento dell’onda T.
I1 regime pressorio ha un irregolare andamento, caratterizzato
da una brusca caduta che riprende leggermente verso il 47
AlY'8" avviene il collasso circolatorio,

d) Morte da anossia fulminanie. — In questo tipo di morte,
ottenuto facendo respirare all’animale azoto puro, si ha in al-
cuni casi un comportamento caratteristico della frequenza car-
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diaca che, come concordemente SWANN e coll. e BiNeT e coll.
{1g52) hanno osservato, si manifesta con una evidente tachi-
cardia sinusale semplice, la quale causa l'immediata eleva-
zione della pressione arteriosa. Pil spesso il fenomeno tachi-
cardico, secondo Swann ¢ coll. compare verso il 4°, quando
ciot il cuore si avvia verso Uinsufficienza. La bradicardia poi,
secondo BINET e coll., si instaura duranfe 'apnea primaria
anossica ed & accompagnata da una caduta della pressione
sistolica, mentre la minima raggiunge lo zero.

Anche in questi casi Uarresto del cuore raramente coincide
con un elettrocardiogramma con linea isoeleftrica. Si ha invece
pitt spesso, secondo BINET e coll., unitamente alla contrazione
dell’orecchiefta evidente all’ispezione, la registrazione di un
tracciato con onda I insieme a complessi ventricolari fino a 15
minuti dall’arresto meccanico.

B) Meccanismi patogenelic

a) Squilibrio ionico. — La rassegna delle varie condizioni
che provocano Varresto cardiaco con dissociazione elettromec-
canica e 'esame dei vari quadri che si manifestano, consente
di porre in risalto almeno fre principali caratteristiche ognuna
delle quali ha propri fattori causali.

Quella maggiore e che si ritrova con costanza & appunto
la dissociazione elettromeccanica la quale rappresenta una grave
perturbazione del normale accoppiamento eccitazione-contra-
zione presente nel muscolo cardiaco normale.

Rosmson e coll. P'hanno riscontrata nell’uomo; CORABEOUFR
e coll. (1g38) I'hanno osservato su cuori isolati di cavie man-
tenufi in anossia per 8o minuti & non stimolati per 64 minuti.

11 fenomeno del blocco dell’accoppiamento eccitazione-con-
centrazione & di comune osservazione almeno nelia maggioranza
delle morti anossiche sperimentali. I'interpretazione, pur non
essendo univoca, richiama come principale fatfore lo squilibrio
fonico a cui le fibre vanno incontro al momento dell’arresto.
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E’ noto, fin dalle esperienze compiute dal RINGER, che il feno-
meno dell’accoppiamento meccanico della fibra miocardica di-
venta inefficace se viene a mancare nel liquide di perfusione lo
ione calcio. I verosimile che la mancanza di questo stesso
jone nella fibra muscolare al momento dell’asistolia Impedisce
1a contrazione delia fibra stessa, che conlinua nella sua attivitd
elettrica (IDORRA). '

by Variazioni del vitmo cardiaco, — 1.'altro aspetto comune
ed evidente dell’asistolia con dissociazione elettromeccanica &
Jegato ai cambiamenti che si verificano nel ritmo cardiaco.

Il vago, con la sua influenza sul sistema di conduzione
atrio-veniricolare, gioca certamente un ruclo decisivo, tenendo
conto della particolare afttivity alla quale questo nervo t chia-
matlo nella condizione di maggior impegno organico.

La tachicardia che compare nella prima fase dell’esperimento
anossico sarebbe provocata dalla diminuzione del tono vagale.
La stimolazione che si verifica negli stati avanzati dell’anossia
sarebbe responsahile della bradicardia. A sostegno di questa
interpretazione esiste una numerosa csperimentazione.

La bradicardia che compare nell’annegamento sperimentale
pud essere impedita con la somministrazione di un vagolitico
come l'atropina (MUNROE).

BusaTTo {1640), sostiene che le modificazioni del ritmo car-
diaco sono Peffetto di un complesso meccanismo. In condizioni
normali la sua regolazione ¢ sotfo la dipendenza dei centri car-
dioinibitori e cardioacceleratori situati nel quarto ventricolo, la
cui attivith ¢ influenzata da stimoli che provengone dalle zone
riflessogenc senocarotidee e cardicaortiche. Ta compressione di-
gitale della regione del seno carotideo ¢ infatti seguila dalle
aumento della pressione arteriosa ¢ dal rallentamentfo della
frequenza cardiaca.

11 riflesso cardioinibitore, come & noto, ¢ provocate dalla
stimolazione dei pressocettori presenti nella parete del seno ca-
rotidco, dai quali partono stimoli che passando attraverso i
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nervi di Hering ed il glosso-faringeo giungono al centro cardio-
mmbitore bulbare e da qui, tramite il vago, vengono trasmessi
al cuore.

Pur essendo riconosciuto che uno dei pit importanti mec-
canismi dell’arresto cardiaco & I'eccessiva stimolazione vagale
(Horrucni, 1955), definire le vie ¢ le modality con cui il ri-
flesso bradicardizzante si verifica nel cuore morente non &
sempre sicuro.

I' vaghi hanno larga parfe in questo fenomeno come & pro-
vato anche dal fatto che, quando essi sono esclusi per interru-
zione al collo, la risposta bradicardizzante che rappresenta il
motivo dominante del ritmo anessico, manca (fig. 53). 11 vago,
non ¢, perd, 'unico fattore, perché, anche in sua assenza, come
& visibile nella fig. 53 ad un certo punto dello stato anossico,
compare una condizione bradicardica la cui causa va ricercata
in fattori extravagali. Noi riteniamo percid che siano nel giusto
Scuwartz c coll,, quando affermano che la ritardata condu-

base
dopo [’
Fre. 53 — Lsperimento  eseguito su cane morto per annegamento con

acqua dolee, previa sezione dei vaghi al collo. (Ridisegnata).
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FrG, 54 —— sperimente eseguito su cane morto per annegamento con
acqua marina, previz seziene bilaterale dei vaghi al collo. (Ridisegnata).

zione dell’impulso intracardiaco con la progressiva dissociazione
atrioventricolare debba essere attribuita all’effetto diretto dello
stimolo asfittico sul meccanismo di conduzione atrioventricolare
del cuore.

Altrettanto validi c¢i sembrano anche le considerazieni del
DrrL Ersa e coll. 1966 quando affermano che la bradicardia
sinusale precoce evolve rapidamente nel corso dell’annegamento
verso un ritmo di tipo nodale e successivamente verso un ritmo
idioventricolare. Questa eveluzione indica una progressiva com-
promissione dei centri del sistema specifico. All’azione rifiessa
neurovegetativa si aggiunge ciot quella asfitlica vera e propria
determinata dall’ipossia e dalla ipercapnia le quali, oltre ad
eccitare 1 centri cardioregolatori e scatenare le complesse azioni
riflesse di origine periferica, agiscono anche direttamente sul
miocardio ed in particolarc sul fascie di His,

Ne deriva, secondo DELL’EgBA e coll,, in un primo mo-
mento un’azione batmotropa e cronotropa negative sul nodo
di Keith e Flack ed un’azione dromotropa negativa sulle vie
di conduzione seno atriale ¢ seno nodale. La prolungata inibi-
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zione dei centri sinusali e delle vie di conduzione che da questo
si dipartono provoca 'automatismo del nodo di Aschoff-Tawara
¢ quindi insorgenza di ritmo nodale.

Gli impulsi che nascono dal nodo atrio-ventricolare si dif-
fondono in basso al ventricolo ma la presenza di un blocco
retrogrado impedisce la contrazione dell’atrio.

c) Modificazions del tracciato eielirocardiografico. — Tl fat-
tore anossico ¢ stato da pit parti chiamato in causa come
decisivo, almeno per guanto riguarda le modificazioni della
morfologia del tracciato elettrocardiografico. Kourz e Ham-
MOUDA, hanno dato una prima documentazione sperimen-
tale sul preparato cuore-pelmone; il cuore veniva sottoposto
all’asfissia « generale », somministrando cianuro di potassio
e CO, in eccesso ¢ nell’asfissia cardiaca « locale » mediante
chiusura dell’arteria  coronaria destra, della branca cir-
conflessa. e di guella discendente della coronaria sinistra. Con
Parresto della ventilazione, gli AA. sopra citati hanno trovato
che, con una saturazione in ossigeno del sangue arterioso fino
al di sotto di 25%, la T diminuiva progressivamente di altezza
fino a diventare negativa in tutte !e derivazioni, il tratto RT
diventava depresso in prima derivazione ed eclevato in terza.

Nell’anossiemia la T divenne pift piccola e rimase tale,
poiché si verificd blocco o fibrillazione ventricolare. 1.'eccesso
di CO? produsse notevole dilatazione dei vasi coronarici, extra-
sistoli ventricolarli ed auricolari, talmente numerose da dare
alla curva Vaspetto della fibrifazione ventricolare.

Con la chiusura deil’arteria coronarica di destra in alcuni
animali si ebbe aumento della T in tutte le derivazioni e T
negative, in altri aumento della T in prima derivazione e T
negalive in terza derivazione; in tutfi I casi il tratto RT mostrd
Heve depressione in prima derivazions ed elevazione in terza,
mentre la perfusione della coronaria destra produsse T negative
in prima e depressione in terza.

Chiudendo la branca circonflessa della coronaria sinistra,
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Ja T generaimente tende ad abbassarsi e a diventare negativa
in prima derivazione, mentre in alcuni casi non si modifica, Il
fratto RT ¢ elevato in prima con ST a distacco allo ed ST
depresso in terza.

La perfusione della coronaria sinistra con sangue asfittico
produsse T negativa in terza ed clevata in prima, T clevata
in prima e depressa in terza.

La T divenne generalmente negativa in tutte le derivazioni,
quantungue in un certo numero di esperimenti la T si presentd
negativa in prima cd elevata in terza. Il tratto R-T fu elevato
in tutte le derivazioni e talvolta la S-T divenne depressa in
prima cd clevata in terza. Tl complesso QRS nella maggioranza
dei casi fu slargato.

2. ASISTOLIA CON FIBRILLAZIONE VENTRICOLARE

La fibrillazione ventricolare & una forma di arresto di cuore
alla quale non tutti gli animali sono cgualmente suscettibili
(Macxay e coll.) e che secondo BECK ¢ coll. nell’'nomo si
verifica nel go% delle morti da malattie coronariche.

ERICHSEN la riscontro per primo (1842) nel cane legando
alcuni rami delle corenarie; Lupwice (1850) la osservo stu-
diando invece Ucffeito dello stimolo eletirico sul cuore dei
conigli.

Oggi, dopo essere stata studiata nelle sue componenti etiopa-
togenetiche e pur rappresentando ancora una grave forma di
arresto di cuore, ¢ facilmente riconoscibile ed adeguatamente
controllabile. Sua principale caratteristica & c¢he, mentre nor-
malmente le fibre cardiache sono, dal punto di vista funzio-
nale, tra di loro saldamente unite nel senso che compiono un
comune coordinato e sincrono lavoro, durante la fibrillazione
veniricolare acquistano una propria indipendenza funzionale
cansando, con la perdita tolale della coordinazione delle con-
traziom “del muscolo cardiaco, insufficienza acuta del circolo
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provocata dafla completa repentina caduta della portata car-
diaca (Brooxs, 1964).

La fibrillazione, secondo WIGGER, pud presentarsi sotto
forme diverse ciod come fachicardia, ondulatoria, convulsiva,
tremula o da brividi ed afonica ed il cuore alla Ispezione
ed alla paipazione apparire diversamente a scconda dalla in-
tensitd della fibrillazione stessa. Quando essa @ debole, il
cuore sara rilasciato, flaccido, mentre quando & intensa il
cuore sara costretto, contratto, solcato da profonde, rapide,
mutevoli contrazioni che danno all’ispezione la caratteristica
visione dei movimenti vermiformi ed alla mano che palpa la
sensazione di toccare un sacco confenente vermi.

All'clettrocardiogramma, che rappresenta 'unica forma di
accertamento diagnostico a torace chiuso, la fibrillazione ventri-
colare presenta, come sua principale caratteristica, al posto det
complessi atriall e ventricolari, onde di contrazioni molto ra-
pide, sl da dare al tracciato un quadre wniforme che pud per-
sistere nel cane chiaro ed evidente (Swann e coll.) fino al 26/
dall’arresto cardiaco.

A) Fattori etivlogict

L'uniforme quadro clinico ed elettrocardiografico, con cui
la fibrillazione ventricolare si presenta, contrasta con la molte-
plicita e con i non ben definiti fattori efiologici.

a) Fatiori umorall. — Quello umorale, nei suoi vari com-
ponenti, & stato il primo ad essere chiamato in causa. RINGER
(1883) osservd che il potassio poteva provocare arresto di
cuore in diastole; HoOKER e coll. notareno che il cloruro di
potassio intracoronarico provoca paralisi cardiaca con fibril-
lazioni. WiGGERs, riconobbe nel potassio il maggiore respon-
sabile della fibrillazione, poiché accertd che accanto all’azione
deprimente sufla ritmicitd, contrattivith ed eccitabilith (tanto
che in seguito venne utilizzato per l'arresto elettive del cuore
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[KoLFr e coll.], sottoc forma anche di citrato di potassio,
(MELROSE), ne possiede anche una che appunto causa e pre-
disponc il cuore normale alla fibrillazione ventricolare. Questi
due aspetti del potassio sono, secondo WiGGERS, in rapporto
alla dose con cui viene somminisiralo e principalmente alla
concentrazione che raggiunge nel muscolo cardiaco. Dosi da
30 a roo mg. introdotte rapidamente nell’orecchietta destra o
nella vena giugulare producono alferazione della pressione delle
curve clettriche ¢ conducono in breve tempe aila fibrillazione
venlricolare; concenirazioni intracardiache maggiori causano
invece distinfi cambiamenti nel meccanismo di contrazione del
cuore, ma nen tali da provocare la fibrillazione ventricolare,

L’annegamento sperimentale con acqua dolce su cani, come
da pitt parti ¢ stato segnalato ¢ come noi stessi abbiamo potuto
constatare, costituisce poi un’altra importante causa di arresto
di cuore in fibrillazione ventricolare.

SWANN ¢ BRUCER (1947), che nei loro esperimenti I'hanno
riscontrata nell’80%, dei casi (tenendo conto anche dei risul-
tati sperimentali allora raggiuni da WiccERrs), addebitarono
al potassio questa forma di asistolia. Questi AA. osservarono
che, durante "annegamento con acqua dolce, per il passaggio
rapido di acqua dai pelmoni nel sangue, sl provoca grave
emodiluizione causa di emolisi con inondazione plasmatica del
potassio contenuto nei globuli rossi. Questa spiegazione in
seguito risultd erronea, innanzi tutio perché il magglor catione
dei globuli rossi, nei cani, contrariamente a quanto si pensava,
non ¢ il potassio, bensi il sodio e percid nell’emolisi, anche
grave, la potassiemia non raggiunge mai valori tanto elevati
da ginstificare il verificarsi deila fibrillazione veniricolare.

In segunito a queste constatazioni, Swany e coll. corressero
e loro iniziali vedute, aitribuendo la causa della fibrillazione
all’alterato equilibrio del rapporto sodio-potassio ed alla dimi-
nuita concentrazione del cloro plasmatico. Perché la fibrilla-
zicne si verifichi sarebbero, secondo Swany e coll., decisivi,
non tanto i valori assoluti del potassio, i quali potrebbero, senza
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effetto sul cuore, raggiungere valori il doppio di quelli normali,
ma la contemporanca diminuzione della concentrazione del
sodio nel sangue.

In ulteriori ricerche, SwaNN modificd uiteriormente le pro-
prie vedute riconoscendo che in assenza dell’anossia, anche
notevoli quantitd di acque ipotoniche introdotte nel sangue,
tanto da causare grave emolisi, erano incapaci a provocare
questa grave ariimia cardiaca.

Dalla nostra esperimentazione abbiamo potuto verificare il
valore che Panossia e gli squilibri eletirolitici hanno.

Abbiamo potuto confermare la generale affermazione
che nell’annegamento con acqua dolce l'asistolia con fibrilla-
zione ventricolare rappresenta la forma piil frequente di arresto
cardiaco. Il fenomeno perd si verifica solamente quando 1'inon-
dazione dei polmoni & massiva, cioé continuvata fine alla morte
dell’animale ¢ quindi con abbondante pencirazione di acqua
nel sistema circolatorio. Quando, la quantita di acqua da an-
negamento non supera i 15 cc per Kg di peso corporeo, 'arre-
sto di cuore avviene come nelle altre morti ancssiche, ciot in
asistolia con dissociazione elettromeccanica {(fig. 55).

EKG ~Adddnde e

200-
pa. | JNAANY
100
0 ! "
mmHg base dopo 8 30
Fre. 55 — Esperimento  eseguito su cane morto per annegamente con

acqua dolee, {Ridisegnata),
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Questa nostra osservazione ci sembra importante e potrebbe
essere utile a dare spiegazione perché neil’nomo, essendo lo
annegamento accidentale (e quindi senza massivi trasferimenti
di acqua nel circolo come avviene nell'inondazione sperimen-
tale dei polmoni), la fibrillazione ventricolare & evento che
puxr non potendosi esciudere in modo assoluto, perché mai pro-
vato, & tuttavia da considerarsi estremamente raro, La fibrilla-
zione da annegamento sperimentale & comunque fenomeno com-
piesso e pleno di contraddizioni, poiché neppure la presenza
di notevole quantita di acqua in circolo ¢ di uno stato anossico
sono condizioni sufficienti a provocarla.

Questo risultato lo abbiamo infafti ottenuto praticando la
mondazione di un solo polmone attraverso un fubo di Carlens,
mentre con 'aliro, I’animale poteva respirare liberamente.

In queste condizioni, pur avendosi il passaggio di quantita
notevoli di acqua nel sangue, giacché I'inondazione veniva con-
tinuata fino a 21" non si aveva fibrillazione neppure guando
si ostruiva D'aliro polmone e si lasciava morire il cane
di asfissia (fig. 56). Bisogna necessariamente pensare che altri

£k kbbbl MM JF'JFJF'JF

200
A TN AANA. S

100

0
mmHg  base dopol?’ 2r 41
FF16. 56 -— Fsperimento esegunito su cane morto per inondazione di un

solo polmone con acqua dolce per 21° ¢ successiva asfissia. {Ridisegnata).
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fattori, unitamente all’acqua e all’anossia, giuochino un ruolo
favorente come ad esempio I'adrenalina, la quale, per le con-
dizioni di siress che si provocano nell’animale, si accumula in
quantiti notevole nel sangue e, per le ben note proprietd bat-
mafrope positive, pud essere causa di episodi tachicardici forieri
della crisi di fibrillazione ventricolare (DELL’Eria e coll.).

Ultimi, e certo non minori fattori che possono predisporre
alla fibrillazione ventricolare sono 'acidosi e [’alcalosi respi-
ratoria e metabolica. Lo squilibrio acido-base agisce principal-
mente modificande la soglia di fibrillazione, nel senso che la
acidost la riduce, mentre "alcalosi 'aumenta.

b} Fattore anossico. — Altro fattore favorente la fibrilla-
zione veniricolare & Iirregolare irrorazione del cuore e della
distribuzione di ossigeno nel muscolo; cid & responsabile del-
Vinstabilitd elettrica che a sua volta & la base su cui si im-
pianta la fibrillazione ventricolare. BECK e ¢oll., dopo un’estesa
esperimentazione sui cani, hanno dimostrato che un cuore &
elettricamente stabile se & uniformemente irrorato ed ossigenato
e la stabilitd clettrica non varia neppure quando il cuore &
uniformemente anossico; il cuore diventa invece instabile e
puo fibrillare se la tensione di ossigeno viene irregolarmente
distribuita attraverso il miocardio, o per ostruzione di un vaso
coronarico (fig. 57), oppure, aggiungiamo noi, per spasmi
causati dalia penetrazione, per esempio, di acqua in circolo.

¢) Fattore eleltrico, — 1.'instabilitd elettrica, oltre che con
un’irregolare distribuzione dell’ossigeno, pud essere provocata
anche facendo attraversare il cuore da deboli o potenti cor-
renti eleftriche le quali sono capaci di causare larresto in
fibriliazione.

Il fenomeno &, sccondo WiGeErs, differente da quello
prodotto con 1 sali di potassio, poiché la fibrillazione cost pro-
vocata si presenta all’ispezione con onde pilt lente e pilt gros-
solane. La fibrillazione da potassio simulerebbe ma non sa-



Fi6. 57 — Cuori di cane in quattro different! condizioni di ossigenazione
miocardica, con ripresa elettrocardiografica epicardiale diretta, per dimo-
strare i diversi potenziali elettrici. 1 cuori A ¢ € sone gl stessi: il primo
¢ uniformemente bene ossigenato. l'altro uniformemente e gravemente anos-
sico. Questi cuori (A e () sono elettricamente stabili ed & dimostrate dal
fratto ST che & isoelettrico in ciascuna condizione, I cuori B ¢ D sono
glettricamente ingtabili perché la tensione di ossigeno in ciascuno di essi
non & uniformemente distribuita, 1 tratto 85T ¢ depresso sul miocardio
bene ossigenato ed elevato sopra il miccardio cianostico.

{Da Brcx).
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rebbe una vera incoordinazione, ma rappresenterchbbe una pro-
gressiva depressione di tutte le funzioni cardiache.

B) Meccanismi palogenelici

Sul meccanismo di formazione della fibrillazione ventrico-
lare sono state avanzate almeno due ipotesi esplicative, quella
del movimento a circolo e dell’automatismo eterotopico.

a) Circus mowvement, — Tale ipotesi attribuisce 'aritmia
al fatto che gli stimoli che provocano la normale contrazione
cardiaca non seguono pit, come di consueto, il sistema di
conduzione atrioventricolare, ma vengono emarginati alla su-
perficie del cuore sotto forma di onde circolari, cosicché le
varie {ibre del muscolo sono superficialmente ed incoordinata-
mente stimolate.

Pur avendo la teoria circus-movement raccolto molto cre-
dito e pur essendo nelle grandi linee valida a spiegare la fibril-
lazione atriale, per quella dei ventriceli lo & di meno perché
questi, rispetto agli altri hanno caratteristiche anatomiche ¢
funzionali ditferenti.

Non essendo gli altri forniti di un sistema di conduzione
altamente specializzato, la loro atfivazione avviene, se-
condo ScrHaMroTH, longitudinalmente (fig. 58), cioé lo
stimolo si trasmette a tuite le parti della parete afriale per
continuith passando cioé da una fibra all’alira. Questa par-
ticolare maniera di trasmissione dello stimolo nervoso spiega
perché punti diversi dagli altri possano essere stimolati in
tempi diversi, i quali saranno tanto maggiori, quanto piu ci si
trovi in presenza di una dilatazione delle cavita atriali, o per
una diversa condizione di refratfariety che le varie parti dello
atrio assumono.

Quando il tempo necessario, perché l'onda di eccitazione
raggiunga duc punti distanti delle camere atriali, supera il pe-
riodo refrattario, si avra che in ogni momento parte degli altri
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Frg. 58 — Ripresa da So1amMrorTH.

saranno in confrazione, provocando cosi il fenomeno della fi-
brillaziene atriale, che si perpetua ed assume movimento on-
dulatorio circolare (fig. 5q).

Per i ventricoli questo fenomeno non puo verificarsi, perché
— afferma SCHAMROTH — si contraggono ricevendo lo stimolo
dal sistema di conduzione che ha una propria costante distri-
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Fic. 59 — Ripresa da SCHAMROTH.

buzione. Le diverse parti dei ventricoli vengono attivate dal-
I'endocardio all’epicardio per mezzo di uno stimolo che passa
attraverso le ramificazioni terminafi del sistema di conduzione:
si ha percid un tipo di eccitazione che decorre frasversalmente
(fig. €0), rispetto alle fibre muscolari e percid entrambi i ven-
tricoli vengono attivati quasi sincronicamente.

II movimento a circolo in queste condizioni non pud veri-
ficarsi, l'attivazione & rapida e trasversale, le fibre sono tutte
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IFig. 60 — Ripresa da ScHAMROTH.

rapidamente trasformate da uno stato fisiologico ad un altro e
si trovano tutte in stato di eccitazione, o in uno stato di ripresa
o in uno stato di potenziale reattivita,

b) Automatismo eterotopico. — Se lo stimolo che mantiene
in continua contrazione in tempi diversi le varie fibre musco-
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lari del cuore fibrillante non & unico e non si svolge alla super-
ficie dei ventricoli, viene spontanco pensare come ipotesi alter-
nativa all’esistenza di centri differenti che sosterrebbero 1’au-
tomatismo i contrazione miocardica durante la fibrillazione.

E’ cosi sorta la teoria dell’automatismo eterotopico, secondo
la gquale la fibrillazione verrebbe sostenuta da stimoli molte-
plici a partenza da punti diversi del sistema di conduzione, Da
questi prenderebbe inizio un’onda di depolarizzazione durante
quel particolare momento del ciclo in cui la refrattarietd, an-
cora di notevole grado per alcune fibre, & gid minore per allre,
si da permeitere che uno stimolo ectopico trovi in queste la
possibilitd della restaurazione, mentre altre ancora, refrattarie,
rimangono indifferenti.

A sostegno deli’avtomatismo eterotopico viene portato il
fatio che la fibrillazione & preceduta da extrasistoli ventricolari
o da tachicardia molto rapida che indicano Iesistenza di sti-
moli abnormi che agiscone sul cuore (fig. 61).

EKG
A

/

3

Fre. it — Esperimento A 34 del 21-g-1g68, eseguito st cane morto per
annegamento con acqua dolee. {Ridisegnata}.
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Le alterazioni elettrocardiografiche che precedono la fibril-
lazione sono essenzialmente di differente ordine e possono avere
una certa relazione con la incoordinazione che poi si sviluppa.
Interessano 1 complessi ventricolari e consistono in una dimi-
nuzione della onda R, un appiattimento della S, un prolunga-
mento dell’intero complesso QRS, un pit graduale ritorno al-
I'isopotenziale, seguito da un pronunciato aumento della T.

Le varic interpretazioni patogeuetiche finora avanzate, pur
tenendo conto dei diversi aspetti del problema della fibrilla-
zione presa a sé, sono insufficienti a dare un quadro completo
del fenomeno.

A nostro avviso csse non tengono conto che la fibrillazione,
pur trovando un principale motive patogenetico nell’alterata
trasmissione e recezione degli impulsi nervosi (che possone pure
essere fattori decisivi di questa aritmia), & da mettere in rap-
porto alla diminuita capacitd funzionale, cioé contrattile, delle
singole fibre muscolari differenti per ogni fibra e per questo la
risposta allo stimolo, anche normale, pud essere diversa.

Queste considerazioni ci sono state dettate prendendo in
esame i seguenti fatti: 1) la fibrillazione insorge, generalmente,
in presenza di una grave alterazione dell’ambiente esterno ed
interno alle fibre; ed anche se lo squilibrio umorale non sempre
ha valore decisivo, ¢ certo che in sua assenza il fenomeno non
si verifica; 2) il fatto che uon sia eccezionale la ripresa cardiaca
in condizioni di fibrillazione anche solo con ’assistenza mecca-
nica e con fa correzione defle alterazioni umorali, & fattore che
depone a favore di una compartecipazione delle condizioni fun-
zionali delle fibre miocardiche; 3) Un terzo fattore, infine, lo si
ritrova nel fatto che la fibrillazione & la condizione necessaria di
ripresa cardiaca dopo arresto protratto, come da noi & stato
metodicamente riscontrato, Quando si rianima un cuore dopo
un tempo lungo di arresto protfratto, inevitabilmente, si creano
nei differeuti punti della muscolatura ventricolare condizioni
funzionali differenti per cui la ripresa sari graduale; solo
quando Pattivity fibrillante avrd raggiunto tutte le fibre mu-
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scolari sard possibile coordinare il loro movimento ed ottenere
I'effetto meccanico sistolico; 4) un quarto, ed ultimo motive,
¢ provato dal fatto che la migliore maniera di assistenza car-
diaca in condizioni di fibrillazione & appunte la somministra-
zione di adrenalina che, & inotropo-positiva, e migliora la ca-

pacitd contrattile del muscolo cardiaco.

3. L’ASISTOLIA DINAMICA

Una terza forma di arresto di cuore ¢ l'asistolia nella quale
mranca qualsiasi fenomeno meccanico ed elettrico e che pud
assumere due aspetti fondamentali.

La prima, quella adinamica, si presenta con il cucre flac-
cido, rilasciato, riempito di sangue ¢ generalmente di colorito
cianotico mentre il tracciato elettrico & rappresentato da una
linca piatta isoeletfrica. Si verifica come epifenomeno tardivo
dell’arresto di cuore, e rappresenta evidentemente uno stadio
ulteriore delle varie fasi che il cuore morente, anche capace di
riprendere le proprie attivita, pud assumere,

1’altra forma, quella iperdinamica, si presenta con il cuore
contratto di consistenza dara, guasi ligneo ¢ vuoto di sangue.
Quesia condizione, definita anche come da rigore cadave-
rico, rappresenta anch’essa ancora uno stadio funzionale che il
cuore pud assumere e¢ anche dopo breve tempo dall’arresto come
si verifica nelle morti da folgorazione oppure generalmente dopo
30 o pitt minuti dalla morte.



CarrrorLo IX

RIANIMAZIONE CARDIOCIRCOLATORIA

La rianimazione del cuore fermo & largamente conosciuta
ed alcune pratiche per cssa utilizzate sono divenute classiche.

Le tratteremo, tenendo conto dell’ordine sccondo cui si
sono venule delineando nel tempo, soffermandoci, alla luce
delle nostre ricerche sperimentali, sugli aspetti pit progrediti
e moderni.

1. MASSAGGIO CARDIACO

Il massaggio cardiaco, o meglio — secondo HErRTZOG e coll.
— la spremitura dei ventricoli con compressione ritmica, che
pud essere eseguito in due modi dopo alterne vicende ed un
lungo periodo di atiesa, & ormai entrato largamente nella pra-
tica clinica (StEPT ¢ coll., STHEPHENSON ¢ coll,, ZILIOTTO,
GREENBERG, Borro, CATALOTTI, MANCUSO e coll., SmitH ¢ coll.,
1065 SHOCKET, SEPPALA e coll., SHOHET e coll,, SarLanp, LE-
MOINE e coll.) tanto che larga parte del pubblico (Jung e coil.,
1961, 1664, 1965) ha oggl nozioni sufficienti da saperlo praticare
ed oftenere in alcuni casi favorevoll risultati. Le prime espe-
rienze sugli animali risalgono al tedesco MorrTz SCHIFF, 188z,
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che le compl particolarmente nel periodo che trascorse alla
direzione della cattedra di fisiologia di Firenze (MIrsTein).

Risultati favorevoli si sono potuti conseguire perché —
come osserva NEGOwsKIl (1968) — si hanno maggiori cono-
scenze sulla fisiopatologia degli stadi terminali che consentono
non soltanto di comprendere meglio molti degli insuccessi, ma
anche di prevenirli.

Perché il cuore ¢ organc ienace, potente ¢ resistente tanto
da compiere un meraviglioso lavoro per decenni, escguendo
pin di 2 miliardi di contrazioni, senza apparentemenie modi-
ficare grossolanamente il proprio comportamento.

Pud, con pit facilith ed a maggiore distanza dall’arresto,
riprendere le sue principali funzioni potendosi avere il ritorno
dell’attivita contrattile, fino a 6 ore dopo la morte del famoso
caso di Kountz,

A) Massaggio cardiaco esterno

Un notevole contributo alla rianimazione cardiaca & venuto
dal riconoscimento che il massaggio cardiaco csterno ¢ di
valore cffettivo sulla ripresa del cuore dope arresto.

11 massaggio cardiaco esterno fu, proposto ed uti-
lizzato dal Kornig fin dal 1883. Sir Benjamin Howarp nel 18go
tentd di popolarizzarlo facendo pubbliche dimostrazioni; ma fu
poi interdetto in questi tentativi per aver causato la frattura
di alcune costole ad un « mannequin » benevolo (HINGLAIS ¢
coll.). Solo dopo molti anni, per merito di KOUVENHOVEN,
JUDE ¢ KNICKERBOCKER, sc ne & capita la piena efficacia legata
alla particolare situazione che il cuore occupa nel torace (figg.
0z, 63) e alla flessibilita della gabbia toracica, che, nei giovani
soprattutto, per la sua cedevolezza, pud subire grandi sposta-
menti in senso antero-posteriore, esercitando cosi sul cuore
azione premente-aspirante.
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Fig. 62 — Sczione trasversa del torace praficata a livello del III inferiore
dello sterno, all’altezza della IX vertebra toracica.
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Frc. 63 -~— La compressione escrcitata sullo sterno provoca una netta mo-
dificazione dei diametri cardiaci.
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B) Massaggio cardiaco inierno

L’introduzione nell’uso corrente del massaggio cardiaco
esterno {IEGERTON e coll.) sotto forma di colpi ripetuti (Con-
DORELL1}, o pi spesso solto forma di compressione rit-
mica esercitata sullo sterno, pur avendo rappresentato un
enorme vantaggio per la rianimazione cardiaca e consentito il
recupero di numerose vittime, non pud in alcun modo sosti-
tuire del tutlo il massaggio cardiaco interno, cioé a torace
aperto, il quale pur richiedendo una certa preparazione tec-
nica ed ambienti adatti, rappresenia la forma diretla (SYREs
e coll.}, controfiata, pilt precisa e piu efficace di rianimazione
circolatoria.

Le tecniche di esecuzione del massaggio cardiaco interno
sono troppo note per ripeferne qui la deserizione; ne sotto-
lineeremo, percio, taluni aspetti che esprimono la nostra espe-
rienza sugli animali e che andranno maggiormente conosciufi
e rispettati per ottenere il massimo effetto rianimativo.

La via transtoracica sinistra, passando attraverso il 4-5 spazio
intercostale & insostituibile per un massaggio cardiaco clettivo
e rappresenta la maniera pit idonea per raggiungere il cuore
e compiere su di esso anche eventuali trattamenti chirurgici.

Fondamentale & un’ampia apertura del forace e I'impiego di
un  divaricatore costale (HoSLER), perché se il massaggio
dura a lungo {evenienza non rara), si eviterk che la mano
dell’operatore, trovando difficolth a mmoversi liberamente nel
torace, si stanchi e non riesca a sopportare per lungo periodo
il lavoro di spremitura.

I’apertura del pericardio, almeno nei cani, non & obbliga-
toria né utile, poiché il mediastino ¢ sottile e cedevole ed il
cuore pud esscre convenientemente afferrato dalla mano che
esegue la spremitura ritmica. Il non aprire il pericardio, d’altra
parte, contribuisce a mantenere il cuore nella sua posizione
mediana, mentre impedisce che si erni o, comunque, subisca
torsioni sul suo maggiore assc.
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Molti suggerimenti sono stati dati circa la manovra pili op-
portuna di afferrare il cuore per il massaggio (STEPHENSON e
coll. 1954, MirstEIN). IALE, per esempio, ritiene che riesca
meglo se Uapice del cuore giace nel palmo della mano con
le dita poste posteriormente ed il pollice anteriormente (fig. 64);
cosi afferrato il cuore va schiacciato fortemente e rapidamente
per espellerne il sangue e rilasciato per consentirne il riem-
pimento,

A nostro parere, unica condizione che bisogna rispettare
durante il massaggio, & di mantenere il maggior confatto pos-
sibile tra Ja superficie palmare della mano e quella cardiaca; il
che si ottiene afferrando il cuore a piena mano. Si eviterd, in
questo modo, che le estremita delle dita compiano una pres-
sionc su zone parziali del cuore le quali, se particolarmente ce-
devoli, come sono le pareti atriali in fase di distensione, pos-
sono causarne la lacerazione e provocare la perforazione
(MILsTEIN),

Fi6. 64
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Rispettando queste regole, poco conta secondo noi, la mano
che esegue la compressione o la maniera con cui il cuore viene
afferrato, purché si eserciti una pressione tale da svuotare ef-
fettivamente e ritmicamente le cavitda cardiache del loro
contenuto.

La maniera di afferrare il cuore varia, infatti, in rapporto
alla posizione che 'operatore assume rispetto alle vittime e al
punto in cui Papertura del torace cade rispetto al cuore. Co-
munque, perché il massaggio sia eflicace, il cuore deve con-
servare od acquistare un certo tono o durezza (Ryan e coll,
WiGria ¢ coll.), che consente di utilizzare a pieno le forze
della mano che lo comprime.

¢) Effetti dinamici

Un cuore eccessivamente flaccido non sard in condizioni di
trasmetterc al sangue contenuto nelle proprie caviti la forza di
spremitura che riceve col massaggio; il sangue, invece di es-
sere avviato verso ['arteria polmonare e l'aorta, in parte re-
stera nelle cavita stesse sopradistese, in parte si sposterh prin-
cipalmente dai ventricoli alle cavitd atriali, per la conseguente
insuflicienza delle valvole mitraliche ¢ fricuspidali che in queste
condizioni si stabilisce,

La misurazione direfla della pressione venosa ed arteriosa
da altri e da noi eseguita, durante il massaggio, ha ampiamente
confermato queste considerazioni.

Hincrais e coll., sui cani, hanno rilevato la pressione ve-
nosa media, sempre elevata all’inizio del massaggio, per rag-
giungere, progressivamente valori subnormali, se Vefficacia del
massaggio era soddisfacente.

Anche i nostri esperimenti hanno confermato guesti dati,
perché Uandamento generale & stato appunte una maggiore
elevazione della pressione venosa all’inizio del massaggio,
quando a causa dell’arresto prolungato, il cuore & rila-
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sciato e flaccide, ed una bassa pressione arteriosa. 1 wvalori,
man mano che il cuore riprende tono, grazie alla somministra-
zione dell’adrenalina e del calcio, si modificano nel senso che
la pressione venosa diminuisce, mentre quella arteriosa au-
menta per subire, quest’ultima, una notevole spinta in alto al
momento della ripresa del circolo (fig. 63).

EKG"——V-../—-—...__ P o o g b i

507~

25
0
mmHg ! 2
Fio, 65 — Lsperimento 37 del 2-12-1968, eseguito su cane morto per

anossia ostruttiva. (Ridisegnata).

Per garantire i successi della rianimazione, osservano SME-
TANA e coll,, in presenza di miocardio indebolito, bi-
sogna risolvere il problema deila sua appropriata tonizzazione
e del tono wvascolare periferico (PEarsoN e REDDING),
poiché, anche col massaggio pit intenso, Veffettc sard scarso
non ottenendosi alla periferia pressioni superiori di zo0-30
mmHg, insufficienti ad assicurare un flusso minimo al cervello
ed anche al cuore stesso,

L’eccesso di tono, d’altra parte, come si verifica nell’asi-
stolia iperdinamica, nella quale 1 wventricoli si trovano in
contrattura rigida (BiNet e coll, Srrumza), e le cavita
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sono vuole, la spremitura ritmica del cuore ha scarso o nessun
effetto propulsive (fig. 60).

50

pap | .;MMI. i

257 APUUNIVIL WU
mmig ! 2
0 o
1715, 60 —— Esperimento 13-14 del 28-1-190g, eseguito su cane morto per

inondazione del polmone destro per 5 e suceessiva anossia ostrutiiva, La
rianimazione viene iniziata dopo 0¢° dalla morte. (Ridisegnata).

Riconoscere queste diverse situazioni ¢ fondamentale anche
per Ia terapia farmacologica che bisognerd praticare.

In condizione di asistolia adinamica, 'wso di abbondanti
quantita di adrenalina e calcie si dimostreranno di immediata
e notevele cfficacia e saranno sufficienti, nen seltanto per il ri-
pristino del tono muscolare e vascolare, ma anche per la ri-
presa rapida del circolo.

Al contrario, la ripresa sard sempre di minore effetto, quando
questi farmaci verranno somministrati in presenza di un cuore
in asistolia iperdinamica: in tale condizione si provocherd sol-
tanto una minima passeggera elevazione della pressione arte-
riosa, che sard contrassegnata poi da una differenziale sempre
pitt bassa, fino a quando il cuore non raggiunge la fase di
arresto.
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Indipendentemente dal fatto che taluni {WEIsEr ¢ coll.,
~— ma non tutti (PAPPELBAUM) -— hanno ottenuto sperimen-
talmente migliori effetti con il massaggio cardiaco interno tanto
da raggiungere valori pressori normali ed anche prescindendo
dai dati clinici di MacKenzig (fig. 67) (che ciog¢ il massaggio
cardiaco esterno, & emodinamicamente insufficiente, perché si
ha un generalizzato aumento della pressione intratoracica ed
eguale espulsione di sangue attraverso Paorta ¢ le cave), le
osservazioni precedenti, a nostro parere, sono uno del motivi
principali che possono fare preferire il massaggio cardiaco in-
terno a quello esterno,

Quando, comungue, gqueste condizioni saranno completa-
mente realizzate, gli effetti emodinamici del massaggio, in al-
cuni casi, saranno fali da assicurare un’efficace ripresa del
cervello che & pitt sensibile all’anossia; e STEPHENSON ¢ coll.,
infatti, hanno potuto osservare il risveglio di un loro paziente
il quale, durante il massaggio si riecbbe e si accorse che il chi-
rurgo teneva la mano nel proprio petto. Il massaggio cardiaco
interno, ¢ quello esterno, sono presidi terapeutici di emergenza,
1 quali darannoe tanto miglior] risultati, quanto pit rapidamente
sl assicurera la ripresa effettiva del circolo, anche perché non
si & mali sicurl (DEL GUErCIo e coll.), di ettenere una giltata
cardiaca che possa essere considerata compatibile con la vita.

2. RIANIMAZIONE FARMACOLOGICA

It massaggio cardiaco, esterno od interno, a meno che non
venga utilizzato entro brevissimo tempo dall’arresto, da solo,
raramente potra assicurare la ripresa del ritmo cardiaco e del
circolo, II cuore, che ha un metabolismo essenzialmente cner-
getico ed & grossolanamente incapace di fabbricare glucosio
(SWYNGHEDAW e coll.), quando I'arresto si prolunga, man mano
che la pO, cade, 'encrgia metabolica mitocontriale si sposta
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verso l'anacrobia {Marm) si depaupera dalle proprie ri-
serve energetiche, produce acido latiico in eccesso, accrmula
fosfati inorganici, di una diminuita generazione di ATP, perde
I'automatica capacitd di contrarsi e non risponde neppure se 5i
riattiva dall’esterno il suo pacemaker.

Tutto questo, comunque, non implica che I'organo sia ormai
inevitabilmente compromesso, perché se convenientemente assi-
stifo, pud ancora riprendere, talvolta anche con minime altera-
zioni funzionali.

Per ottenere questo risutato ¢ indispensabile 'impiego di
farmaci 1 quali, pur essendo da soli incapaci di vincere le resi-
stenze che i cuore oppone alla ripresa, lo aiutino a superare
la fase critica dell’arresto.

A) Farmact cardiotonici adyvenergict

Nel trattamento dell’arresto cardiaco sono state usate innan-
zitutto quelle sostanze che I'organismo produce e che general-
mente ufilizza per intensificare 1'effetto regolatore che il sistema
simpatico normalmente esercita sul cuore e sui vasi (HOWITT).
Fsse, come & noto, sono diverse (ltabella 6}, ed esercitano
sugli organi effettori una doppia e contraria azione sostenuta
dalla presenza di differenti recettori ed hanno, percid, un ruolo
doppio, potendo ciod funzionare come stimolanti o come ini-
bitori sui vari tessuti sui quali agiscono {BI1EL e coli.).

La loro azione sul cuore & comunque univoca, poiché i re-
cettori sono tutti di tipo beta e, stimolati, provocano auinento
della frequenza del seno, dando un effetto cronotropo positivo,
aumentano l'eccitabilita per le caratteristiche batmotrope po-
sitive e la contrattilith miocardica per I'effetto intropo, per cui
il consumo di ossigeno risulta aumentato.
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TaBeLra 6 — Farmaci adrenergici ¢ loro sede di azione.
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L’adrenalina, essendo ormone normalmente presente neilo
organismo predotto per stimolazione simpatica dovrebbe pro-
vocarc una pill fisiologica e potente azione stimolante sul cuore
fermo. Perché pud aumentarne la forza contrattile senza ac-
crescere la concentrazione di creatinina e di adenocsintrifesfato,
sostanze ordinariamente considerate come sorgenti base della
energia per la conirazione,

Perché accrescendo l'accumulo di phosphoryiase, enzima
che catalizza Vinterrcazione del glicogene e del fosfato inorga-
nico con liberazione di glicose-l-phosphate, aumenta la velocitd
di confrazione afrioventricolare.

Perché in soluzione molto diluita cansa diminuzione del
consumo di ossigeno miocardico e di conseguenza migliora la
insufficienza cardiaca.

Perché dal punto di vista emodinamico provoca dilatazione
dei vasi cororarici, assicurando coslt un maggior apporto di
sangue, mentre migliora i fono vascolare periferico, aumenta
la pressione diastolica ed aiuta la ripresa del circolo (Prarson
e REDDING).

Nonostante tutte queste proprietd favorenti 'atfivitd car-
diaca e pur essendo stato il farmaco usato per primo nel trat-
tamento dell’arresto cardiaco, ancora oggi esistono confrastanti
vedute sull’eflicacia ed utilith dell’adrenalina.

Crire e Dorrey, furono i primi ad utilizzarla, ¢ a dimo-
strare il valore che essa ha per offenere la precoce ripresa
dell’attivita cardiaca cffettiva.

Nonostante questa osservazione ¢ dopo molti anni di impiego
nella rianimazione cardiaca, l'adrenalina ¢, da pin punfi di
vista impugnata per la sua eflicacia.

I1 principale addebito & dovuto alla sua propriefa batmo-
tropa, che rende il cuore sensibile ai vari stimoli, provocando
e perpetuando una condizione da irregolare contrazione come
si verifica nella fibrillazione ventricolare (Bjorx, OTTOLENGHI).

Taluni negano Ieffetto dell’adrenalina per la ripresa del
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cuore fermo (Bayiry, EHran"arT, WARNERI ¢ coll.), e percio
consigliano di usarla con giudizio o di non usarla affatto.

Altri, infine, sostengono (BrEcusr, Ianporno), che l'effetto
sul cuore fermo & del tutto illusorio, in quanto la ripresa car-
diaca quando si oftiene & dovuta semplicemente allo stimolo
prodotto dall’ago che segue la puntura e non alle proprieta di
questo farmaco.

Olfre queste pesanti critiche, restano comunque oggi docu-
mentate fe proprietd e gli effetti specifici che I'adrenalina sicu-
ramente possicde.

E’ simpatico mimetico perfetto, nel senso che possiede le
maggiori proprietd stimolanti sul cuore. Ha, infatti, azione
inotropa positiva che, pur provocando un aumento del meta-
bolismo e percid maggiore consumo di ossigeno, rende il mu-
scolo cardiaco adatto alla ripresa ed al mantenimento della
forza contrattile, specialmente se si trova in condizione di asi-
stolia adinamica.

Agisce sulla frequenza cardiaca provocando, per le sue pro-
prietd cronotrope positive, tachicardia, nettamenie favorevole,
quando il cuore si contrae lentamente come avvienc negli stadi
terminali anossici.

Sui vasi ha importanti effetti principaimente nel primo pe-
riodo della rianimazione, poiché provoca nella maggior parte
del territorio cutaneo, splancnico e renale vacostrizione, met-
tendo cosl a disposizione una maggiore quantita di sangue per
i circoli coronarici e cerebrali; su questi ultimi, invece, defer-
mina dilatazione ed & periodo di valido aiuto per una maggiore
loro perfusione.

Per tutte queste proprietd da molti Autori I’adrenalina & oggi
considerata fra le amino simpatico mimetiche quella che trova
ancora le maggiori indicazioni per la rianimazione del cuore
fermo,

PEaRSON e coll., in uno studio condotto su cani, hanno am-
piamente provato che, innanzitutto, 'adrenalina ha una sua
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specifica funzione che non va confusa né mascherata (BrECHER
e coll.) con lazione di stimolo che puo esercitare ['ago con
cui la si inietta nel cuore.

Questi stessi Autori, in un uiteriore studio, hanno tro-
vato che Pazione dell’adrenalina esiste soltanto se pud raggiun-
gere ogni parte del muscolo cardiaco; infatti, la puntura del
cuore, da sola o unita a qualsiasi farmaco, & senza alcun ef-
fetto, a meno che non venga associata al massaggio cardiaco.

Anche dopo 5 minuti di arresto di cuore, l’associazione
adrenalina-massaggio cardiaco dava infatti una ripresa cardio-
circolatoria nel 1009, degli animali, mentre questi risultati si
ottenevanc soltanto nel 20% e nel 40%, se per la rianima-
zione dopo arresto di un minuto veniva usato solo il massaggio
cardiaco, oppure soltanto ’adrenalina intracardiaca.

Vero & che, Iadrenalina ha azione su tutto il tessuto car-
diaco, stimola il nodo del seno atriale e diminuisce il tempo di
conduzione aurico-ventricolare, dando origine alla formazione
di ritmi ecctopici per l'aumentata eccitabilita miocardica
(MorTk), tanto da predisporre o causare arresto in fibrillazione
ventricolare.

Questo fatto, perd, secondo REDDING & PEARSON che I'hanno
riscontrato 7 volte su treata esperimenti, non va temuto quan-
do si abbia a disposizione un elettrocardiografo che con-
senta il rapido accertamento diagnostico del ritmo cardiaco
ed un defibrillatore che permetta la coordinazione dell’attivitd
contrattile della fibra muscolare cardiaca e la ripresa del ritmo
normale. Questi effetti si otterranno, qualunque sia la via i
somministrazione, purché I'adrenalina raggiunga il circolo coro-
narico e quello periferico,

Cio & stato dimostrato anche da REDDING e coll. in un esteso
studio compiuto su cani, 1 quali, dopo tempi differenti di ar-
resto cardiaco, venivano rianimati mediante massaggio, respi-
razione assistita ¢ somministrazione di adrenalina inicttata nei
muscoli della coscia, della lingua, nelle cavita cardiache per
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endovena od in trachea. Con l'iniezione nei muscoli della co-
scia, la rianimazione cardiocircolatoria si ebbe nel 40% degli
animali; guando venne praticata nella lingua od in trachea,
soltanto il 20% dei cani si riprese. Con liniezione endocavi-
taria il Go% degli animali venne risuscitato entro un tempao
medio di 130”, con l'iniezionc per via endovenosa il ritorno
della circolazione si ebbe nel 100% degli esperimenti entro un
tempo di 127”. Quando invece l'adrenalina veniva diluita in
10 cc di soluzione fisiologica e poi introdoita in trachea, dato
il rapido assorbimento e passaggio in circolo, la rianimazione
si otteneva nel 100% degli arimali in un tempo medio di 132",

b} Noradvenalina
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La particolare attivita dell’adrenalina sull’eccitability della
fibra muscolare cardiaca e la sua azione rapida e fransitoria,
hanno stinolato numerosi studi, alla ricerca di nuovi farmaci
simpatico mimetici,

La noradrenalina, la cui struttura si differenzia dalla
adrenalina per l'assenza di un gruppo metilico sull’azoto am-
minico, rappresenta neflo stesso tempo il mediatore chimico
della trasmissione adrenergica pit vicine all’azione dell’adre-
nalina, mentre possiede talune propriety: che potrebbero ren-
derla piu efficace anche nell’arresto di cuore.

Naturalmente, su queste premesse, i consensi non sono
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unanimi: SmETANA e coll. e KgsiEr la ritengono infatti
piu efficace dell’adrenalina, perché rinforza maggiormente le
resistenze periferiche, di una rapida tonizzazione dei vasi e del
cuore, rende pilt efficace il massaggio cardiaco, assicurando
una pill elevata pressione arferiosa ed una pid adatta perfu-
sione coronarica. Un ulteriore vantaggio ¢ rappresentato dal
fatto che non provoca spasmi della rete pelmonare, rendendo
cosi pit agevole la piccola ¢ircolazione.

Nonostante questi pregi e pur avendo avuto con essa —
SMETANA ed altri — il massimo del successe rianimativo, specie
se associata a glucosio ipertonico (2o ml al 40%), non esistono
sul suo cffetto pareri concordi ¢ non semba che oggl venga
preferita nell’uso clinico dell’arresto cardiaco.

La noradrenalina, pur avendo proprietid inotrope positive,
¢ meno efficace dell’adrenalina e, pur essendo un coronaro-
dilatatore {GaaL e coll.), non assicura un maggior apporto cir-
colatorio al cuore ¢ da una minore portata cardiaca (GOLDBERG).
Provoca, infine, un minore cffetto barmotropo e, percio, il
cuore tisponde con minore prontezza alla stimolazione elet-
trica o meceanica,

¢} Isoproteremolo ¢ metaproterenolo

Ol
|
/ \”__ OH nomi/ \HMOH
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L’isoproterenclo e il metaproterenole sono farmaci con moite
affinita tra di lore sia per formula di strottura che per le loro
proprieta cardictoniche.

I isoproterenolo, secrefo in piccole quaniita dalla midollare
surrenale, & stafo proposte come sostituto dell’adrenalina anche
per la rianimazione del cuore fermo.

I farmaco pitt maneggevole perché metabolizzato rapi-
damente dal fegato; vicne eliminato in qualche ora con le urine,
non esiste pericolo di accumulo, ed & venti volte meno tossico
dell’adrenalina.

Ha cffetto inotropo positivo, assicura percio, sccondo WAR-
NER, una maggiore gittata cardiaca, ed essendo betastimolante
causa vasodilatazione periferica e maggiore perfusione dei
tessuti.

Ha spiccate. proprietd dromotrope e batmotrope positive,
e quindi accelera il ritino cardiaco; contrariamente all’adrena-
lina, pur stimolando il pacemaker sopraventricolare, non
esplica azione multifocale e percid in casi di asistolia o bradi-
cardia intensa, l'isoproterenolo non solo aumenta la frequenza
ventricolare, ma & anche capace di stimolare il pacemaker fi-
siologico che riprende il sopravvento su eventuali stimoli efe-
rotopici (OTTOLENGHI).

Eccita il tessuto nodale Iimitatamente al centri dell’auto-
matismo superiore {(nodi di Keith-Flack e nodi di Tawara) e
non interessa i centri inferiori, mentre, a questo livello, 1'iso-
protercnolo diminuvisce 1'eccitabilita miocardica impedendo la
comparsa della. fibrillazione ventricolare.

1l metaproterenolo non si differenzia di molto dall’isoprote-
renolo col quale condivide le medesime propriety dromotrope,
inotrope positive unitamente alla capacitd di stimolare 1'auto-
matismo del pacemaker ventricolare inattivo (DE SATNT-PIERRE),
mentre diminuisce Ieccitability miocardica impedendo la com-
parsa delia fibrillazione ventricolare.
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d) Metaraminolo ¢ fenilefrina

[ pon [ pos
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Il metaraminolo, poiché di una ridotta gittata car-
diaca e provoca vasocostrizione generalizzata, interessante
anche il circolo polmonare (NOVELLT), non trova largo impiego
neli’arresto cardiaco. Pur essendo farmaco inotropo positivo
ed aumentando il flusso coronarico, non assicura un maggiol
debito cardiaco (Pocipare e coll.), non ha azione sulla condu-
zione intracardiaca né aumenta Yeccitabilith miocardica.

La fenilefrina, & del intto priva di azione sul cuore e pur
essendo  vaso-costrittore e coronaro-dilatatore non ha alcun
impiego nella rianimazione.

La diversitd di opinioni sostenute dai vari Autori, rispetto
all’uso dei farmaci adrenergici nel trattamento dell’arresto di
cuore, anche se in taluni rispecchia prevenzione, esagerazione
e non appropriate valutazioni dei risultati ottenuti, sostanzial-
mente deriva dalle diverse possibilita che ogni farmaco possaede
¢ principalmente dalle differenti condizioni nelle quali essi ven-
gono usati. Uno studio Compamtzva nel quale le condizioni
sperimentali restanc costanti, trac cia ancor meglio le pro-
prieta applicative di questi farmaci, e consente anche un pilt
appropriato giudizio sul loro uso e sui risultati che si potranno
conseguire in clinica, Tale studio, compiuto da JUDE e coll.,
acquista un notevole significato chiarificatore anche se non pud
pretendere di definire in modo completo il problema.

Dalla loro ricerca sugli effetti di dosi minime e massime
di adrenalina, lavoarterenolo, metaraminolo, fenilefrina ed 1so-
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proterenolo, in cani con arresto di cuore, sul gradiente medio
artero-venoso e sulla durata di questa effetto, June e coll.
{1g64), ottennero valori che sono generalmente indicativi di
una sufliciente circolazione cerebrale. Con I'impiego di questi
farmaci, infatti, tranne I'isoproterenclo, la miosi compariva in
coincidenza con l'elevazione del gradiente pressorio artero-
venoso. L'adrenalina dava maggiore consistente elevazione della
pressione arteriosa, mentre la durata dell’effetto era meno per-
sistente (4-37). Il metaraminole sembrava associare un buon
miglioramento sul gradiente pressorio con una maggiore durata
dell’effetto {107). L'isoprotercnolo mostrava, al contrario, una
consistente diminuzione del gradiente pressorio per la durata
di 2-37 (figg. 68, go).

L.a misurazione del flusso medio aorfico, carotideo e fe-
morale provava poi che soltanto 1'adrenalina, produceva un
significativo aumento del 13% al 3" e del 219% al 4” del flusso
aortico dopo 'effetto ritardante iniziale. Si aveva un aumento
del flusso carotideo medio piat pronunciate durante il 17 dopo
Piniezione, ma non molto significativo. II flusso medio del-
Iarteria. femorale avmentava significativamente con tutti i va-
sopressori di circa lo stesso grado ¢ per la stessa durata. I
tono miocardico, valutato con la mano che compiva il mas-
saggio cardiaco, aumentava in rapporto all’aumento della pres-
sione arteriosa media (figg. 70, 71, 72, 73). A conclusione &
questo lavoro, JUDE e coll. (1964) affermano che i farmaci vaso-
pressorl presi in esame aumentano marcatamente il gradiente
pressorio medio artero-venoso, migliorando la qualita della fi-
brillazione ventricolare, causanc contrazione delle pupille in
rapporto all’aumentato gradiente pressorio, permettono wma pit
facile defibrillazione ed il ritorno dell’attivita cardiaca spontanca.

Mentre 1isoproterenolo ha effetti opposti su questi pa-
rametri, I'adrenalina di maggiore elevazione del gradiente
pressorio medic artero-venoso, anche se di minore durata e,
percid, va somministrato ogni 4-5 minuti, se si vuole ottenere
un’azione sostenuta e persistente,
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i B RY 00SE MINIMA
[ ] [[] bose MassIMA

\ \

_ N

L

ADRENALINA METARAMINOLO FENILEFRINA LEVARTERENOLO |SOPROTERENOLO

002mg /Kg 0,05 0,04 0,02 0,0037
0,08mg /Kg 0,4 0,16 008 0,015
Fi6. 6y — Durata delle variazioni nel gradiente pressorio artero-vencso

dopo somministrazione di dosgi minime e massime di adrenalina, metarami-
nojo fenilefrina, levarterenoclo ed isoproterenoclo durante il massaggio cardiaco
esterno, Ripreso da Jupk e coll. {Ridisegnata).
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B) Farmact cardiotonici metabolici

Olire le diversita di vedute che esistono sulle azioni dai
vari farmaci adrenergici e noncstante 1 tanti pregl che cia-
scuno di essi possiede, da soli non sono sufficienti a risolvere
tufti 1 problemi che la rianimazione cardiaca solleva e percio
nell’armamentario terapeutico esistono altrl farmaci o sostanze
che, associati, ne aumentano I’effetio,

a) Calcio - Polassio - Bario, —— Il calcio, sotto forma di
cloruro o di gluconato, & il catione che, aumentando il meta-
bolismo della {ibra cardiaca (RemEmastir ¢ coll.) aceresce,
come I'adrenalina, la forza di contrazione {1.Eg e coll., 1000) ¢
Veccitability (Kay e coll.) e percio & di Jargo aiuto per la ripresa
del cuore, specie dopo arresto prolungato. Cid fu riconosciato
fin dal 1883 dal RmGER, il quale nella rana intravide che tra
tutti i cationi (Na, K, Ca, Mg) il calcio & il solo la cui iniezione
infracellulare, con micropipette, provoca raccorciamento della
fibra muscolare,

Nella contrazione delie fibre miocardiche it ruolo del Ca
sarebbe comunque quantifativo nel senso che permette una
gradazione nello sviluppe della tensione di contraziene tanto
che, in basse concenirazioni, sarebbe stimolante del cuore,
mentre in alte concentrazioni, ¢loé superiori a 5-6 mEq/] ¢ de-
pressore & fossico sul tono del miocardio fino a provocare
Parresto in sistole {rigore da calcio).

11 calcio, sotto forma di clorure, & pit rapidamente ionizza-
bile essendo una soluzione al 2,789%,, equivalente ad una solu-
zione di caicio gluconato al 10%,.

Per queste ed altre proprietd, il calcio, In associazione con
farmaci adrenergici, ha trovato larga applicazione (MILSTEIN,
Corpay e coll., StRUMZA, BECK ¢ coll.), essendosi dimostrato
anche in clinica, capace di migliorare la funzione cardiaca (Kay
e coll., JUDE e coll., 1g65) e correggere gli squilibri ionicl che
si verificano per aumento del potassio, poiché, passando attra-
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verso la membrana cellulare, penetra nelle cellule, dove agisce
come antidoto del potassio (Marm).

Il potassio agisce anche sul metabolismo cardiaco inter-
venendo nella depolarizzazione delle fibre ed & percid indispen-
sabile per la loro confrazione. Data questa particolare azione,
ha trovato maggiore indicazione soprattutlo per il trattamento
dell’arresto cardiaco in sistole sotfo forma di citrato (KoLyr e
coll.), o di gluconato, la cui debole azione permette una migliore
penetrazione nelle cellule; alle abituali concentrazioni usate per
Parresto cardiaco causa perd necrosi cellulare (Hrimsworrn
e coll.).

Altro clemenio provato e riconosciuto utile nella rianima-
zione cardiaca & il bario, softo forma di cloruro, che come gia
nel 1go6 (BracrorT, DIxoN, Esperanza e coll.) avevano pro-
vato, aumenta la forza di contrazione del cuore diminuendo i
periodo di latenza del recupero cardiaco dopo arresto con citrato
di potassio.

b} Glucosic. — Poiché il cuore & incapace ai {abbricare
glucosio il quale, unitamente ai lipidi, rappresenta la maggiore
sorgente di energia (SWYNGHEDAW ¢ coll.), durante Parresto
prolungato si trova in grave carenza glucidica che in parte &
responsabile della asistolia.

Gars e coll. e REpo ¢ coll. hanno dimostrato che se si
vuole una sufficiente forza contrattile cardiaca la carenza glu-
cidica va corretta. Gars e coll., sperimentando su cuori di mam-
miferi isolati e perfusi con Hguido a basso tenore di zucchero
osservarono, infatti, che la forza contrattile era insufficiente,
Repo e coll., in una ulteriore ed approfondita ricerca com-
pinta su cuori di cavie perfusi con soluzione di Ringer ossi-
genata, confermarono ancora di pit il rzolo del glucosio, poiché
osservarono che senza questo substrato il cuore si fermava entro
47", quelli perfusi con soluzione non ossigenata si fermavano
in 69°; quando invece il liquido di perfusione non era ossi-
genato né confeneva glucosio il cuore si fermava in g'.
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PENN ¢ coll., sempre sperimentando su cnori isolati di mam-
miferi perfusi senza glucosio, hanno descritto modificazioni del
tracciato elettrocardiografico (allungamento del tratto PR, dis-
sociazione auricolo-ventricolare, diminuzione del voltaggio dei
complessi atriali e ventricolari e, talvolta, fibrillazione ventri-
colare) che veniva ricondotto alla norma solo quando al liquido
di perfusione si aggiungeva zucchero.

Da queste premesse sperimentali si pud percid sicuramente
dedurre il ruolo essenziale che il glucosio esercita sulla con-
trazione miocardica e la necessitd di correggere il tasso dello
zucchero ematico specialmente associandolo alla somministra-
zione di insulina, perché, uniti, aumentano il tono del miocar-
dio, 11 trattamento con glucosio ed insulina in presenza di
ossigeno, come anche Tasorir ha sostenuto, fornisce l’energia
necessaria allo spostamento intracellulare degli ioni K e cosl
normalizza 1'cquilibrio ionico del miocardio, necessario per la
ritonizzazione cardiaca.

¢) Farmaci anestelict

a procaina che ha effetto deprimente sul sistema di con-
duzione (AMENT e coll.) e sulla irritabilith miocardica (JonNsow
e coll.) favorisce la slabilizzazione della membrana cellulare,
mantenendone Uintegrita, ¢ trova percio indicazione ¢ maggiore
utilizzazione per il tratfamento dei focolai irritabili che si ri-
scontranc nel miocardio, particolarmente in presenza di zone
ischemiche, le guali possono essere causa di fibrillazione ven-
tricolare.

In questi casi, secondo Jupk ed Eram (1965), va fatto ogni
sforzo per deprimere D'attivitd elettrica anormale e per prevenire
ia fibrillazione ¢ per facilitare la defibrillazione e ristabilire i
normale ritmo del seno. Percid, secondo LEEDS, quando non si
ottiene la defibrillazione, con un singolo o con una serie di
controshock, vanno somministrati 1occ di procaina in solu-
zione all'1%,
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3. LA RIANIMAZIONE ELETTRICA

L’uso della corrente elettrica per la rianimazione dell’arresto
cardiaco risiede nel particolare carattere della contrazione mio-
cardica la cui componente cleltrica ¢ fondamentale.

Trova appropriato  impiego nell’asistolia con  fibrilla-
zione ventricolare dove Io squilibrio elettrico ¢ fenomeno es-
senziale ¢ sempre presente. Il suo ruolo & poi esclusivo poiché
non esisteno altri idonel sostituti.

La defibrillazione con farmaci non ¢, infatti, efficente poiché
arrestano i fenomeno fibrillatorio ¢ sono percio validi an-
tidefibrillatori (W1GGER, 1036-1940), ma in nessun modo assi-
curano contemporaneamente la ripresa del ritorno del ritmo car-
diaco che & prerogativa principale ¢, finora, assoluta della defi-
brillazione elettrica.

Doveftero trascorrere perd moltl decenni prima che questa
constatazione, fafta agli inizi del secolo, venisse completamente
intesa e largamente utilizzata. Le prime osservazioni si ebbero,
infatti, nel 189g dal PrevosT e Batiril i quali, pur avendo
eseguito un’estesa ricerca sugli animali, non riuscirono a ri-
chiamare su di essa la dovuta attenzione; cio avvenne, dopo
moiti anni, nel 1433, per merito di HoNVENHOWEN ¢ LANG-
WORTY, 1 quali ripresero questo studio e lo imposero all’atten-
zione generale,

Soltanto nel 1947, ne venne fatta una prima applicazione
clinica per merito di BECK, che riuscl a rianimare un cuore fi-
brillante in un giovane di 16 anni. L’'uso del defibrillatore
esterno ha, infine, rappresentato un’ulteriore fondamentale
tappa (ZoLL e coll., 1952, 1056, 1055, 1955, 1956). Oggi la ria-
nimazione cardiaca mediante scariche elettriche, ¢ entrata larga-
mente nella pratica clinica facilitaia dalla diversa e ricca stru-
mentazione che lindustria ha messo a nostra disposizione,

Saperla adeguatamente utilizzare ¢ conoscerne gli aspetti
negativi rappresentano le condizioni per ottenernc il massimo
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effetto utile, Va ricordato che la defibriliazione elettrica ¢ efficace
se la scarica & appropriata, tale cioé da provocare la depolariz-
zazione di tutte le fibre. Questa & condizione essenziale perché,
il nodo del seno che ha i cronotropismo pin elevato, riprenda
it comando ristabilendo i ritmo normale (CrocATrto); an-
che una piccola zona di persistente fibrillazione ¢ infatti respon-
sabile del mancato effetto e del ritorno della condizione fibril-
lante (JUBE e coll., 1065).

Il limite, o almeno la base della defibrillazione clettrica, si
trova nella necessitd di dover essere impiegata enfro un breve
tempe dall’inizio della fibriflazione. Dopo 5, a meno che non
venga adottato un trattamento aggiuntive (Horrvcwi),
non potra pill essere abolita giacché, con Uinterruzione del cir-
colo coronarico e la mancata ossigenazione, le contrazicni car-
dlacke diventano meno efficienti e la ripresa del cuore dina-
micamente & poco valida (STEARNS ¢ coll.).

Prima di provocare la defibrilfazione clettrica occorre, come
gia WIGGERS aveva proposto, Pimpiego di potenti stimolanti,
come l'adrenalina e/o la massima ossigenazione del sangue co-
ronarico. Quande gqueste condizioni preliminari saranno state
assicnrate, generalmente, la prima scossa elettrica sard seguita
da un simultaneo rilasciamento o fase diastolica cardiaca e,
dopo una breve pausa, inizieranno le confrazioni (JOHNSON e
coll.).

Molti  aspetti della fecnica di  defibrillazione  elettrica
sono stati del tutto e con successo superati, ma ancora non si
& delineata un’univoca linea di condotta circa il tipo di correnti
da usare e la effettiva potenza da impiegare (STANZLER e
coll.).

Queste diversita di vedute sono adeguatamente e largamente
riporfate nei trattali (Crocarro, JUng e coll., 1963), dai quali
riprendiamo 1 dati salienti.

Esiste generale accordo sulla conformazione degli eleftrodi
che dovranno avere una larghezza tale da consentire un
ampio confatto con la superficie cardiaca, lasciando passare il



210 PONTIFICIAE ACADEMIAR SCIENTIARVM SCRIPTA VARIA - 29

massimo di corrente con minimo danno miocardico. Per la de-
fibrillazione interna con corrente alternata l'intensitd pud va-
riare da 1 a § amp., mentre il voltaggio, che esprime il rapporto
fra 'intensitd di corrente e resistenza eletirica, valutata da 2o
a 50 chms, variera da 20 a 250 volts, per un tempo variabile
da 0,1 a 0,25".

Per la defibrillazione esterna con corrente allernata questi
valori subiscono tutti un aumento tanto da non superare perd
i 1000 velts,

La defibrillazione interna con corrente continua, da noi
sempre impiegata, ¢ che secondo STANZLER e coll. {1967) sa-
rabbe di molio pil efficace, richiede una scossa che varia da
110 a 180 volts per 0,1 a 0,2”: quella esterna utilizzerd scariche
che andranno da 8o a 400 wait sec.

L’esperienza anche su questo problema avrd una notevole
importanza soprattutto perché la scarica defibrillatoria provochi
il minimo danno al miocardio (LEEDS, 1053), il quale si verifica
secondo differenti caratteristiche. Jupg ritiene che vada attri-
buito al calore gencrato dalla corrente. AxpmrsonN e coll.
sostengono che le alterazioni sono differenti dalla necrosi
da coagulazione termica ed ischemica. Essi hanno notato che
gli animali, 1 quali muoione durante la stimolazione elet-
trica del cuore, mostrano modificazioni della organizzazione in-
terna delle cellule che si presentano con perdita della disposi-
zione lincare delle miofibrille, comparsa di bande trasversali
eosinofile omogenee, mentre sono risparmiati lo stroma, i vasi
ed i nervi ¢ non si ha reazione di polimorfonucleati. Queste
alterazioni, esaminate a distanza di 4 setfimane, si presentano
meno apparenti, il che suggerisce che sono in parte reversibili,

4. RIPRESA CARDIACA MEDIANTE RIATTIVAZIONE DEL CIRCOLO

11 cuore ed i circolo, due ben distinti e separati settori del
nostro organismo, sono generalmente considerati collegati tra
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di Joro sul piano funzionale da stretti rapporti di dipendenza,
nel senso che il primo & preminente sull’altro,

I’ per questo che, anche pex la rianimazione cardiaca dopo
arresto, la maggiore atienzione & stata rivolla soprattutio verso
il cuore da cui prendono inizio le pratiche rianimative con il
massaggio cardiaco o con altri appropriati stimoli.

Questo indirizzo, a lungo dominante nella pratica medica
della rianimazione, ha frovato gid nel passato una prima con-
testazione, quando si affermo il ruolo certamente positivo della
trasfusione endoarteriosa alla guale veniva riconosciuto un ef-
fetto utile {KezT e coll.), principalmenle se usata nel tratia-
mento dell’arresto cardiaco.

Nel passato questa terapia aveva trovato le sue prime indi-
cazioni come assistenza circolatoria nelle condizioni di shock
‘Bineuam, Cask, Cowik, Konrstaent), per i riflessi che aveva
principalmente sul circolo coronarico, favorendo la contrazione
altiva del cuore (NrGowsxi) e 'imefficienza cardiaca ((GARNIER
e coll., 1954).

Il punte principale sn! quale poggiava la sua efficacia, come
fu provato prima da SpiNa e poi da Mocguey, era che il sangae,
trasfuso attraverse la carotide di destra, raggiunge il sistema
coronarico realizzando cosi la perfusione del muscolo cardiaco,
il quale riprende il suo tono primitivo {LasoriT), riporta il suo
potere contrattile alla norma (SILBER) e provoca stimoli che
dagli interocettori vascolari passano al cuore ¢ causano la riat-
tivazione riflessa dell’azione cardiaca (NecowsKki).

Spina aveva sperimentalmente dimostrato che l'iniezione di
sangue nella carotide e nella succlavia di sinistra passa nel-
Taorta discendente e nelle sue diramazioni, mentre iniezione
escgnita nella carolide di destra passa nell’aorta ascendente,
raggiunge le valvole sigmoinee ¢ poi irrora le coronarie.

Successivamente si riconobbe che Peffeito benefico della
perfusione, conseguita per la irasfusione endoarteriosa, viene
raggiunta anche perché pud far superare il punto critico dei
vasi (DanziGERr), rendendo reversibili gli effetti ischemici
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che possono talvolta persistere anche dopo la ripresa cardiaca
e circolatoria.

La ftrasfusione endoarteriosa, quando il circolo si @
ripreso, provoca un’ulteriore diretto aumento della pressione
idrostatica entro l'aorta e le sue diramazioni, apre i piccoli
vasi terminali, rende cosl un maggior effetto di perfusione, mi-
gliorando la funzione degli organi e percid anche del cuore.

L'effetto della trasfusione endoarteriosa & basato sul prin-
cipio idraulico di Archimede (RoBrrrsoN e coll.), secondo cui
quando il liquido di perfusione ha una pressione maggiore della
pressione arteriosa media, provoca aumento della pressione in
tutto ii sistema arterioso ed anche aumento del flusso: si aved
percio immediato avmento della pressione arteriosa, del volume
sanguigno, ed una maggiore e pitt adeguata perfusione delle
coronarie (YER e coll.).

In conclusione, affermano HOLLENDER ¢ coll., alla trasfusione
endoarteriosa vanno riconosciuti effetti emodinamici propri pro-
vocall dall’aumento della pressione nell’insieme del sistema ar-
terioso per apporto del liguido somministrato contro corrente.

Questi effetti emodinamici sarebbero preminenti sui possi-
bili effetti derivanti dall'ossigenazione del sangue: la qualiti
del liquido di perfusione giocherebbe cio¢ un ruclo secondario
poiché¢ in caso di emergenza si posseno ottenere cccellenti ri-
sultati anche solo con infezione di soluzione fisiclogica
{SMIRNENSKAYA).

Nrcowskr ha riconoscivto nella stimolazione delle for-
mazioni nervose interoceltive dei capi periferici dell’arteria,
un ruolo di stimolo dell’attivithy elettrica del cucre; Uiniezione
fatta contro corrente provoca la stimolazione degli interocettori
centrali ed assicura per via riflessa una rapida ripresa delia
azione cardiaca. A conferma, Necowsxkl riporia il fatlo che
questi risultati mancano quando gli interocettori vengono inat-
tivatl per mezzo della procaina: in queste condizioni manca lo
stimolo sul cuore e, nonostante 'iniczione endoarteriosa in senso
contripeto, non si ha ripresa cardiaca.



MANNI, RUSS0, SALVIUCCT, SCRASCIA ~ FISIOPAT. PDELL ANNEGAMENTO 219

Un ultimo fattore, certamente di non minore importanza,
che & stato chiamato in causa come effetto posilivo della trasfu-
sione endoarteriosa & stato quello del trasporto attivo di ossigeno.

Pur avendo la trasfusione endoarteriosa queste ed altre ra-
gioni valide per una giustificazione teorica nell’applicazione
pratica ha trovato notevoli diversita di vedute che hanno finito
per metterne in discussione finanche le stesse giuste basi teori-
che. Certamente, come faftore negativo vi ha contribuito la non
corretta utilizzazione della sede di introduzione ¢ della dire-
zlone che la corrente deve avere.

11 Docriorri, basandosi sul sicuri rapporti che esistono tra
centri bulbari ed attivitd cardiccircolatoria, ha proposto la tra-
sfusione endoarteriosa utilizzando la via carolidea con direzione
del flusso arterioso in senso centrifugo. DoGL1oTT1 ¢ COSTANTINI
hanno sostenuto, con prove sperimentali, © reali vantaggl di
questo tipo di trasfusione perché essa assicara un apporto di
ossigeno al cervello e stimola i seni carotidei dai quali partono
riflessi che favoriscono Vattivith e la ripresa del cuore e del cir-
colo. Purtroppo le giustificazioni addotte dal Dogsiiorer e coll.,
a favore della trasfusione endocarotidea in sense centrifugo, non
hanno frovato una appropriata verifica perché i centri del re-
spiro e del circolo nel bulbo e nel midollo ricevono l'irrorazione
dal tronco basilare che nel cane non ¢ in comunicazione con
Parteria carotidea interna (DELEUZE, HOLLENDER).

Nrcowskl stesso pur sostenendo la maggiore efficacia della
trasfusione endoarteriosa su quella endovenosa ne riconosse i li-
miti. Egli, infatti, nota che, se la trasfusione endocarotidea viene
utilizzata nell’ipotensione postemorragica, il 50%, degli animali
supera lo shock, allvimenti irreversibile. Quando, invece, si ha
arresto cardiace la trasfusione endocarotidea ¢ del tutto inutile,
perché in queste condizioni gli stimoli in partenza dal cervello
sono incapaci di riattivare l'attivithd cardiocircolatoria.

Pur avendo la trasfusione endoarteriosa, corne vedremo, base
teoriche certamente favorevoli per la rianimazione del cuore e
del circolo, avendo smarrito la suwa strada maestra che era
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queila di assicurare una assistenza circolatoria, ha finito per
trovare sempre maggiore denigrazione finché & stata definiti-
vamente abbandonata.

Larortr, per esempio, ritenne la trasfusione endoarteriosa
cefalica oltre che incfficace anche pericolosa, perché il cervello
non sarebbe pin a lungo protetto dalla vasocostrizione periferica.,

CHIAROLANZA e coil., in un loro lavoro sperimentale, prova-
rono la mancanza di qualsiasi effeito anche nello shock da in-
sufficienza coronarica con ischemia del miocardio: MALONEY e
coll. e SmyTHE hanno finito per negare qualsiasi pregio della
trasfusione endoarteriosa rispetto a quella endovenosa, conte-
stando del tutto 1 maggiori principi sui quali era basata. Alla
fine, la trasfusione endoarteriosa, nonostante prove cliniche lu-
singhiere per gli effetti sulla ripresa del cuore e del circolo,
man mano che i lavori ad essa dedicati diminuivano, il col
non trovare piti accaniti oppositeri, menfre, scompariva dalla
applicazione clinica,

La trasfusione endoarteriosa, pur avendo tanti principi
esatti, non ha trovato una conerela applicazione sia in clinica
che sperimentalmente, poiché nella realizzazione la metodica
risulta incompleta e, percid, inadegaata ed ineflicace.

Infatti, & glusto che Passistenza circolatoria rappresenti il
maggior fattore rianimativo del cuore, ma & ormai assodato che
la quantita di sangue fornita dalla trasfusione endo-arteriosa,
rispetio all’effettiva esigenza cardiaca, ¢ minima,

La differenza tra trasfusione endovenosa ed endearteriosa
sta nel fatto che la prima assicura semplicemente wna deter-
minata massa sanguigna, ¢ da questo punto di vista non si di-
versifica dalla frasfusione endoarteriosa. Quest’ultima, invece,
per essere efficace, deve rispondere al concetto dell’assi-
stenza. circolatoria continua che non pud raggiungere, perché
trova un limite nelle capacity di recezione del letto circolatorio
¢ nel tempo. La trasfusione endoarteriosa, pud assicurare
appena un flusso di 200 cc al minute, mentre per otfenere un
adeguato circelo generale occorre — come & noto — una quan-
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tita di sangue che nei cani va da 2 a 3 litri al minuto, cioé
10 volte maggiore.

Le stesse osservazioni si possono fare per l'effetto idraalico
che la trasfusione dovrebbe realizzare e che, sopratfutio, nel-
I’arresto cardiaco & minimo proprio perché if flusso che si riesce
ad erogare & insufficiente ad assicurare una pressione compati-
bile con 1 bisegni minimi dell’organismo,

I.a trasfusione endoarteriosa non & riuscila ad esprimere la
bontd dei principi sui quali poggiava, ma il concelto della
superiorith del’assistenza circolatoria rispetto alla ricostra-
zione della massa circolante, come si oifience con la trasfusione
endovenosa, ha oftenuto la maggiore conferma in lante situazioni
cliniche, e principalmente nella rianimazione del cuore fermo.

Oggl, esiste una inversione di corrente di pensiero che vede
impegnati sempre pill verso ’assistenza meccanica-circolatoria
con finalita molteplici. La macchina cuore-polmone, con le sue
numercse varianti, le quali si richiamano a modelli di assistenza
circolatoria differenti, consente di assumere ¢ di esprimere larga-
mente tutti 1 principi sui quali la trasfusione endoarteriosa cer-
cava 1 suoi fini benefici. La macchina cuore-polmone consente,
infatti, la ricostruzione effeftiva anche se non completa del cir-
colo in tutfe le sue varie sezioni e percid assicura una corretta
perfusione di {utti gli organi, cuore compreso. Permette una os-
sigenazione cguale, o del tutlo superiore, a quella che & pud
ottenere con la respirazione assistita, se si utilizza un ossigena-
tore a pressione che consente di raggiungere contenuti di ossi-
geno di molto superiori a quelli che normalmente si hanno nel
sangue. Fa, inoltre, ovviare a quel fattore negalivo che sta alla
base degli stati ancssici settoriali degli organi dovuti alla per-
sistenza dello spasmo arterioso che si instaura negli stati di
shock e soprattutto nell’arresto circolatorio protratfo.

I risultati che si possono ottenere con 'ainto della macchina
cardiopolmonare sul cuore e sul circolo sono evidenfi e di
grande significato.

Nell'arresto ottenuto per asistolia con dissociazione clettro-
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meccanica, la ripresa cardiaca avviene generalmente enfro un
tempo brevissimo dalla riattivazione del circolo, senza alcuna
assistenza meccanica esterna (magsaggio cardiaco interno ed
esterno), né farmacologica.

Egualmente rapida sard la ripresa, purché la riattivazione
del circolo sia associata ad un segnapassi esterno, quando lo
arresto cardiaco avviene in asistolia adinamica, sempre che il
cuore non sia gravemente o definitivamente compromesso nelle
sue proprieth contrattili.

Infine, nell’arresto cardiaco con fibrillazione ventricolare, lo
apporto di sangue ossigenato di una rapida attivazione della
attivith fibrillatoria del cuore e consente la ripresa inumediata
del rifmo normale alia prima scarica defibrillatoria.

Il ruolo preminente che la riattivazione del circolo va assu-
mendo nella pratica rianimativa sperimentale compiuta sul cuore
fermo, oltre a collegarsi ampiamente con 1 moderni indirizzi
di assistenza meccanica ncll’insufficienza cardiaca, ha gid as-
sicurato impareggiabili risultati nel campo della ripresa del
cuore dopo arrvesto e, percid, olire a costituire un’importante
inversione di corrente concettuale, ha gia molteplici riflessi teo-
rici ¢ pratici che vanno al di i della sola rianimazione speri-
mentale di questo organo.

C’¢ da atfendersi che troverd in futuro un uiferiore po-
tenziamento per un’iniziale e pit larga applicazione clinica, fi-
nalitd questa che sta appunto nella premessa dell’attuale ricerca
sperimentale.

La rianimazione cardiaca, dopo arresto, pud essere oftenuta
atiraverso differenti metodiche che abbiame passato in rasse-
gna. Ciascuna di essc rappresenta anche una tappa storica che
in passato la rianimazione ha compiuta e percid uno stadio
differente e, sottc certi aspetti, pin progredito ed avanzato.

Ebbe inizie col messaggio cardiaco interno {m.c.i.} che da
solo & capace di rianimare il cuore purché compiuto entro pochi
minuti dall’avvenute arreste e particolare tipo d’asistolia.

S

Nella fibrillazione ventricelare il m.c.i. infatti & sempre
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inefficace, fatta eccezione per Fuomo nel quale, in rari casi, si
puo avere la cardioversione con ritorne a ritmo normale senza
defibrillazione elettrica o farmacologica.

Il massaggio cardiaco esterno, pur avendo gli stessi limiti
di quello interno, giacehé da selo & incapace di assicurare una
effettiva ripresa cardiaca a meno che non venga attuato preco-
cemente, e purché nomn si tratti di rianimare un cnore in asisto-
Ha con hbrillazione ventricolare, ha rappresentato un ulteriore
progresso, giacché ha consentite la pit Jarga applicazione nel
campo clinico permettendo il recupero di molte vittime da
parte di personale non sanitario in ambienti sprovvisti di ogni
attrezzatura.

L’uso di farmaci cardiotonici, sopratiutto ad azione edrener-
gica, ha costitnito un ulteriore passo in avanti ed ha posto tutto
il problema della rianimazione cardiaca enfro ambiti di mag-
giore sicurezza cd efficacia anche in rapporto ad un arresto
di cuore di lunga durata.

La ripresa del cuore, dopo arresto da ashssia ostruttiva di
lunga durata fino a 457, & stata nella nostra esperimentazione
lenomeno comune e costante. Entro il periodo da noi esplorato,
la ripresa del cuore e del circolo &, infatti, sicura, non soltanto
come cffetto meccanico Immediato, ma generalmente come 1i-
presa effettiva per tempi brevi, sempre che venga compiuto
un efficace trattamento degli squilibri umorali che si sono frat-
tanto stabiliti. Percio, a nostro parere, la diffidenza ed i pre-
gindizi che tuttora esistono nei riguardi dell’adrenalina sono
esagerall ¢ generalmente non concordanti con la pratica speri-
nientale,

Certamente, anche noi concordiamo sul suo nrudenie uso
nell’ immediato periodo dell’arresto di cuore, perché si pud pro-
vocare fibrillazione ventricolare che, senza un’adeguata stru-
mentazione, non & poi pitt correggibile. Cid non vale perd per
le altre situazioni nelle quali I’adrenalina resta il farmaco prin-
cipe da molti punti di vista.

Deve essere preferito ad altri farmaci adrenergici per la
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sta maggiore e pin spiccata proprietd inotropa positiva; aiuta
e rinforza la capacith contrattile del cuore, il quale sard, gia
alla ripresa, vigoroso, tanto da assicurare un regime pressorio
immediatamente pari o superiore a quello precedente 'arresto,

E’ di eccezionale valore proprio perché, batmotropa posi-
tivo, rende il cuore piu sensibile a differenti stimoli e pud
favorire la fibrillazione ventricolare. Sitvazione gquesta che non
va in nessun modo considerata come una condizione terminale
irreversibile del cuore morente, ma come una forma di attivith
cardiaca che pud trovare la sua particolare utilifa.

La fibriflazione wventricolare &, secondo la nostra espe-
rienza, la premessa ¢ la base della rianimazione cardiaca
soprattutto dopo arresto protratto; questo concetto esprime un
momento di somma importanza, non soltanto per wna pid
giusta interpretazione della fibrillazione vera ¢ propria, ma an-
che perché consente di ottenere il ritorno a ritmo normale dopo
qualunque forma di asistolia che si prolunghi nel tempo.

Naturalmente, anche I'adrenalina ha i suoi aspetti negativi
e, percid, vi & un limite nella sua opportuna utilizzazione, par-
ticolarmente in quella situazione che si crea dopo un tempo
fungo di arresto, che & definito come « rigore cadaverico », nel
quale il cuore diventa contratto ¢ duro. In queste condizioni,
mentre il massaggio cardiaco & inefficace, 1'uso dell’adrenalina
e del calcio peggiora lo stato di contrattera del cuore che
perde la capacita di rilasciarsi, avendosi cosi una gittata sisto-
lica sempre minore, {ino a quando non si ritorna all’arresto.

Perché, comunque, Peffetto dell’adrenalina sul cuore e sul
circolo sia completo, occorrerd tener conto delle condizioni umo-
rali ¢ correggere a tempo gli eventuali squilibii che saranno
prodotti.

Se, per esempio, nonostante il massaggio cardiaco ¢ I'inie-
zione di adrenalina non compare una vigorosa fibrillazione
ventricolare, o non si ha una rapida e completa ripresa del
circolo, il difetto non andri ricercato nella inefficacia del far-
maco, oppure in un suo inadeguato dosaggio, bensi nelle di-
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verse condizioni umorali che possono impedirne 1'azione.
Quandoe, infatti, esiste una grave acidosi metabolica o respira-
toria, Ia ripresa cardiaca, nonostante l'uso o l'abuso della
adrenalina, non si otterrd, oppure effetto emodinamico sard
insufficiente ad assicurare un adeguato regime pressorio ed
una corretta perfusione dei vari organi.

I’utilizzazione della circolazione crociata realizzata met-
tendo in parallelo due animali ed assicurando una connessione
arterovenosa bilaterale tra di loro {fig. 74), ¢ procedimento
che in aggiunta all’assistenza farmacoelogica costituisce una si-
cura attenuvazione e correzione degli squilibri umorali che si
instaurano durante il periode della morte.

Con la circolazione crociata da noi esperimentata, abbiamo
non soltanto ottenuto una pit pronfa ripresa dell’attivity car-
diaca, ma anche la stabilizzazione del circolo per tempi brevi
senza il maggior ausilio dei farmaci cardiotonici.

Una uitima ¢ pid progredita metodica rianimativa da noi
adottata & stata, infine, ottenuta con P'assistenza circolatoria
facendo uso della macchina cuore-poimone,

La trasfusione cndoarteriosa nata ed usata da tempo, sulla
quale tante polemiche e tante contrastanti opinioni sono state
espresse, ba trovato cosi in questa moderna mefodica di assi-
stenza, la sua pit completa conferma. Ia prima condizione di
assistenza rianimativa &, infatti, di assicurare un flusso coro-
narico tale da reintegrare i componenti metabolici essenziali
per la funzione cardiaca. I utilizzazione della macchina
cuorc-polmone si & confermata pienamente come strumento di
rianimazione cardiaca di notevole progresso sul piano concet-
tuale e pratico. Ifssa ha, infatti, definifivainente provato che la
ripresa del cuore & principalmente legata al flusso sanguigno
coronarice ed al contenuto di ossigeno del sangue circolante.
Ha poi confermato che il messaggio cardiaco agisce soltanto
quando assicura al cuore la quantith minima di sangue indi-
spensabile alle sue esigenze metaboliche, Ha, infine, dimostrato
che la ripresa cardiocircolatoria & possibile, e si tnantiene sta-
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PAGHE

s, 74

(Da: Mawx, Simposio Intern. su o« La ventilazione artificiale imeccanica »,
Milano, 12-14 dicembre 196g),
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bile, soltanto quando si saranno correite le gravi alterazioni
umorali che la morte provoca. Percid, 'assistenza circolatoria
con la macchina cuore-polmone ¢ la correzione metabolica me-
diante la circolazione crociata e/o la loro associazione, da noi
realizzata sul piano sperimentale, rappresentano i due aspetti
essenziali per affrontare o superare i gravi impedimenti per il
ritorno alla vita.

Questa associazione, pur rappresentando ancora una me-
todica indaginosa c complicata, almeno fino a quando non co-
nosceremo meglio gli elementi del fenomeno della morte, resta
oggi una prima maniera per raggiungere una iniziale conquista
del ritorno alla vita.



CariTorLo X

VALUTAZIONE CRITICA
DEGLI ASPETTI CLINICI E SPERIMENTALI
DELLA MORTE E DELLA RIANIMAZIONE CEREBRALE

Contrariamente a quanto avviene per il cuore la cui ripresa,
dopo arresto anche prolungato, generalmente si verifica tutto
d’un tralto ed entro breve tempo, la rianimazione cerebrale ¢,
invece, fenomeno pit difficile e complesso.

Esse non & plenamente noto in tulli 1 suol aspetil
e percid esistono ancora disparita di vedute e giudizi differenti
almeno per quanie riguarda la capacita che il cervelle ha di
restare in condizione di morte clinica ¢ di riprendere pol com-
pletamente le proprie funzioni; ancora oggi non si sa il tempo
che il cervello pud sopportare in condizione di completa ische-
mia senza poi subire danni irreversibili {Lucas).

In wveritd, Parresto circolatorio al cervello per pin di 3-4°
netl’uomo (Hockaxay e coll,, SCHNEIDER, MILSTEIN, SPOEREL,
WOLFE), & considerato da pil parti come il limite massimo oltre
il quale si stabiliscono lesioni nervose irreversibili.

Questo giudizio largamente accettato poggla su una serie
numerosa di osservazioni cliniche ¢ sperimentali che ne confer-
merebbero 1'esattezza.

Esso &, innanzitutto, basato sul fatto che il cervello riceve
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Venergia da processi aerobici ed ha richieste metaboliche ecce-
zionalmente alte, per cui Vischemia determinerebbe danni ra-
pidamente irreversibili (ScrHmipt).

Esempli clinici numerosi starebbero a sua piena conferma.:

1) BapecHTEL cita il caso di un soggelto di Go anni
che operato di un cancro al retto ebbe un arresto di cuore di
10’ e venne rianimato dal punto di vista cardio-circolatorio,
ma morl dopo I5 ore presentando convulsioni e coma profondo.

2) LLUNDERVOLD, in un bambino di 13 anni, in seguito ad
ostruzione laringea da corpo estraneo ebbe un arresto di cuore
della durata di 10-15". 11 ¢cuore e il respivo si ripresero dopo
un’ora di rianimazione, Il paziente visse tre anni senza ripren-
dere coscienza con fracciato EEG che tre anni dopo I'episodio
anossico, mostrava sollanto onde delta ¢ alcune heta,

3) BowrDUELLE e ¢oll. in un bambino di 2 anni e mezzo eb-
bero arresto cardiaco di 10" che provocd coma: dopo cinque
mesi non si ebbe ripresa della cosclenza, né comparsa dei ri-
flessi tendinei e cutanei.

4) Howxins riporta Iosservazione di una donna di 32
anni che, dopo appendicectomia, ebbe arresto di cuore durato
10°, dal quale si riebbe dal punto di vista cardiccircolatorio, ma
rimase in coma per 26 giorni e poi mori.

5) Laney e Ruzicka riportano il caso di un ragazzo di 7
anni, operato di colectomia, che ebbe arresto cardiaco di 5" e
mori dopo pochi giorni senza mal riprendere coscienza.

6} NEUBUERGER ha raccolto 7 casi i quali ebbero arresto
di cuore da 3" a 10" e tutti morirono a breve distanza dall’acci-
dente anossico in stato di coma profondo.

#) LINDBERG riporta 1'csservazione di un ragazzo quindi-
cemme che dopo tomsillectomia ebbe arresto circolatorio della
durata di 2’, dal quale si riprese, ma rimase in coma per 1o
giorni e poi mori.
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8) MILSTEIN riporta un altro caso di un bambino di 8 anni
che ebbe paralisi respiratoria al momento di un esame bron-
cografico compiuto in anestesia generale, 1l ragazzo ebbe un
arresto cardiaco di 17; cid nonostante, pur essendosi ripreso,
visse per sel anni completamente decerebrato.

9) CooLey riporta ancora un altro caso di un bambino
operato per stenosi della polmonare secondo BraLock che soc-
combette in seguito ad arresto di cuore di 1’

MILSTEIN ¢ COCLEY osservano che, quando lipossia & gia
presente, anche un arresto di breve durata pud provocare le-
sioni neurologiche irreversibili.

Per finire, citiamo Viniziativa presa nel 1955 dall’Istitufo
per le malattie nervose e mentali sotto il patrocinio del Mini-
stero della Sanity degli Stati Uniti e con la collaborazione di
molti medici d’ogni parte del mondo per compiere un’indagine
statistica sulle morti improvvise con ripresa cardiocircolatoria
(Lucas).

Su 1700 pazienti risultd che nel 94% dei rianimati con suc-
cesso si era avato un arresto circolatorio minore di 4', quando
tale tempo era maggiore, tutti queili che furono rianimati eb-
bero molteplici gravi deficit neurologici.

Accanto a tanti episodi di morti cerebrali dopo arresto cir-
colatorio varianti da 1 a 10 o pitt minuti, vi sono perd casi,
anche se non altrettanto numerosi, i quali sono in netto con-
trasto e lasclano presumere che in particolari condizioni
il cuore e il cervello possono superare fempi i morte clinica
nettamente superiori.

Van J. KUcLER-PODELLECK e coll. riportano il caso di un
bambino di 5 auni annegato in acqua delce ghiacciata e con
temperatura ambiente di —8° che fu recuperato e riamimato
con successo dopo 21 di arresto circolatorio.

T.ex riferisce di un bambino di 3 anni che superd un arresto
di 34" e dopo 16 glorni era completamente ristabilito.

ALIQUO-MazzET cita il caso di un glovane di 15 anni che,
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in seguito ad un intervento di plastica palpebrale, ebbe un ar-
resto di 10"; il paziente si riebbe rapidamente e guari in pochi
giorni senza mostrare alcun deficit psichico,

Lucas cita un caso del Prof. Benson-RoE il quale rianimo
una giovane di 13 anni trasfondendole sangue perfrigerato dopo
un arresto di 12", La paziente con molta sorpresa, riferisce
Lucas, 3 ore dopo l'incidente camminava, e dopo 24 ore era
completamente cosciente salvo un’amnesia retrograda.

WoLFr riferisce su di un uoto di 45 anni che, dopo un ar-
resto di 6, venne rianimato, e riprese il respiro spontanco dopo
appena 2. Il giorne seguente questo paziente era completa-
mente conscio e ben orientato con memoria intatta, benché
I'esame neurologico mostrasse iperriflessia generalizzata senza
disturbi sensoriali, né alterazioni stercognosiche.

Ecrors riporta il caso di un uomo di 58 anni che ebbe un
arresto assofuto da 8 a 10" e che dopo 15" dalla riattivazione
del circolo mostrava gid un respiro spontaneo e regolare; 48
ore dopo, aveva motilitd spontanca degli arti. I riflessi plan-
tari erano in flessione ¢ la vista e 1'udito conservati: alla fine
{dopo sei mesi), si ebbe la ripresa delle normali attivity psi-
chiche ed intellettuali.

Tarpr e coll. riportano I'osservazione di un uwomo di 55
anni che dopo un arresto di 4’ si riprese ¢ dopo sei mesi mo-
strava soltanto un deficit mnemonico di fissazione.

Lampson ha riferito su di un bambine di 7 anni che dopo
un arresto di 27, gia dopo 10" era in condizioni di pronunciare
qualche parola ed al 4" giorno era capace di scrivere con recn-
pero totale dell’intelligenza.

RADUSHKEVICH riporta la storia di 59 pazienti con morte
clinica della durata da 2" a 5 che ottennero un effetio stabile
positivo con recupero completo di tutte le funzioni.

Fox in nn bambino di 7 anni, che ebbe un arresto car-
diaco di 107, osservo la regressione dal coma spontanco 48
ore dopo ed al 14° giorno riscontrd 'EEG normale anche se
il paziente non si era ancora ripreso dall’insuito anossico.
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WEINBERGER e coll. hanno oftenuto la rianimazione di 3
bambini con arresto cardiaco inferiore ai 47, i quali perd mo-
strarono per un breve periodo di tempo un grave deficit della
vista,

KVITTINGEN e coll, riportano ancora il case di un bambino
di 5 anni che annegd in acqua di flume in un giorno partico-
larmente freddo, con temperatura a —ir10° ¢ che ebbe un ar-
resto di 22"; sei mesi dopo Vaccidente i tests psicologici mo-
stravano che il bambino era mentalmente guasi normale.

ZURSCHWERDT riporfa ancora un caso simile accaduto nel
1966 in un bambino di 5 anni, che ugualmente annego in acqua
di fiume gelata, nel quale non vi fu attivith spontanea cardiaca
¢ respiratoria per 62”. Il bambino, la cui temperaiura aveva
raggiunto 1 23°, poi si riprese e sopravvisse,

La diversita dei risultati che Uinsieme dei casi clinici mostra,
trovano stretta correlazione con i risultati sperimentali.

Crirz e coll. hanno stabilito dai loro esperimenti che 6-7
sono il lempo massimo di resistenza all’ischemia delle cellule
della corleccia cerebrale.

BrowN-SEQUARD, gid nel secolo passato, aveva dimostrato
che il cervello, i1 midollo allungato, il midollo spinale
ed 1 nervi periferici non sopportano nella stessa maniera tempi
uguali di aresto circolatorio ed aveva stabilite che il cervello
& tra tutti gli organi il pit sensibile al danno anossico.

(Questo Autore, decapitando i cani ¢ perfondendo le teste, di-
mostrd che, anche dopo 10" di arresto circolatorie, si poteva
offenere 1a ripresa della motilitd degli occhi e della faccia dopo
appena 2-3” dalla riattivazione del circolo cerebrale.

Hayem e coll. ripetendo lesperimento di BROWN-SEQUARL
ottennero che 1 riflessi oculomotori potevano esserc ristabiliti
dopo non olire 10-12" dall’anossia totale.

HevMman e coll., con lo stesso modello sperimentale, otten-
nero che i riflessi pupillari e corneali della testa isolata dei
cani, potevano riapparire anche dopo 15" di arresto circola-
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torio mentre i centri respiratori e vasomotori riprendevano le
loro funzioni, anche dopo 30" di arresto circolatorio cerebrale.

BaterLr, dopo arresto elettivo di cuore su cani, osservo che il
limite massimo di durata dell’anemia cerebrale reversibile
era di 15"

NgeLy e coll.,, elevando nei cani la pressione del liquido
cerebro-spinale fino a provocare una compieta cessazione del cir-
colo cerebrale ¢ prevedendo la coagulazione del sangue ¢ la
formazione di acidoe lattico, furono capaci in alcuni animali di
raggiungere un tempo di arresto circolatorio di 25" senza pro-
vocare alcun deficit neurologico. Gli animal, infatti, erano
capaci di vedere, di stare all’impiedi e di udire fin dal giorno
seguente all’esperienza.

HirscH nei cani ha ottenuto che se si effeftua I'ischemia ce-
rcbrale, proteggendo la circolazione coronarica, i terpi di ri-
presa cercbrale possono raggiungere gli 8-10’. Questi tempi
cadono a 4-5° se l'organismo intero viene sottoposto al danno
anossico; cid perché, osserva Hirscn, si ha una sofferenza mio-
cardica che & poi responsabile della precarieth del mantenimento
del regime pressorio, la cui ipotensione nuoce alla ripresa
cerebrale,

Secondo GRENELE, esistono molfeplici fattori che possono in-
fluenzare la resistenza del cervello al danno anossico. Tra questi
Petd avrebbe notevole influenza poiché i cani giovani sop-
portano tempi maggiori di anossia. Cio ¢ stato anche provato
dal Karear, il quale ha notato che, per esempio, i cuccioli sono
pitt resistenti degli animali adulti. L’animale pravido o che
allatta ¢, invece, pi gravemente compromesso dalla stasi ce-
rebrale.

Brocrmax e coll., isolando il piccolo circolo ¢ sottoponendo
il cervelio a tempi differenti di anossia, ottennero la ripresa
degli animali fino a ¢" di ischemia cerebrale senza apparent:
danni ncurologici; danni transitori si ebbero, invece, nei cani
con arresto circolatorio cerebrale da ¢ a 10’, mentre tutti mo-
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rirono entro 24 ore quando il tempo di arresto circolatorio si
protrasse fino a 13"

WEINBERGER ¢ coll., in un esteso studic compiuto su gattl
nei quali provocavano I'arresto circolatorio mediante chiusura
del tronco comune dell’arteria polmonare, ottennero che un
tempo di ischemia fino a 5" e 45”7 era superato scnza grave
deficit neurologico, né alterazioni del comportamento; quando
Parresto durava un tempo maggiore gli animali non sopravvi-
vevano a lungo.

SopoLEvA ¢ coll, provocarono la morte clinica col salasso
in due gruppi di animali. Il primo veniva sottoposto a morte
clinica da 7 a 10/, con la ripresa completa del 38,9%; nel se-
condo, nel quale I'esperimento veniva compiuto in anestesia
generale, i tempi di morte da 10 a 11”7 veaivano superati dal
547,%7% degli animali.

YV ankowsKky e coll., dopo uno studio sperimentale compiuto
per piti di 25 anni, & giunto alla conclusione che il tempo limite
di arresto circolatorio per i cani pud superare di molto queilo
comunemente considerato, avendo ottenuto la ripresa completa
dopo 19 di morte da asfissia nei nconati, 19" e 5” nella morte
da « accelerazione radiale », 217 per clettrocuzione 28" per
annegamento con acqua marina e I8 per anossia acuta (SrrO-
TININ ¢ coll.}.

In seguito a questi risultati, YankowsKky sestiene che la cor-
teccia cerebrale del cani possiede una considerevole resistenza
all’anossia ed a lume della propria esperienza. considera che le
vedute sui termini delVipossia irreversibile e della morte clinica
devono essere radicalmente modificati. Lo stesso NEGOWSKT,
che pure & scettico sulla possibilitz di ripresa cercbrale dopo
tempi lunghi di morte, ha riconesciuto nel 1968 che negli espe-
rimenti sugli animali & possibile superare, con 'ainto della cir-
colazione artificiale, periodi di morte clinica da 15 a 18"

HossMANN e coll, nei gatti normotermici, mantenuti in ische-
mia cerebrale per un’ora e anche piil, hanno otteruto con il
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ristabilimento del circolo una precoce ripresa del’attiviti elet-
trica cerebrale (fig. 735).

Le contrastanti e del tutto differenti osservazioni cliniche
¢ sperimentali compiute da tanti Autori non apportano certa-
mente molta luce chiarificatrice sul ruolo che il cervello svolge
nel campo della ripresa dopo morte, Esse, tultavia, consentono
una serie di inferessanti considerazioni che possono aiutare a
meglio interpretare tutto il fenomeno.
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Fie. 75 —— Registrazione EEG ¢ della risposta piramidale (R.7.) dopo sti-
molazione eletfrica della corfeccia sensitivo-motoria durante ischemia della
durata di 1 ora. A: EEG della corteccin sensitivo motoria di destra imne-
diatamente prima (con) ¢ 157 dopo Vinizio dell'ischemia. B: R.P. priv
dellischemia (con) consiste di un'onda (D) e due onde 1 (J). 3 dopo inizio
dell'ischemia mancano Je onde I; 6" pilt tardi scompaiono anche le onde I,
C: 1 ora dope che il flusso sanguigno si & ristabilito, i tracciate ERG
ancera. non ricompare, ma dopo 1 ora e 307 si hanne segni di attivith
elettroncefalografica, come effetto di una forte stimelazione corticale. 1D 7’
dopo la riattivazione del fiusso sanguigno compare una piccola onda I
nelia R.P. 1 ora dopo si ba la comparsa di uwn’onda I e dopo 3 ore di
due onde I.

Calibrazione: EEG 120 1V, 7 sec. R.P.: 200 nV, 2” {da Hossmanx e coll.).
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Innanzitutto, va riconosciuto che taluni dei tempi di morte
riportali possono essere il frutte di una errata valutazione, del
resto comprensibile, tenendo conto della gravitk dell’evento e
dell’inevitabile tensione d’animo che esso provoca in chi vi
assiste. D’altra parte, & molto difficile in clinica, afferma Mos-
SEU, cronometrare con esattezza il momente in cui si produce
Iarresio e percid, talvolta, esso ¢ errato per difetto, perché
pud accadere che 1’osservatore per distrazione pud non accor-
gersi subito dell’avvenuto arresto circolatorio. Alle volte, la
valutazione viene fatta per eccesso e talvolta ¢ difficile con esat-
tezza valutare Y'arresto circolatorio, poiché un certo grado di
circolo pud ancora essere presente anche quando non si ascol-
tano 1 battiti cardiaci (COURVILLE).

I tempi prolungati di morte con ripresa ottenuti da taluni
sperimentalimente possono cssere dovuti, come ritengono Wein-
berger e coll., ad arresto incompleto della circolazione cere-
brale. BUNCE, con la legatura delle arterie carotidee e verte-
brali, eseguite su % cani ottenne la sopravvivenza da 1 a g
mesi, poiché il cervello & irroralo dall’arteria spinale inferiore
riceve sangue sufficiente da assicurare una buona conserva-
zione funzionale,

Una seconda considerazione, che pud spiegare il diverso
comportamento ottenuto nei tempi differenti di morte clinica,
& la eterogeneith dei modelli clinici e sperimentali nei quali
I'evento anossico si & compiuto, oltre alle modalitd con cui
esso ¢ stato affrontato.

Va, imolire, riconoscinto che il tipo di morte riveste un
ruolo fondamentale, poiché I'arresto cardiaco in un organismo
per altri punti del tutto normale e che non presenta alterazioni
importanti, pud essere tollerato anche per tempi lunghi.

Quando, invece, I'arresto cardiaco avviene dopo una lunga
agonla, come accade nelle morti asfittiche nelle guali I'orga-
nismo al momento del collasso circolatorio ¢ colpito da gravi
squilibri umorali, anche un breve periode di morte provoca
lesioni cerebrali irreversibili (Nrcowsxki). Le condizioni am-
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bientali, annegamento in acqua gelata per esemplo, rivestono,
talora, un valore decisivo per consentire la ripresa completa
dell’organismo anche dopo tempi prolungati di morte clinica e
spiegano la rianimazione coronata da successo ottenuta da
KvITTiNGEN ¢ coll., da ZUKSCHWERDT, da FarTumann ¢ coll.
ed altri.

Gli organismi, per la lero particolare caratteristica, rappre-
sentano un ulteriore fattore di variabilith rispetto allo stato
anossico e taluni possono percid superare tempi di morte che
normalmente non sone possibili. BERrT, nel secolo passato,
aveva infatfi osservato che gii animali giovani sono pil resi-
stenti rispetto agli adulti, mentre XABAT aveva con pill preci-
sione notato che durante la paralisi circolatoria cerebrale il
centro del respiro dei cani giovani resiste all’anossia dieci volte
pid del cani adulti,

L’errore nel quale troppo spesso s'incorre nella valutazione
dei faftori causali della morte ¢ di additare il cervello come
il maggiore responsabile. Non si tien conto che la morte cere-
brale put essere accertata dal punto di vista clinico dope un
tempo Iungo di alcune settimane dall’incidente anossico, mentre
la maggior parte dei decessi da arresto cardiaco avviene in
pochi giomi e, percid, esso va addebitato principalmente ad
una grave compromissione dell’apparato cardiocircolatorio.
Un’ultima considerazione da aggiungere ¢ che il fenomeno della
morte ¢ processo che 1el suo svolgersi trova fattori peggiorativi
che possono affrettarne i tempi, ma anche altri che possono
in qualche modo rallentarne ¥evoluzione,

Le metodiche rianimative che vengono oggi proposte ed
usafe sperimentalmente ¢ che certamente consentono la ripresa
del cervello e di tutto I'organisimo, anche dopo tempi lunghi,
benché complesse ¢ non facilmente padroneggiabili, indicano,
secondo noi, che la ripresa dopo morte clinica si pud spostare
nel tempo ¢ per quanto difficili e faticose potranno cssere le
tappe da superare, successi notevoli si potrarmo ottenere anche
in questo campo.
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Porre, pertanto, come termine di reversibilita tempi definiti
per la morte clinica & giudizio imprecise, anche perché non s
tiene conto dei risultati ottenuti da taluni sul piano sperimentale,

L’ appunto partendo da queste premesse ¢ richiamandoci
anche alla nostra esperienza che per fanti aspetti & stata nega-
tiva, che affrontiamo ancora lo studio della morte ¢ della ria-
nimazione cerebrale nefla speranza che in avvenire una mag-
giore comprensione del fenomeno possa consentire di confer-
mare la nostra attuale posizione concettuale.

T. SEGNI E SINTOMI DEL CERVELLO MORENTE I DOPO RIANIMA-
ZIONE

A) Meccanismi e tempi della morte cerebrale

La differenziazione che il cervello presenta nella sua strut-
tura e che sul pianc anatomico ha trovato precisa terminologia,
ha un adeguato parallelo nella funzione: questa, infatii, rap-
presenta un insieme di attivith parziali le quali, anche guando
si esprimono contemporaneamente, sono tra di lore differenti
ed interdipendenti. Queste considerazioni, ovvie e valide sul
piano generale, trovano una piena conferma principalmente
quando si csaminanc le fasi terminali del cervello morente e
dopo rianimazione.

Quando la morte si verifica, l'attivitd integrata tra 1 van
organi, o la loro uniti, viene meno, mentre la rianimazione co-
stituisce la reintegrazione dell’unithd organica che ¢ I'elemento
essenziale per lautonomia della vita. Al centro di questa in-
tegrazione vi ¢ appuntc lattivith unitaria del cervello che,
menire rappresenta l'elemento principale, & anche quello che
maggiormente risenfe per prima liniziale dissoluziene orga-
nica. In queste condizioni, a carico delle funzioni cerebralt e
della sua interna struttura, si verificano e si osservano feno-
meni che appaiono fra di loro staccali, i quali peré rappresen-
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tano gli aspetti parziali della sua unitaria attivith che viene
meno,

Si avra cosi la soppressione od estinzione della attivitd ce-
rebrale e la sua successiva riapparizione o ricomposizione se-
condo uno schema direttamente o indirettamente in rapporto,
secondo Nrcowskl, allo sviluppo che il cervello ha dovuto
superare prima di raggiungere la sua attuale ed evoluta strut-
tura. Nel periodo della morte si avrd, percio, maggiore suscet-
tibilita agli agenti anossici deile strutture nervose pitt giovani
o semplici rispetto alle pitt vecchie o pitt complesse, le quali
sarebbero poi le prime a ricomparire nel momento della riani-
mazione. L’anossia acuta non altererebbe allo stesso grado i
vari segmenti encefalici, forse anche perché le aree filogeneti-
camente pit recenti, come la corteccia cerebrale ¢ quella cere-
bellare hanno un pin alto bisogno energetico e, percid, consu-
mano pit ossigeno e subiscono per prime i danni maggiori
(Mever). Il centro respiratorio, area costituitasi pitt lontano
nel tempo dello sviluppo degli esseri viventi, pud continuare a
funzionare anche quando la corfeccia cerebrale & gravemente
compromessa nella sua struttura ¢ funzione (Heyman). In con-
clusione, nella struttura del sistema nervoso, esiste un certo
ordine secondo cui Je varie aree vanno soggette all’estinzione,
nel senso che la corteccia effettivamente rappresenta la parte
pilt sensibile ai vari insulti anossici, segue la zona subcorticale-
mesencefalica, poi la mesencefalica, la protuberenziale ed, in-
fine, il midollo if cui segmento superiore sarebbe pitl resistente
della sua parte terminale (Mosseu). 11 tratto superiore del mi-
dollo, come BrowN-SkQuarn (1884) aveva in passato dimo-
strato, pud superare senza gravi danni interrezioni di circolo
fino ad 8¢’, mentre il plesso nervoso intestinale sarebbe ancora
pit resistente (Cannow e coll.}.

In verita, le fasi terminali della vita e quelle della riani-
mazione mostrano che tutte le varie strufture organiche eod
anche quelle cercbrali, pur essendo tra di loro collegate secondo
un determinato ordine gerarchico, non deperiscono e si ripren-
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dono sempre secondo uno stretto schema determinato, ed anche
se 1 centri corticali possonc essere i primi ad essere coinvolti,
la estinzione o Ia ricomparsa delle funzioni non sempre sono
strettamente collegate alla nobiltd od elevatezza delle funzioni
che compiono.

Infatti, quando il cervello & i primo ad essere coinvoito dal
progesso della morte ed a venir meno di fronte all’avvenimento
anossico-ischemico, non & sempre la coscienza o 'intelligenza,
che pure rappresenta la parte pitt nobile dell’attivith cerebrale,
ad essere per prima menomata, come hanno ben documentato
RossEN e coll. in uno studio compiuto su 126 soggetti volontari
e 11 pazientl schizofrenici.

Questi Autori provocavano ’arresto circolatorio cerebrale ap-
plicando una cuffia insufflabile attorno al collo ed elevando la
pressione al suo interno fino a 6oo mmHg, in modo da causare
un brusco, anche se incompleto arresto circolatorio cerebrale
fino a 100", raccogliendo una serie intercssante di osservazioni
cliniche. La prima funzione che questi Autori vedevano scom-
parire, dopo 5-10” dall’arresto del flusso sanguigno al cervello,
era la capacith a muovere gli occhi che si fissavano in posizione
centrale, dimostrando cosi che 1l centro corticale oculo-motore
¢ il pin sensibile all’anossia.

Successivamente, in alcuni soggetti Rossen e coll. trova-
rono che 1/2 secondo dopo la fissazione degli occhi, 1 globi
oculari rapidamente si spostavano all’insit e questa reazione
coincideva con la perdita della coscienza. Alcuni soggettl pero
presentavano restringimento del campo visivo fino all’amaurosi,
mentre permaneva ancora intatta la coscienza e 1'udito.

Continuando ulteriormente 1'esperimento e protraendo il
tempo di anossia-ischemia cerebrale, Rossen e coll. osservarono
la comparsa di convulsioni di tipo tonico-clonico, talvolta ge-
neralizzate, ¢ parestesic sotto forma di formicolii o di trafit-
tare che colpivano soprattutto le mani o le gambe. Questa
sintomatologia, talvolta, presentava tale gravita, da spingere il
soggetto in-esame a cercare di liberarsi deila cuffia che teneva

16
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intorno al collo. Era, generalmente, solo a questo momento,
cio¢ verso il 10” dall’arresto circolatorio, che compariva stordi-
mento, le palpebre cadevano, il capo si rivoltava all’indictro e
si aveva perdita delfa coscienza.

Nei soggetti schizofrenici nei quali I'arresto era prolungato
fino a 100", si notava scomparsa del rifiesso corneale, poi ve-
niva colpita I'arca che inibisce 1 riflessi patologici ¢ cosl com-
parivano il segno di Rossolino ed il riflesso di Babinski. A
questo punto scompariva il tono degli sfinteri e si aveva, in
alcuni, minzione e defecazione involontaria.

I’esame del fondo dell’occhio, in concomitanza con 1'ar-
resto circolatorio, fa riconoscere dapprima un rallentamento
della corrente sanguigna soprattutio evidente nelle vene reti-
niche la cui colonna di sangue man mano che la velocity di
scorrimento diminuisce, si spezzetta (WERINBERGER e coll.) ed,
mfine, diventa del tutto discontinua, mentire le arterie si svuo-
tano completamente del sangue e percid non sono pit rico-
noscibili.

Con Jarresto complete del circolo i dischi ottici si pre-
sentano di colore scuro, mentre la retina diventa pallida.

Il comportamento delie pupille osservato da WEINBERGER e
coll. nei gatti — come abbiamo in precedenza riportato -,
nel guali la circolazione sistematica, veniva interrotta mediante
chiusura dell’arteria polmonare, era caratterizzata dapprima
dal restringimento fino a diventare puntiforme; verso il 150"
inizia la dilatazione che ben presto diventa ampia. Su questi
animali con la scomparsa del riflesso corneale, con la comparsa
dei riflessi patologici e, gencralinente, dopo che le pupille di-
ventavano completamente midriatiche si presentavano ed erano
evidenti le manifestazioni a carico del circolo e del respiro.

Quest’ultimo, da noi studiato con molteplici modelli spe-
rimentali, presenta, come abbiamo gia riferito, caratteristiche
differenti in rapporto, principalmente, col tipo di morte.

Nell’annegamento con acqua dolce, I'animale compie qualche
atto respiratorio a cui segue apnea della durata di 120”7, la
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respirazione poi riprende con afti sempre pit ravvicinati e
profondi, sino a raggiungere una frequenza di 25 al minuto.
Verso il 57 il respiro diventa sempre pitt lento, sino a guando,
verso il 67, inizia l'apnea terminale (fig. 76).

U N W W
e UV D Y I‘

W/—JM 1‘30"
’J\/‘J\/\/\/I\/J\\//\/ 3'30"

e TAN 5
veloc. 25mm /sec.

Fig. 76 ~— Esperimento A-13 del 30-3-1968, eseguito su cane morto per
annegamento con 1500 cc. i acqua 4i fonte, {Ridisegnata).

Inondando i polmoni con soluzione ipertonica od acqua
marina, si ha un ritmo respiratorio caratterizzato da un’iniziale
polipnea, seguita da bradipnea; successivamente compare nuo-
vamente polipnea. Poi si ha una sempre maggiore riduzione
della frequenza del respiro che termina all’'rx” (Hg. 77).

L’inondazione provocafa con soluzione isotonica ¢ tampo-
nata a pH 7,35 incide scarsamente sulla morfologia e frequenza
del respiro, che, da principio, mostra una breve pausa mante-
nendosi pol regolare durante tutto I’esperimento sino alla morte
che avviene verso 1'8” (fig. 78). ’
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— A A A 4130u
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veloc, 25mm /sec.

Fig, 77 - Lsperimente A8 del 2-3-1608, esegnito su cane morto per an-
negamento con 1570 cc. di acqua marina. {Ridisegnata).

[\ BaSE

veloc, 25 mm, “sec,

FiG, 78 — lLisperimento A 1o del 16-3-1068, eseguito su cane morto per
annegamento con soluzione isotonica tamponata a pi 7,35, (Ridisegnata).
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Nelt’anossia ostruttiva semplice, ottenuta cioé con la chiu-
sura brusca delle vie acree superiori, si ha invece un tipo di
risposta respivatoria caratterizzata dalla bradipnea seguita dalla
polipnea, poi ancora dalla bradipnea ed infine dall’apnea ter-
minale che generalmente compare verso 1’8" e 307 (fig. 79).

o N e s

\/\—-—"\/MW 5

veloc. 25mm /'sec.

F1a. 79 — Hsperimento A 15 del 6-4-1968, eseguito su cane morto per
anossia ostruttiva. (Ridisegnata),

1l circolo, infine, ha un vario comportamento In rapporto
al tipo di morte e percid il tempo di sopravvivenza pud variare
notevolmente.

Mentre, infatti, nell’annegamento sperimentale con acqua
dolce si ha arresto cardiaco e collasso circolatorio al 3-4°, nella
anossia ostruttiva semplice e con acqua marina ed isotonica, il
tempo di sopravvivenza sard pidt lungoe e talvolta puo arrivare
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fino a 10" dall'inizio dello stato anossico. Tenendo conto del
diverso comportamento del circolo, anche 'estinzione dell’atti-
vita elettrica cerebrale sara differente da caso a caso. Nelle morti
da salasso, GurviTCH ha dimostrato che la prima reazione ¢ la
scomparsa delle onde lente (3-5 oscillazioni al minuto), mentre
diventano predominanti le onde con frequenza da 10 - 22 a
35 - 50”. Man mano che la pressione arteriosa cade iniziano
le onde sincronizzate. Al momento del collasso circolatorio com-
paiono onde alte, lente, con frequenza da una a tre per secondo.
Infine, man mano che la morte clinica s’avvicina, I'ampiezza
delle onde cade ulteriormente ed entro 3-5" dall’inizio del salasso
si ha tracciato con linea isoeletirica.

SUGAR ¢ coll. con I'ischemia completa del cervello, provo-
cata con I'occlusione dei vasi cervicali, hanno trovato che la
attivita elettrica cerebrale cessava entro un tempo che andava
da 10” a 2’, meuntre per SPOEREL era di 3-5°, per BELLEIVILLE
raggiungeva 4 dall’inizio dell’ischemia. GasTAUT e coll. in uno
studio sulle convulsioni anossiche infantili, determinando ische-
mia cerebrale acuta per cardio-inibizione mediante compres-
sione oculare, hanno osservato modificazioni EEG 4-5” dopo
I'arresto cardiaco della durata di 2-3”,

Nell’anossia ostruttiva seniplice l'attivitd corticale, da noi
registrata con eclettrodi a vite infissi nella teca cranica, pud
durare a lungo. In un nostro caso, dopo pochi minuti dallo
inizio dell’asfissia, abbiamo avuto diminuzione dell’attivita
eletirica, fino alla comparsa del tracciato isoelettrico che av-
venne al 15" (fig. 8o, 81, 82).

B) Meccamismi e tempi della viamimazione cevebrale

Anche se esistono varianti nel processo di estinzione delle
varie funzioni nelle differenti morti, la successione delle fasi
terminali nel cervello segue perd un determinato andamento.

Lo stesso fenomeno si verifica per la rianimazione, poiché
la ripresa cerebrale pud generalmente seguire la medesima suc-
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cessione, anche se a rovescio, ¢ se i tempi della ricomparsa
delle varie funzioni possono essere ritardati ¢ dipendenti ds
molteplici faltori,

Intanto, esistono almeno tre tipi fondamentali di riattiva-
zione cercbrale dipendente naturalmente dalle metodiche utfi-
lizzate durante la ripresa circolatoria cerebrale.

Alcune volte, dopo la ripresa rapida dal coma anossico si
puo avere, giorni o settimane piu tardi, una ricaduta che si
presenta con grave reazione neurologica.

L’encefalopatia postanossica ritardata, in un caso si ve-
rificd dopo un arresto di 2-3'. Sei ore dopo, il paziente gia
compiva movimenti spontanei. Il giorno dopo, era sveglio e Ti-
spondeva ai comandi semplici. Al 4° giorno, si ebbe la ricaduta
con ricomparsa del coma e la ripresa avvenne soltanto eniro
tre settimane, mentre due anni pitl tardi esso non presentava
pitt segni di danno psichico,

Altre volte, la ripresa dell’organismo nel complesso delle
sue varie funzioni, quclla cercbrale compresa, si pud ottencre
entro un periodo di pechi giorni.

In altri casi, la rianimazione cercbrale postanossica
¢ processo che impiega molto tempo come ha notato COURVILLE
In un proprio paziente che rimase in ~oma per 4 mesi.

La ripresa delle funzioni inizia, naturalmente, dallo stato
di morte clinica quando vi & incoscienza, atonia muscolare,
ariflessia ed ogni altra attivita clinica apparente & completa-
mente scomparsa.

Con la rianimazione, i circolo, generalmente, ¢ la prima
funzione spontanea a riprendere, anche se non & infrequente,
durante le pratiche rianimative sul cuere e sul circolo, vedere
ricomparire per primo il respiro; falvolta, come pud essere
osservato nelle morti improvvise e subito rianimate, la ricom-
parsa della coscienza avviene rapidamente, tanto che il pa-
ziente, come nel caso da noi gia citato, pud rendersi conto
delle pratiche rianimative che vengono su di lui compiute.
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a) Preparato cuore-polmone, o coma dépassé, o stato di
deanimazione, — Nelle morti prolungate, o quando le funzioni
cercbrali sono gravemente compromesse, la ripresa del circolo
pud rimanere a lungo l'unica attivita awfonoma che dovra,
almeno all’inizio, essere sostenuta con farmaci simpatico-mi-
metici per evitare un collasso circolatorio precoce,

Questa prima fase di ripresa, atiraverso cul devono passare
tufte le morti prolungate, puo considerarsi simile a quello che
avviene quando, sperimentalmente, escludiamo il cuore ed il
piccolo circolo dal resto dell'organismo. Si tratta cioe del co-
siddetto preparato cuore-polmone, modello sperimentale tanto
usato nel passato ed ancora oggi, it quale esprime, dal punto
di vista rianimativo, la relativa autonomia che il cuore possiede.

In questi casi, I'attivitd cardiaca ¢ circolatoria ¢ del tutto
indipendente dal resto delle correlazioni organiche, mentre ¢
sostenuta. da una sinergica attiviti che esiste tra il sistema del
piceolo circolo ed il cuore per la permanenza del tono dei vasi
sistemici che consente un temporaneo equilibrio fra 1 liquidi
circolanti e le capacifd del letto circolatorio,

Questa condizione &, comunque, limitata alle primissime
fasi della rianimazione ¢, generalmente, il mantenimento del
regime pressorio & subordinato alla somministrazione di far-
maci cardiotonici, oppure all’assistenza meccanica circolatoria;
sard poi superata dalla riattivazione delle funzioni spinali e bul-
bari che regolano il tono dei vasi, il quale saprd adattarsi alla
esigenza dell’attivity cardiaca e dei Hiquidi circolanti.

Sul piano clinico, la ripresa del cuore e del circolo viene
assimilata al cosiddetto coma dépassé od oltrecoma (KRAMER)
o stato di deanimazione e, percid, il paziente avia non scltanto
perdita totale della coscienza ¢ abolizione di ogni manifesta-
zione della vita di relazione, ma anche di tutte le funzioni neu-
rovegetative spontanee con segno di Tonelli positivo (KRAMER).

Pur essendo in condizioni di coma dépassé le funzioni di
relazione e neurovegetative completamente assenti, si ha pero
riattivazione del circolo nei vari territori e ¢io & particolarmente



252 PONTIFICTAE ACADEMIAE SCIENTIARVM SCRIPTA VARIA - 2¢
9

evidente (PorTNO e coll.) osservando la circolazione retinica
che si « ricompone » precocemente. Infattl, i vari segmenti di
sangue nclle vene staccati tra di loro, con la ricomparsa della
circolazione, si ricongiungono, menire ritornano i lineamenti
delle arterie retiniche, anche se appaiono contratte ¢ la retina
diventa edemantosa (WEINBERGER e coll.).

b) Coema profondo o carus. — Con la riattivazione del cuore
¢ del circolo, ed in rapporto al tempo di durata della morte
clinica, compaiono i primi segni di una ricomposizione delle
attivitd organiche elementari. Generalmente, 1 primi fenomeni
saranno quelli dipendenti dalla ripresa del midollo spinale e
bulbare che incidono sul tono della muscolatura liscia e striata
che perde lo stato di completa flaccidity; successivamente,
compaiono 1 primi segni di riattivazione del respiro. Allinizio,
infatti, si presenta alterato nel tipo e nella frequenza. Avra
Paspetto di tentativi di movimenti spastici a carico principal-
mente dei muscoli ausiliari, e si manifesta, secondo WEINBER-
GER, come gasps spasmodici singhiozzanti seguiti da altri inter-
valli pit frequenti.

Il ritmo lentamente diventa regolare, la frequenza gradual-
mente aumenta ed indica il recupero della parte caudale del
midollo allungato.

Dopo la ripresa del respiro, i riflessi oculo-palpebrali sa-
ranno 1 passi successivi di una graduale ripresa cerebrale. Ini-
zialmente, comparird infatti la riduzione della midriasi che,
lentamente, raggiungerd una miosi sempre pill serrata, tanto
da far apparire la pupilla puntiforme.

Nel coma carus, o profondo, generalmente, possono com-
parire 1 riflessi palpebrali, corneali, mentre mancherd guello
ottico palpebrale il quale richiede una maggiore partecipa-
zione del centro corticale della vista e denota comparsa di
una certa ripresa della parte cerebrale pit sensibile allo stato
anossico,
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¢) Preparato mesencefalico-pontino. — Man mano che ci
si allontana dall’insulto anossico e quando esistono le condi-
zioni per una progressiva ripresa organica, dalla riattivazione
bulbo-spinale, si passa a guella mesencefalica-pontina, nella
quale, manca ancora ogni attivitd che richieda la presenza fun-
zionale della corteccia cerebrale e sucorticale, mentre sono attivi
1 centri mesencefalici superiori e protuberanziali.

Essa costituisce quella particolare condizione che viene con
termine molto appropriato definita apallica ¢ della quale in
letteratura esistono numerosi esempi clinici.

CARBONELLA e coll, I"hanno riscontrata in un paziente riani-
mato dopo arresto circolatorio nel quale avevane impiantafo
elettrodi fissi profondi nel cervello, appunto per raccogliere le
attivity delle differenti zone,

Bi¢1 'ha notato in un bambine di 3 anni che ebbe un ar-
resto circolatorio di 37

Arcare Iosservd anche in un bambino di 3 anni che ebbe
un arresto circolatorio di pochi minuti.

In tuttl 1 casi si ha la presenza della cosiddetta rigidita da
decerebrazione, che SHERRINGTON nel 18¢8 (Brcr) interpreto
come fenomeno di iperattivitd dei centri tonigeni sottocorticali
liberati dal controllo inibifore corticale e che ¢ indice della in-
terruzione delle vie discendenti cortico-bulbari, cerebello-reti-
colari e reticolo-spinali.

Il caso descritfo da CARBONELLA e coll. presentava movi-
menti della faccia ¢ confrazione tonica degli arti inferiori ip
flessione od estensione. Stimolato fortemente, comparivano va-
riazioni nella frequenza del respire che aumentava ed accen-
nava a movimenti di maslicazione ¢ deglutizione spontanea o
provocata. Erano presenti i riflessi corneali: aveva moviment
vaganti degli occhi, delle palpebre e lenfe reazioni pupillari
alla luce; vi era assenza del movimenti a carico degli arti,
mentre il tono muscolare, in esami successivi, si niostrava dif-
ferentemente ed i riflessi tendinel potevano essere diminuiti od
aumentati,
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B1G1 nel suo caso osservod convulsioni generalizzate con iper-
tono prevalente ai muscoli estensori degli arti inferiori e del
capo, mentre gli arti superiori erano in seminflessione, addu-
zione, pronazione, con le mani chiuse a pugno; vi era presenza
del segno di Magnus-De Klein, indice di lesione del tronco
encefalico.

Il caso di Arcapg presentava movimenti della faccia e con-
trazione degli arti inferiori in flessione od estensione; mancava
Pattivita motoria degli arti, mentre il tono muscolare variava
tra l'opistotone e la leggera spasticita.,

d} Coma iperatiive e vigile. — Quando la lesione cerebrale
ha carattere transitorio e non ha ancora raggiunto lo stadio
defl'irreversibiliti, la riattivazione cerebrale, sia pure gradual-
mente, progredisce e scompaiono una serie di numerosi segni e
quadri clinici vartamente definiti.

Nel caso di B, per esempio, la spasticity andd man mano
risolvendosi, dopo 2 mesi e mezzo iI tono della musco-
latura si normalizzd, Col cessare della dissoluzione delle fun-
zionl, causate dallo stato di decerebrazione, si pud avere una
condizione di coma detto « iperatiivo » caratterizzato da un
periodo di forte agitazione. T malato, secondo EcTors, presenta
movimenti di circonduzione del tronco, grida, fa smorfie, bia-
scica, digrigna i denti, protrude le labbra. Cid pud significare
un recupero funzionale, progressivo dei nuclei grigi centrali
che succede al recupero delle zone reticolate e che precede
queilo della corteccia.,

Infine, passando attraverso stadi intermedi, il ritorno alla
« nuova vita » ricompare, perché, dopo aver superato lo stato
della « coscienza vegetativa », nella quale le funzioni, pur non
essendo sotto il controllo della corteccia, si compiono secondo
I'automatismo caratteristico dei primi anni di vita, riafioranc i
segni della vita di relazione. Nel coma vigile, infatti, la co-
scienza ¢ solamente sospesa, ma & capace di ritornare per qual-
che secondo a livello normale e, percid, la vita di relazione
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non & completamente abolita, mentre sono attive tutte e fun-
zioni neurovegetative,

A questo stadio definito anche come « coma leggero v, il
paziente non reagisce agli stimoli verbali, mentre & vivamente
reattivo a quelli dolorosi. Nel coma, prima di concludersi, se-
condo la classificazione della Bozza, compare lo state di sopore
che indica la capacita da parte del paziente di dare risposta
verbale coerenfe ¢ di ubbidire ed escguire correftamente gli
ordini. Infine, s raggiunge lo stato della sonnolenza, che in-
dica uno stadio avanzato, anche se non di compieta ripresa,
giacché il paziente ¢ incapace di inizialive, ma reagisce ad
ogni stimolo.

¢) Disturbt mentali. — La ripresa del coma vigile & gene-
ralmente intercalata da atassia, disturbi della coscienza carat-
terizzati, sccondo EcTors, da confusione mentale, afasia, apras-
sia sensoriale ¢ moforia, anarfria e termina, talvolta, con una
fase di esaltazione affeitiva che si manifesta con pianto o riso
esagerato indice di una fase di recupero funziopale dell’ipota-
lamo posteriore, mentre 1 centri sovrastanti sono ancora insuf-
ficienti.

i) Sindromi a focolaio, — Con la cessazione dello stato di
coma e, quindi, con la ripresa della coscienza i disturbi neuro-
logici non sono terminati. Esistono, infafli, molteplici reliquati
ciascuno del quali indica ia lesione di zone particolari della
corteccia che possono in vario modo menomare lintegritd or-
ganica. Queste lesioni comprendono alterazioni a carico del-
Polfatto, delf’udito e principalmente della vista (McDuULEY,
WEIINBERGER, HovT), che rappresenta la complicazione piu
grave e, forse, anche quella pit frequente poiché — come
osserva BoNNET —— I'occhio nel coma pud essere in vario modo
compromesso, principalmente nei centri visivi, 11 tessuto reti-
nico, infatti, sccondo WAGNER (ALIQUO-MAZZED}, pur essendo
sensibile allo state ancssico per la sua particolare collocazione
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ad immediato contatto con la coroide, avrebbe una tolleranza
da 15 a 22" mentre I"area visiva sarebbe niwolto pitt sensibile.

La cecita cerebrale dopo arresto circolatorio, pereio, ¢ evento
tuft’altro che raro ed esso si verifica, a globi oculari intatfi,
per alterazione dell’area visiva situata nel lobo posteriore
dell’encefalo, neila regione calcarina ed & irrorato da uno o due
ramoscelli terminali deli’arferia posteriore cerebrale denominati
appunto calcarini.

A seconda dell’estensione della lesione dell’arteria calcarina,
si avranno difetti totali o parziali della vista.

Quando & coinvolfa la regione maculare si ha (Arigud-Maz-
zET) cecifa corticale o meglio cerebrale, perché le alterazioni
che provocano 'amaurosi non sono limitate alla sostanza corti-
cale, ma intercssano anche queila bianca sottostante, Hssa ¢
caratterizzata da conservazione dei riflessi pupillari, integrita
del fondo dell’occhio, integritd della motilith intrinseca ed estrin-
seca del globi oculari e dei movimenti associafi, scomparsa
dei riflessi di fissazione ¢ del nistagno optocinetico,

C) Quadri elettroencefalografici dopo vianimazione

E’ ormai largamente accettato — e nel nostro Paese, Mo-
RUZZI ¢ la sua scucla hanno dato il pit vasto contributo — che
esistono segni divetti dell’inferdipendenza fra attivitd cerebrale
funzionale e tracciato EEG e che le modificazioni del livello
della coscienza si riflettono in caratteristiche alterazioni della
attivita elettrocorticale.

Questo rapporto ¢ il riflesso del metabolismo ossidativo
cerebrale e, percid, risente di molteplici fattori: dipende dalla
pG,, dalla perfusione cerebrale, dalla tempezatula (HoAGLaAND
¢ coll., ScHMIDT, INGVAR).

Darante la morte, e naturalmente durante il periodo della
ripresa cercbrale, 'EEG rappresenta l'indagine pilt propria
e pit pronta.

La tecnica della ripresa dell’attivita elettrica mediante ap-
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plicazione di elettrodi a confatto della corteccia, o meglio an-
cora profondi, in varie differenti sedi, ha consentito di cono-
scere ¢ definire i tempi di riattivazione delle diverse aree cere-
brali, che sul piano clinico e prognostico sono di grande
significato.

I tempi e le modalita di riaftivazione EEG seguono gene-
ralmente i lineamenti che noi abbiamo tracciato sul piano
sintomatologico.

Nel coma dépassé (KraMER) sl avrd un silenzio clettrico
completo; con il primo atto respiratorio compariranno segni
dell’attivita elettrica nel bulbo (Gurvrrcm). Nel coma carus, o
nella preparazione mesencefalico-pontina si avrd tracciato iso-
elettrico della corteccia e segni dell’attivita clettrica, rilevabili
al livello talamico, spesso nella regione dei nuclei dorso-mediali
¢ ventro-laterali (CARBONELLA ¢ coll.).

Man mano che il processo di riattivazione cerebrale si com-
pleta, compaiono i segni dell’attivitd elettrica corticale, i quali
saranno tanto pil precoci, quanto pitl breve sard stato il
periodo di morte. In un nostro esperimento, ad esempio, com-
piuto su cane, la cui morte ¢ avvenuta per anossia ostruttiva
dopo 8 e 15”7 per arresto cardiaco (e rianimato 5 dopo a
mezzo della macchina cuore-polmone e successivamente assi-
stito con la circolazione crociata), i primi segni dell’attivita
elettrica corticale comparivano dopo 36 ¢ 35” dall’inizio della
rianimazione. A 49" ¢ 45", il tracciato mostrava maggiore or-
ganizzazione. 20 h e 45 dall’inizio della rianimazionc il trac-
ciato si normalizzava e restava tale nei successivi controlli
(figg. 83, 84, 85, 86, 87).

Ben diversi sono i tempi di ripresa dell’EEG guando il
tempo di morte & pit ungo, come si rileva dalla documentazione
fornitaci da Yangowsky, in un’esperienza eseguita su cane
annegato con acqua marina ¢ con tempo di morte clinica di
18" e 40", calcolato dall’ultimo respiro (figg. 88, 8g, go, gT,
92, 93, 94, 95).
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In questo animale sul tracciato ¢ possibile cogliere qualche
elemento elettrografico lento e di alto voltaggio, 2 giorni dopo
la rianimazione. II tracciato si rinormalizza al 5° giorno.

Esistono perc delle varianti nel caratiere e nei tempi della
ripresa anche quando le condizioni sperimentali sono simili,
come abbiamo potuto osservare nel caso gia riportato (esperi-
mento C 28 del 21-3-1970), nel quale, benché vi sia stato un
tempo di anossia protratto ed un uguale tempo di morte (57,
la rianimazione ECG ¢ stata precoce (dopo 100" dall’inizio della
rianimazione (figg. 96, g7, g8).
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Caryroro XI

FATTORI CHE IMPEDISCONO
LA RIPRESA CEREBRALE

I diversi contrastanti rilievi clinici e sperimentali sulla ri-
presa cerebrale, anche dopo tempi eguali di arresto circolatorio,
jasciano ragionevolmente presumere che I'anossia-ischemia
non & sempre il sole ed il pilt imyportanie agente responsabile
della. morte cerebrale (Sprcror), mentre si pud ritenere che i
fattori che ostacolano la riattivazione delle funzioni nervose
possano essere molteplici e differenti. Questa ¢ anche la ragione
perché il tempo di completa anossia-ischemia che il cervello pud
sopportarc non ¢ stato mai fissato con certezza e spiega perché
uno stesso organismo possa comportarsi in modo diverso di
fronte ad esso (LuUcas).

Se le alterazioni cerebrali, come si rifiettono sull’elettroen-
cefalogramma nel periodo della rianimazione, fossero provocate
soltanto dall’ischemia durante il periodo delf’arresto circola-
toric, nessuna influenza esercitata durante la rianimazione po-
trebbe far variare il tracciato elettroencefalografico (Gurvitcn).
Poiché, pero, I'attivith elettrica cerebrale pud wvariare, biso-
gnerda dedurre che esistono faftori etiopatogenetici differenti la
cui correzione pud modificare il processo della ripresa cerebrale.
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(Jueste od altre considerazioni fanno ritenere che, come in
ogni altivita funzionale, anche nel campo della rianimazione
cerebrale dopo morte, debbano esistere condizioni le quali pos-
sano favorire, o accelerare, o anche impedire la normale sfa-
vorevole evoluzione che I'insulto anossico-ischemiico provoca sul
tessuto cerebrale,

Tra queste condizioni talune sono intrinseche alla struttura
delle cellule nervose {DixoN) e rendono il cervello differente
dagli allri organi. Esistono perd anche fattori i quali, pur
agendo con meccanismi diversi, mascherano un’apparente, par-
ticolare, differente, notevole suscettibility del tessuto cerebrale
all’anossia.

Di questo problema, per tanti aspetti di grande attuailta,
oltre che cercare una definitiva soluzione bisognerd prima, piu
opportunamente, raccogliere quegli clementi che consentono di
abbandonare con sicurezza l'attuale dogmaltica, statica ed an-
cora largamente dominante opinione sui fenomeni della morte
cerchbrale.

L’esame ¢ la conoscenza dei fattori che impediscono la ri-
presa cerebrale, sard cosi di aiuto a superare taluni pregiudizi
e stimolerd I'Iinteresse di un maggior numero di studiosi dando
I'avvio ad un pil rapido progresso nella rianimazione.

Nei, ora, 'affronteremo seconde un certo ordine: esami-
neremo cioé¢ prima i quadri anatomo-patologici i guali rappre-
sentano i punti di partenza per definire i danni evidenti e stabili
che conseguono al fenomeno anossico e stabiliscono una con-
dizione assoluta di irreversibilitd,

Accennercino poi ai processi metabolici che rappresentano
1l substrato intorno a cui si struttura la morfologia e la funzione
del tessuto cerebrale.

Affronteremo, infine, i fattori circolatori che costituiscono il
principale ostacolo per la ripresa effettiva e precoce della fun-
zione cerebrale dopo arresto circolatorio protratio.
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1. QUADRI ANATOMOPATOLOGICI

Come per gli altri organi, anche per il cervello, le altera-
zoni funzionali precedono quelle che si riscontrane all’esame
autoptico; anzi, il danno macroscopico mostra rapporti col
quadro clinico scltanfo se sono frascorse almeno 24 ore dallo
arresto circolatorio, guando la correlazione diventa stretta e
significativa (LarrEsLe e coll.).

WEINBERGER ¢ coll., nelle toro ricerche compiute su gatti,
hanno stabilito che, gquando l'arresto circolatorio & stato di 2/,
il cervello non mostra alcun segno alterativo ¢ non si riscon-
trano significative differenze rispetto agli animali contrello, Lo
arresto circolatorio superiore ai 3" 25” provoca Iesioni cerebrali
che diventano apparenti solo se l'animale & esaminato 48 ore
dopo la morte.

Le lesioni cerebrali, quando si verificano, assumono aspetti
differenti in rapporto al tempo di arresto circolatorio ed alla
distanza di tempe in cuoi si compie 'osservazione. General-
mente, iniziano con la necrosi ascttica parcellare che diventa
poi massiva, segre rammollimento che si presenta sotto forma
di coagulazione dei tessuti, seguita da frammentazione, deidra-
tazione e liquefazione (WEINBERGER).

All’esame istologico le lesioni assumono la forma di necrosi
diffusa od a focolaio e si riconoscono modificazioni della mi-
croglia {HirLs), rigonfiamento degli astrociti perivascolari degli
endoteli fino alla completa rottura delle cellule (LEVIN ¢ coll,,
Bicr).

Se l'esame del cervello viene compiute a lunga distanza
daile stato anossico-ischemico {g mesi) 'encefalopatia si pre-
senta con assottigliamento defla corteccia cercbrale, dilatazione
dei ventricoli e formazione di idrocefalo interno (Tex CaTE,
Porrne e ¢colll), nel cani sottoposti a morte clinica per emor-
ragia ¢ sacrificati da 2 a 9 mesi dopo, hanno riscontrato allo
esame istologico in alcuni animali fenomeni di cromatolisi, ipo-
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cromia, e vacuolizzazione che interessavano principaimente le
cellule corticali e subcorticali.

Nonostante che con I'arresto circolatorio 11 processo anossico-
ischemico investa tutto 'habitat delle cellule nervose, le riper-
cussioni perd non sono eguali per tutte lc zone. Nella corteccia,
che & ritenuta la pit vulnerabile, esistono aree di maggiore
suscettibilita. (WEINBERGER), mentre la sostanza bianca sarebbe
all'inizio risparmiata. WEINBERGER e coll., con Iarresto circo-
latorio superiore a 3’257, hanno notato grossolane alterazioni
che colpivano prima il giro lalerale e sopraspleniale, la cor-
teccia frontale ¢ il giro spleniale ¢ laterale della corteccia
oceipitale.

Con periodi pitt lunghi di arresto circolatorio le alterazioni
coinvolgevano le aree corticali 3 ¢ 6.

Gravi modificazioni a carico della corteccia orhitale, olfat-
toria, temporale e parietale comparivano quando 'arresto era
maggiore dei 7.

Le strutture del fronco cerebrale pitt vulnerabili sarebbero
i nuclei proprio del ponte ¢ le olive bulbari.

Da questi brevi accenni sui quadri anatemeoe-patologici, come
conclusione si ricava che il carattere, la causalith ¢ 'evoluzione
deile lesioni cerebrali dopo arresto circolatorio & processo lento
ed ha aspetti molfo vicini ai quadri clinici: il processo ciod
di dissoluzione e di disintegrazione cerebrale, anche da questo
punto di vista, & fenomeno che si svelge a compartimento ed
a tappe.

2. FATTORI METABOLICI

Le lesioni anatomopatologiche quando si sono costituite
rappresentano ostacoli insuperabili; la loro conoscenza ha una
notevole importanza, perché una pill csatta comprensione della
manjera come esse si formano consentird la loro prevenzione.
Lo studio delle modificazioni metaholiche che precedono le al-
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terazioni morfologiche ha maggiore significato e quando saranno
note nei vari tempi di successione sard ancor pitt facile affron-
tare il fenomeno quando & ancora dominabile evitando lo stadio
di irreversikilita.

Le celiule nervose, completamente sviluppate, costitniscono
delle complesse unita metaboliche (REICHELT) con una consi-
derevole richiesta energetica la cul maggiore fonte ¢ il glucosio
ed i ghicogeno, suo polimero, che vengone metabolizzati in
condizioni di anaerobia e aerobia, fino a formare come pro-
dotto finale principalmente il CO? mentre il resto & convertito
i aminoacidi (ATkINsON e coll.). In aerobia il glicogeno viene
trasformato in acido piravico il quale, in presenza di ossigeno,
viene incorporato nel ciclo di Krebs (Ricnarps).

Questo processo pud compiersi solo in presenza di fosfati
ad alto potere energetico con 'ATP (Adenosintrifosfato), I'UTP
{Uridintrifosfato), di alcuni elettroliti, di molteplici sistemi en-
zimatici, di vitamina B, e B, e, soprattutlo, in presenza di
ossigeno. L'ATP ¢& considerato la sorgente primaria del-
I'energia chimica del tessuto cercbrale richiesta per il mante-
nimento dell’attivita elettrica, dell’integrita della membrana cei-
lulare e per la « pompa di sodio », per la sintesi delle proteine,
dell’acido nucleico, dei lipidi e per 1'utilizzazione del glucosio
(Kramzr). In mancanza di ossigeno si ha inibizione della gli-
colisi, caduta del pH dei tessuti per fa conversione del piruvato
in lattato, e creazione di un ambiente sfavorevaole per I'azione
degli enzimi glicolitici {ATRINSON e coll.).

In condizione di arresto circolatorio, percid, tutti questi
processi metabolici vengono deformati, alterati, o sono in-
completi nel loro svolgersi, per cui si arrestano alterando le
condizioni omeostasiche dell’organismo.

Si avrd accumulo di scorie specialmente acide che dapprima
causane perturbaziene funzionale, ma ad uno stadio suceessivo
diventano lesionali, causando distruzione e morte cellulare per
proteolisi {PicARD).

Con la morte, poiché compare una pil primitiva forma
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metabolica, nella quale sono prevalenti fenomeni catabolici
(NeGowskr), le riserve energetiche rapidamente si esauriscono
gid nel corso del primo minuto (GAEVSKAYA) e si instaura una
grave acidosi con comparsa di alto livello di acido lattico e
ammoniaca, sostanze tossiche principalmente per ghi enzimj
cellulari.

La riattivazione del circolo non riporta rapidamente il fe-
nomeno alla norma nel senso che i processi metabolici tardano
a riprendere Ja primitiva attivita impedita anche perché la
anossia nei tessuti persiste quando non peggiora (LEvIN e coll.),
mentre il pH ed il resto del comportamento dell’equilibrio acido-
base, quando non vengono farmacologicamente corretti, ritor-
nano con difficolta o non ritornanc pit ai valori di base (Bu-
LANOVA).

Quando poi l'equilibrio acido-base ¢ stato raggiunto dopo
4-5 giorni dalla avvenuta rianimazione, pud compiersi una
nuova ondata di disturbi metabolici che hanno caratteri in-
vertiti, poiché domina I’alcalosi metabolica la quale pud persi-
stere per molii giorni,

3. FATTORE CIRCOLATORIO

Le lesioni anatomopatologiche, comunque osservate, ed il
loro substrato biochimico, sono secondari a processi alterativi,
principalmente di natura circolatoria.

Mentre le prime per costituirsi impiegano, come abbiamo
gid veduto, molte ore, le alterazioni biochimiche funzionali sono
processi che si stabiliscono immediatamente, ma possono perd
essere rese reversibili, purché il ristabilimento del circolo al
cervello avvenga in modo completo ¢ non rimangano compar-
timenti cerebrali esciusi da una cffettiva adeguata irrorazione.

E’ per questo che il fattore circolatorio, per pitt motivi, &
stato sottoposto ad una pill attenta indagine essendo consi-
derato elemento dominante della mancata ripresa cerebrale ed
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anche perché, allo stato attuale, non si conoscono farmaci, né
preventivi né curativi, che possone rendere reversibili alte-
razioni stabili le quali si verificano a livello cellulare dopo la
morte.

AY Modificazione circolatoria da vasoattiviti

Le modificazioni emodinamiche che si stabiliscono dopo
morte e rianimazione del cervello, che ora esamineremo, ecsu-
lano dal comportamento pressorio arterioso generale che consi-
dereremo come normale, ma che pud essere soggetto a variazioni
talvolta notevoli con gravi effelti sul cervello, se ha subito
gia un lungo periodo di anossia-ischemia.

Quando l'arresto circolatorio, ¢ stato di breve durata, la
pressione arteriosa sistematica si riporta stabilmente ai valori
di base.

In presenza di tempi lunghi di arresto circolatorio, invece,
ed a meno che il cuore non venga escluso dal circolo e mante-
nuto attive, come hanno fatto Hirsch e cell. nel loro medello
sperimentale, la ripresa cardiocircolatoria pud avvenire rapida-
mente ma, dopo 5 o 6 ore, inizia un declino progressivo e in-
controllabile del regime pressorio.

Indipendentemente da queste condizioni, i vasi cerebrali
possono subire cambiamenti dal loro calibro ed essere respon-
sabili di una incompleta perfusione cerebrale.

E’ noto ormai che le arterie ¢ le venc cerebrali, pur man-
cando di una innervazione simpatica (MAC-VERGNES, GURDYAN
e coll., SCHACKELFORD e coll., HarRMEL e coli.) vanno incontro
a variazioni del loro tono che viene adattato ai bisogni nutritivi
del cervello. Questa autoregolazione del flusse sanguigno ce-
rebrale (DUMKE e coll.) & percid espressione di una fine attivitd
omeostatica ed ha molteplici coefficienti di regolazione.

Con metodiche differenti si & visto che il regime pressorio
sistemico altraverso 1 pressocettori carotidei ed aortici ¢ alla
base di un maggior o minor afflusso di sangue al cervello, in-
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fluendo in modo sinergico o antitetico rispettivamente sul tono
e sul calibro dei vasi cerebrali (FoG, RAPELA e coll.).

In aggiunta a questo meccanismo di regolazione, ma con
mnaggiore importanza, agiscone le concentrazioni ematiche del
CO,, dell'ossigenc e del pH (Cofrs e coll).

L'iperventilazione attiva, quando provoca abbassamento
della pCO,, det 409%, ¢ seguita dall’aumento delle resistenze
vascolari del 70% e riduzione del flusso sanguigno al cervello
del 35% (KETy).

L'inalazione con CO, al 5% aumenta invece il flusso ce-
rebrale del 40% (SHACKELFORD e coll.), quella al 7%, per la si-
gnificativa vasodilatazione, si accompagna ad aumento del
flusso del 75%,.

La pO, agisce in senso contrario: I'inalazione, infatti, di
ossigeno al 100% provoca aumento del tono dei vasi cerebrali
e riduzione del flusso del 309%; 'anossia, ottenuia facendo re-
spirare una miscela gassosa con contenuto di ossigeno del 109,
produce riduzione del 35% nelle resistenze cerebrali-vascolari
(KETY).

Accanto a questa chiara, e da taluni considerata finalistica
regolazione del flusso ematico cercbrale, esistono fenomeni che
compromettone seriamente i meccanismi di irrorazione del cer-
vello. Responsabili possono essere stimoli meccanici (LENDE,
SIMEONE ¢ coil.) e chimici, come da applicazione topica di clo-
ruro di bario, di catecolamine (RoseMBeruMm) e di serotonina,

Quest'ultima sarcbbe alla base del vasospasmo profratto
<dope emorragia, per lisi delle piastrine che la liberano (RayNor
¢ coll.).

Nel periodo della morte e dopo rianimazione, i fenomeni
vasospastici sono frequenti anche per altri fattori. Principale,
la risposta vasomotoria al collasse circolatoric che si protrae nel
tempo, come ne sono testimoni le osservazioni di NEKMATPANANT
e coll, i quali, con il ristabilimento del civcolo cerebrale, nota-
vano che molti piceoli vasi rimanevano occlusi.

L’episodio anossico-ischemico, iuoltre, annulla o paralizza il



MANNE, RUSSO, SALVIUCCE, SCRASCIA - FISIOPAT. DELL ANNEGAMENTO 283

controllo vasomotore centrale e si rende responsabile dei feno-
meni vasospastici delle arterie cercbrali e cerebellari.

Anche se le conoscenze del comportamento vascelare dopo
arresto circolatorio non hanno ancora raggiunto quello svolgi-
mento che per importanza I'argomento richiede, Uesistenza di
una sua partecipazione alia base di un’incompleta perfusione
cerebrale sembra indubbia. A queste conclusioni siamo giunti
anche perché abbiamo tenute conto del comportamento del
flusso sanguigno calcolato con flussimetria diretta di un’arteria
carotidea interna. Anche se questa metodica, ai fini di una va-
lutazione globale della perfusione cerebrale non ¢ esente da
crifiche, &, a nostro avvise, indicativa di un particolare anda-
mento del fenomeno. Mentre nel periode acuto dell’anossia che
provocavamo in vario modo, abbiamo osservato contempora-
neamente all’aumentata pressione sistemica, Mma non necessa-
riamente in rapporto ad essa, un aumento del flusso ematico,
successivamente, nonostante che il regime pressorio rimanesse
ancora sostenufo, abbiamo assistito ad una netta caduta del
flusso che cessava con la morte e che si manteneva basso,
anche dopo rianimazione, quando la pressione arferiosa era
gid tornata ai valori normali.

B) Disturbi circolatort da emocoagulazione

Accanto al vasospasmo e, talvolta alla sua base, assume
notevole significato P'alterato processo emocoagulativo: durante
Ja morte, per 'arresto circolatorio e la grave acidesi (Harba-
way) si ha emoconcentrazione, agglutinazione ed emocoagula-
zione responsabili dell’occlusione dei pit piccoli vasi e del
verificarsi di zone piti o meno estese di infarto. AmEs e coll.,
con la tecnica della perfusione cerebrale, usando sospensioni di
carbone, hanno dimestrato la mancata pervietd dei capillari di
differenti zone cerebrali dopo episodi anossico-ischemici di varia
durata. NEELY ¢ coll. ’hanno confermato ricorrendo all’ischernia
cerebrale con aumento della pressione del liguor. In queste
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condizioni, poiché nel cervello non vi & sangue e manca la
possibilitd della formazione di trombi, gli animali possonc su-
perare senza danni cerebrali tempi di arresto circolatorio di
25", HirscH, utilizzando uno speciale apparato, ha documentato
che il sangue dopo arresto circolatorio contiene numerosi mi-
crotrombi formati dall’agglutinazione delle piastrine. Da questo
e da altre osservazioni (CROWELL, BROMAN), si pud con sicu-
rezza accogliere come fattore importante della mancata ripresa
cerebrale la presenza i cenglomerati di eritrociti, leucocit,
piastrine (LEviv e coll.) rigonfiamento di eritrociti in grado va-
riabile, 1 quali provocano occlusione dei pit piccoli vasi cere-
brali e sono responsabili di lesioni irreversibiii.

¢) Disturbi circolator] da edema cerebrale

L’edema cerebrale, pur essendo chiamato in causa da pit
parti, non & da tutti riconosciuto come responsabile della man-
cata ripresa cerebrale. BRIERLEY nei pazienti morti per gravi
danni cerebrali dopo arresto cardiaco, non ha trovato segni
di edema che potesse spiegare anche indireltamente la sinto-
matologia nervosa,

GurviTcH, da studi compiuti su animali, non ha riscontrato
aumento dell’idratazione cerebrale, né della pressione endocra-
nica ¢ percid considera ’edema come fattore non determinante
delle alterazioni neurologiche.

Kaurr ¢ coll.,, come diremo meglio in seguito, ha notato
che l'uso dell’urea come {atfore antiedema non migliora il de-
corso degli animali soitoposti a tempi differenti di arresto cir-
colatorio.

Nonostante queste chiare osservazioni cliniche e sperimen-
tali, non mancano Autori i quali pongono in risalto gli effetti
che lo stato anossico-ischemico, specie se & grave e prolungato,
ha sui capillari e sulla barriera che si trova tra compartimenti
intra ed extracellulari, la quale verrchbbe rotta, alterando
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lo scambio idrosalino, con ritensione idrica che conduce poi
alla, formazione dell’edema (CoLLEWYN ¢ coll.).

Secondo COURBIER e coll., I'edema cerebrale si realizzerebbe
anche per 'azione che l'anossia esercita sui centri che regolano
il metabolismo dell’acqua cerebrale, i quali verrebbero bloc-
cati, causando una irregolare distribuzione della componente
idrica.

E' probabile che la base della sostanziale diversita di
opinioni tra. questi diversi autori si trovi nel fatto, non da tutti
riconosciuto, che l'edema cerebrale che si presenta dopo la
anossia ¢ fenomeno infracelluiare e non extracellulare.

Particolarmente colpiti sarebbero gli endoteli {(Hus), gli
astrociti della materia grigia anche nelle loro propaggini pe-
rivascolari che si rigonfiano, diventano chiari fino a scomparire
(HarLEY). Quando & quest’ultimo meccanismo ad entrarc in
gioco, I'cdema, pur non essendo evidente all’esame macrosco-
pico, pud essere pero all’origine dell’obiiterazione di zone va-
scolari, come si verifica per i mitrotrombi ed essere responsabile
di zone d’infarto, Quando l'edema assume, invece, la forma
classica con accumule di liquido extracellulare, diventa elemento
nocivo, perché provoca un circolo vizioso: il cervello, aumen-
tato di volume, si trova compresso nel cranio inestensibile e
provoca ipertensione endocranica, stasi venosa, blocco dei
plessi coroidei ed, infine, compressione delle arterie con ulte-
riore aggravamento dell’ischemia cerebrale (ATKINSON).



Carrroro XI1T

FATTORI CHE FAVORISCONO
LA RIPRESA CEREBRALE

Quando, durante la morte, vi & stata solo interruzione o
sospensione delle funzioni cerebrali, mentre la struttura, ciod
il substrato organico, & rimasto invariato, la ripresa sari pre-
coce e s1 compie in breve tempo.

In questa fase, la rianimazione del cervello, ¢ di tutto lo
organismo, non richiede particolari accorgimenti tranne la riat-
tivazione del circolo.

La reversibilitd dello stato di morte, generalmente, perd,
assume aspetti nei quali 1 fattori che impediscono la ripresa
funzionale sono molteplici, differenti, generalizzati e per otte-
nerla saranno necessari procedimenti rianimativi complessi e
molteplic.

11 fenomeno dell’anabiosi, ¢ pit complicato di quanto, sia
pure sotte parafrasi, I'esempic del pendolo di Bakhmet’ev
possa far intendere, poiché gli accorgimenti che aiutano la ria-
nimazicne non devono consistere soltanto nell’avviare un pro-
cesso semplicemente sospeso, ma aggiungere, correggere o mo-
dificare processi funzionali assenti o completamente alterati.

Ora passercmo in rassegna le modalitd di correzione di taluni
fattori che si sono dimostrati in modo sicure limitare od inibire
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la riattivazione delle funzioni cerebrali. sistono, infatti, nume-
rose misure correttive che, almeno sul piano sperimentale, pos-
sono trovare una idonea applicazione ed assicurano taluni ef-
fetti favorevoli sulla ripresa dopo tempi pitt lunghi di arresto
cireolatorio.

Queste misure correttive, frutto principalmente i studi spe-
rimentali, vanno conosciute e correttamente valutate, anche per-
ché in talune situazioni cliniche possono trovare conveniente
applicazione.

T. RIANIMAZIONE METABOLICA

Giacché e modificazioni metaboliche rappresentano 1'aspetto
pin evidente dopo la morte, la rianimazione non pud prescin-
dere dal loro precoce trattamente.

La correzione degli squilibri acido-base, idroelettrolitici ed
energetici costituisce il punto saliente che va affrontato per
assicurare al cervello le condizioni di omeostasi enfro cui trova
la base di una attuale funzione. La somministrazione di os-
sigeno, di sostanze tampone, di glucosio sara compiuta nella
stessa maniera come viene fatta per Ia rianimazione cardio-
circolatoria.,

Un certo risalto, per i rifiessi che ha sul miglioramento della
circolazione cerebrale, va dato alla somministrazione di CO,
che, giova ripeterlo, & il metabolita che agisce di pit sul tono
vasale avendo il maggior effetto vasodilatatore (Rarera e coll.},
{l.assen), La sua aumenfata concentrazione nel sangue causa
infatti rilasciamento del tono miogeno infrinseco delle cellule
muscolari liscie dei vasi cerebrali (LLassen),

Anche se ancora non & completamente note intero ruolo
che questo metabolita csercita sull’attivitd cerebrale, certo &
che esso & attivo e percid una sua razionale regolarizzazione pud
renderc utili servizi per la ripresa cerebrale. Un’elevata pCO,,
in aggiunta alla migliorata perfusione cercbrale stimola i centri
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del respiro la cul precoce attivazione rappresenta il primo ¢
migliore segno prognostico della reversibilita dopo morte ce-
rebrale.

2. RIANIMAZIONE FARMACOLOGICA

L’uso di farmaci che facilitino la ripresa cerebrale dopo
morte dovrd essere in avvenire argomento i maggiore inte-
resse, poiché il contributo di questo campo & ancora limitato,
anche se di notevole valore.

A) Farmact anticoagulanti

L’eparina proposta da CrOWELL, usata da SMITH e anche
da noi nella dose da 5 mg/Kg di peso corporeo, si ¢ ormai de-
finitivamente dimostrata efficace nel prevenire I'agglutinazione
di eritrociti, delle piastrine, la loro adesione alle pareti dei vasi
¢ nel consentire un tempo maggiore di arresto circolatorio scnza
danni cercbrali {MEYER). Quando 'arresto circolatorio dura a
lungo, l'eparina non ¢ pin sufficiente a prevenire tutti questi
fenomeni; CROWELL e coll. hanno percio proposto ed utilizzato
T'use di fibrinolitici come la streptokinase, associata a plasma
umano, che ne potenzia ’azione ottenendo la mancafa forma-
zione di microemboli e la ripresa cerebrale senza danni residui,
in una alta percentuale di esperimenti, anche dopo arresto cir-
colatorio di 15"

B) Farmaci antispasticl

1l solo farmaco che, senza contestazione, possiede le mi-
gliori proprieta vasodilatative sul circolo cerebrale, indipen-
dentemente dalla pCO, arteriosa {(MEYER e coll.), & la papave-
rina {SoxolLorr) che agisce anche essa direttamente sul tono
della muscolatura liscia delle arterie (BrawiEy e coll., WarLTz).
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Somministrata per endovena, gia nella dose di 120 mg., di un
aumento del flusso ematico cercbrale del 13% (JAYNE e coll.),
mentre un dosaggio maggiore (500-600 mg) produce un effetio
dilatante riscontrato all’esame angiografico.

I risultati che si possono oftenere nella rianimazione cere-
brale dopo arresto circolatorio protraito non sono noti; la
nostra esperienza & stata d’altra parte scarsa ed inficiata dagli
effetti ipotensivi che a forti dosi la papaverina produze.

¢} Farmact diwrelici

L’urea, in concentrazione iperfonica, ha un rimarchevole
effetto per il trattamento dell’edema cerebrale (Javin e coll.).

Kaurr e coll., con I'impiego di questa sostanza evilavano
I'edema cerebrale, ma non miglioravano il tasso di sopravvi-
venza degli animali dopo arresto circolatorio protratto. Anche
P'uso del mannitolo e dei glucosio in soluzione ipertonica & stato
proposto ed utilizzato sperimentalimente allo scopo di evitarc
Pemoconcentrazione e la formazione di microtrombi (HARDAWAY
¢ coll.). T risultati ottenuli non sono stati wniveci. Wricnr
ritiene che il loro uso non modifica le possibility di ripresa
cerebrale. SMITH e coll. e Cuiane e coll., avrebbero invece
notato negli animali trattati con mannitolo un gualche effetto
utile principalmente, perché le zone di infarto cerebrale pro-
vocate dall’arresto circolatorio sarebbero state meno estese.

3. RU0LO DELL'IPOTERMIA SULLA RIPRESA CEREBRALE

Pur essende noto da tempo il notevole vantaggio che lo
abbassamenfo della temperatura corporea riveste nei riguardi
dell’aumento della resistenza dei tessuli in condizioni di anos-
sia-ischemia e i differenti meccanismi con cui agisce sul cer-
vello (BiGELow ¢ coll., MEYER e coll., KLEINERMANN e coll.,
SPROVIERI ¢ coll.,, MARINESCO ¢ coll., Kaupp e coll., LABorit,
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ZInGG e coll., Corpay, DILENGE e coll., Resomorr e coll., tut-
tavia non vi & ancora accordo circa il suo uso.

Non sarebbe utile perché, come ritengono gl allievi di
Yanrowsky, peggiorerebbe la termoregolazione la cui ripresa
consente v auvmento della temperatura, ed & segno positivo
di riattivazione cerebrale, '

Siccome Pipotermia provoca agglutinazione degli eritrocits,
dei leucociti e formazione di microtrombi, agisce in senso sfa-
revole sulla ripresa del circolo cerebrale {Bjori).

Nonostante queste osservazioni, riteniamo che esistano altri
aspetti favorevoli per cui 1'use dell’ipotermia va ulferiormente
indagato.

Come & noto, 'abbassamento della temperatura limita la
diminuzione dei liveld di ATP, menire, con 'aumento della
temperatura, questi livelli si accrescono. Poiché la concentra-
zione di ATP riflette U'equilibrio tra sintesi ed utilizzazione del
materiale energetico, lipotermia, agendo su entrambi i pro-
cessi, preserva dagli effefti tossici provocati dall’anossia-ische-
mia che preferenzialmente deprimono la funzione di sintesi
(Kramir e coll.). L’ipotermia, incltre, ha un’azione contro lo
edema cercbrale e provoca diminuzione del volume cerebrale
{Resomorr e coll.).

Questi  effetti  positivi sarebbero  poi  comprovali  dai
risultati che si sarebbero ottenuti in clinica. WILLIAM e SPENCER
hanno ftrattato 4 malati con grave sofferenza cerebrale
dopo arresto circolatorio di g5'. L’ipotermia moderata, da 30
a 34° C, mantenuta per 2-3 gg., fece regredire la sinto-
matologia in 3 pazienti compietamente, mentre il quarto ebbe
un deficit neurologico residuo di moderata gravita.

In segnito a gnesti snccessi clinici ZIMMERMAN ¢ SPENCER Ii-
presero il tema sperimenialmente mantenendo una serie di ani-
mali {cani) in arresto circolatorio di 15",

Nel 799%, di questi animali ebbero una completa ripresa neu-
rologica quando la temperatura corporea immediatamente dopo
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Parresto circolatorio veniva ridotta a 31-33° C e manfenula
fino a 18-36 ore.

Effetti favorevoli ha ottenuto sulla ripresa cerebrale Roso-
MOFF dopo legatura dell’arteria cerebrale media per 157, se
dopo veniva immediatamente ridotta la temperatura a 24° C.

Harrry, anche faverevole all’uso dell’ipotermia, elenca cosi
gli effetti utili: 4) minimizza il danno gliale ¢ quello provocato
daill’edema cerebrale; &) migliora il hilancio {ra disponibilitd
di ossigeno ¢ richiesta da parte dei tessuli; ¢) previene l'iper-
piressia che si verifica per il danno anoessico ai meccanismi di
termoregolazione; ) riduce la rigidita muscolare che aumenta
il consumo di O,.

Le condizioni per cttenere questi effetii favorevoli sono, se-
condo HARLEY, che: a) la temperatura venga ridotta a 30-31° C
immediatamente dopo l'accidente anossico; b) sia mantenuta
a questi livelll, purché le condizioni cardiocircolatorie riman-
gano soddisfacenti e fino a che non compaiano segni della ri-
presa neurologica.

4. RUOLO DELL IPERBARISMC SULLA RIPRESA CEREBRALE

Contrariamente a quanto avviene con l'ipotermia, dalla
quale il cervello postanossico riceve benefici soprattutto per
una ridotta richiesta di ossigeno, l'iperbarismo risulta efficace,
tanto pit se associato all’ipotermia (Smiti e coll., RicHARDS,
Eowarns e coll), perché assicura un’aumentata quantithy di
ossigeno sotto una maggiore pressione, facilitando il suo pas-
saggio attraverso i tessuti (SmiTH e coll.,, BeErEMA).

Come per l'ipotermia, perd, anche per iperbarismo, gli ef-
fetti favorevoli non sono da tutti ed in eguale misura valutati
e riconosciuti.

Altri ritengono che il principale effetto si eserciterebbe sullo
edema cerebrale che verrebbe ridotto anche in seguito alla
vasocostrizione ed al diminuito aiflusso sanguigno.
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JACOBSEN e coll. hanno confermato nei loro esperimenti sui
cani mantenuti a 2 atmosfere, che la riduzione del flusso era
del 21%, e controbilancerebbe I'effelto favorevele che si pud ot-
tenere per la maggiore quantita di ossigeno sciolte nel sangue.

Moor e coll.,, da un esteso studio compiuto su 152 cani
sottoposti a 5-10-15" di arresto circolatorio i cui cervelli veni-
vano esaminati §-7 gg. pin tardi, hanno dedotto che 'iperba-
rismo, associato o meno a moderata ipotermia (28°-30° C), e
con l'aggiunta di CO, aumenta solo di poco il tempo di sicu-
rezza rispette agli animali di controllo.

Mentre questi risultati sperimentali non garantiscono del-
I'efficacia dell’iperbaxismo per prevenire e superare i danni neu-
rologici di arresto circolatorio, esistono In letteratura casi clinici
che impediscono di trascurare del tutto questa metodica.

Kocn e coll., per esempio, riportano il caso di un uomo
di 51 anni, il quale, 4 ore dopo uu arresto cardiaco di alcuni
minuti ebbe attacchi convulsivi, rigidita nucale, e spasmo degli
arti inferiori, sintomi riferiti all’edema cercbrale che regredi-
rono dopo un’ora in camera iperbica.

SLUYTER riporia ancora un altro caso di una donna di 19
anni la quale, dopo arresto cardiaco, mostrd segni di danno ce-
rebrale caratterizzati da coma profonde, pupille midriatiche ed
assenza di riflessi; mantenuta per due ore in camera iperbarica,
mostro riduzione della profondita del coma, capacity di deglu-
tizione e movimenti spontanel delie estremitd, miglioramenti
che regredirono con Uinterrazione del trattamento.

5. RIANIMAZIONE MEDIANTE CIRCOLAZIONE CROCIATA

Alla base della mancafa ripresa cerebrale esistono, come
abbiamo gia indicato, fattorl metabolici che sotto forma di acidi
organici, rappresenianc scovie tossiche che alterano le capacitd
fuzional di tutti gli organi, principalmente del coore e del
cervello, e complicano il decorso della ripresa.
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Buranova e coll., per ovviare a cid, hanno proposto ed cse-
guifo sperimentalmente I'esanguinotrasfusione. Dai loro esperi-
menti hanno avuto una pit rapida ripresa ed un pit alto numero
di sopravvissuli dopo morte da 5-8 come risultato deli’allonta-
nomente delle scorie tossiche dall’organismo.

Nrcowskr, partende dallo stesso principio, ¢ considerando
che le sostanze tossiche si accumulang nella parte liguida del
sangue, ha proposto ed utilizzato la separazione degli elementi
figurati del sangue (plasmeferesi), 1 quali, sciolti in sostituti
plasmatici, vengono poi reiniettati.

Anche con tale tecnica, Necowski ha ottenuto un allunga-
mento significativo del pericdo di completo arresto circolatorio
con una pit precoce comparsa dell’attivith clettrica cerebrale
(NecowsKl) e recupero totale delle funzioni cerebrali.

Anche la circolazione crociata si propone di liberare 1’orga-
nismo dai prodotti tossici del ricambio ma, ha sulle metodiche
gia citate, almeno due effetli maggiori: rifornisce !’orga-
nismo, che ha subito un arresto circolatorio, di sostanze fisiolo-
gicamente attive ed assicura un’assistenza circolatoria che, se
efficiente, garantisce una normale perfusione di tutto I'organi-
smo. Per raggiungere questo scopo la metodica adottata da
ADAMENKO cf sembra particolarmente utile ed aflinata. Questo
A, consiglia, innanzi tutto, una differenza ponderale con un
rapporto superiore di 3 a T a favore del donatore, evitando cosi
che questo ultimo non venga gravemente coipito dalle scorie
metaboliche provenienti dail’animale da risuscilare, tanto da
provocarne ia morte.

Tra gli animali parabiotici, va inoltre mantenuta una diffe-
renza di altezza di 8c-100 cn1. in favore del donatore, mentre
il ricevitore & collocato su di una bilancia per controllare il peso,
il cui aumento non deve superare i 10-8 gr/Kg di peso corporeo.

La circolazione crogiata avviene collegando, per la parte
venosa, rispettivamente la vena femorale del ricevitore con una
pompa aspirante (auto-ciettore) ¢ questa con la vena femorale
del donatore.
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Ii collegamento arterioso viene effettuato tra arteria femo-
rale o carotide con ['arteria corrispondente dell’altro animale.

Uno o due minuti prima di dare inizio alla rianimazione
viene messa in funzione la pompa, che aspira setio una pres-
sione di 60 - 40 mmllg tutto il sangue dell’animale da rianimare
nella sua camera di lavoro, menire una eguale quantith di li-
quido, sostitute del plasma, viene iniettate nel donatore. A
questo punto si apre la connessione tra le arterie ¢ si bada a
mantenere un flusso minimo per il ricevitore di 100 co/Kg/
minuto.

La circelazione crociata cosi ottenuta va mantenuta fino a
quando si ottiene la normalizzazione dei circolo, del respiro ¢
la comparsa dei riffessi ocule palpebrali.

G. EFFETTI DELLA MACCHINA CUORE-POLMONE

L.a macchina cuore-pohmone, nei diversi modelli fino a
queile pitt progredifo come i contropulsatore {Suce, Dr TF1-
L1PPO e coll.) rappresenta il massimo strumento per la rianima-
zione dopo arresto circolatorio, soprattutto cercbrale, Negli anni
20, il russo BRIVKONENKG cxed il primo apparato che sostituiva
I"azione meccanica del cuore; nel 1937, insieme a YANKOWSKY
aggiunse ailo strumento un sistema a gorgogliamento per la
ossigenazione del sangue, ponendo cosi le basi per la macchina
cuore-polmone per la rianimazione dopo arresto circolatorio.

Con questa metedica YANKOWSKY e BRIUKONENKO rivscironc
a ristabilire ii circolo ed il respiro e taluni riflessi ozalo-palpe-
brali nel 36%, dei soggetti morti da 1 ora ad 1 ora ¢ 30"

Nel 1g54 rianimarono un morto dopo 15" di arresto circo-
latorio con completa ripresa funzionale.

Questa utilizzazione clinica, anche se ancora eccezionale,
nen ¢ unica e, tenuto confo anche di taluni accorgimenti fec-
nici (Peraccnia e coil.), lo sard meno in avvenire,

Crowes e coll., nel 1957, comunicavanoe di avere usato con
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successo immediato la macchina cuore-polmone in due pazienti
nei quali il massaggio cardiaco interno nen riusciva ad assi-
curare la ripresa cardiocircolatoria.

Kunngpy in altri 3 casi di arresto cardiaco ottenne in uno
la ripresa completa senza danni residul neuropsichici.

La recente e breve esperienza da noi compiuta con la cir-
colazione crociata e con la macchina cuore-pelmone ¢i consenle
di considerarle sul piano sperimentale metodiche di alto valore.
Di entrambe perd esistono aspetti che vanno maggiormente in-
dagali prima di poter dare un giudizio completo sul loro uso
e dei loro limitl.

La ripresa del cervello e delle funzioni da essc dipendenti,
dopo arresto circolatorio prolungato, come risulta dai dati cli-
nici e sperimentali, ¢ fenomeno che s1 svolge a stadi, che si
protrae nel tempo e che richiede una stabile riattivazione del
cuore e del circolo.

Questi aspetti della rianimazione cerebrale sono 1 punti sa-
lienti ed essenziali dai quali bisogna partire per comprendere
11 meccanisme della riattivazione delle funzioni cerebrali ¢ la
maniera per ottenerla.

Tra circolo e cervello esiste una strettissima interdipendenza
Tanzionale per cul uno condiziona I'altro. Non si ha, ciog, ri-
presa cerebrale se non si ¢ ottenuta prima una stabile, sostenuta
fonzione cardiocircolatoria mentre, nello stesso tempo, questa
ultima non rimane a lungo tale se non si ha una stabile ripresa
bulbo-spinale.

Le morti che avvengono precocemente, dopo che si & gid
avuta anche una ripresa autonoma del respiro, non vanno con-
siderate come morti cerebrali, ma attribuite principalmente al-
I'insufficienza cardiocircolatoria.

(Jueste considerazioni danno luogo, secondo noi, ad impor-
tanti deduzioni pratiche.

Soltante quando sono frascorsi giorni o setfimane dallo
evento ancssico-ischemico si pud essere certi che ¢ stata la morte
cerebrale ad influire sulf’exitus o sulla mancata ripresa.
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Ievoluzione del processo di riattivazione cerebrale &, in-
fatti, fenomeno che si compie a tappe, le quali per essere per-
corse richiedono tempi pitt o meno lunghi in rapporto, ciog,
alle condizioni circolatorie ¢ metaboliche dell’encefalo. La
mancata progressione della ripresa cerebrale non sempre &
Peffetto perd del danno subito durante la  morte, ma.
pud essere cansato soprattutto da deficit cricolatori, anche tem-
poranei, al quali il cervello ranimato ¢ sensibilissino.

Troppo spesse, sperimentalmente, si osserva che la ripresa
anche precoce del circolo, del respiro e del riflessi oculo-palpe-
brali, segni quest nltimi favoreveli per la completa ripresa ce-
rebrale se presenti entro I primi 10" dalla rianimazione
cardiaca, & seguita all'inizio da una graduale degrada-
zione del regime pressorio che si accompagna poi alla scom-
parsa dei riflessi oculo-palpebrali e dell’attivita respiratoria e
che si conclude, malgrado l'assistenza respiratoria ¢ farmaco-
logica, con 1'exitus.

In questi casi, qual’® la causa della morte?

La nostra e l'altrui esperienza, pur essendo limitate, in-
sufficienti, e percid incerte, per dare una sicura risposta, ci fa
porre in risalto che I'insufficienza circolatoria ginoca un Tuolo:
primario ¢ decisivo.

L’assistenza circolatoria con la macchina cuore-polmone,
rappresenta una metodica insostituibile per ia rianimazione dopo-
morti prolungate, quando assicura una stabile ripresa del re-
gime pressorio e della perfusione di tutt gli organi e purché
sia mantenuta a lungo, fino a quando cio¢, si possa essere sicurd
della stabilita del circolo ¢ del respiro.

Oltre questa assistenza circolatoria e respiratoria, esistono:
numerosi altri fatfori che favoriscono la ripresa generale del
cervello la cul esatta valutazione e tratlamento deciderd del
risultato finale. Fssenziale sara perd di assicurare nna adeguata.
perfusione cerebrale niediante una corretta autoregolazione cir-
colatoria dei territori encefalici, in modo che non si verifichine:
interruzioni di fiusso sanguigno nelle varie aree cerebrali per
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la presenza di spasmi vascolari. Mantenere, percid, la pil
ampia dilatazione dei vasi cerebrali principalmente aumentando
la pCO, arteriosa, fino a quando non avremo a disposizione pin
adeguati farmaci vasoattivi, ¢ la maniera piu sicura per favorire
il processo di ripresa cerebrale.

Quando tutti i pit diversi accorgimenti verranno adotiati,
assicurando cosi una assistenza circolatoria protratta, regolando
fa pCO, in modo da oftenere la massima vasodilatazione, evi-
tando Ja formazione di microtrombi, correggendo gli squilibri
acido-base ed idrosalini, ed i1 resto delle alterazioni metaboliche,
non si saranno visolli tutti gli ostacoli che si oppongono ad
una completa ripresa degli animali dopo tempi lunghi di morte.
La nostra esperienza, ¢ quella che emerge dalla letteratura da
noi consultata, sopraftulto russa, ci lascia convinti che la ria-
nimazione dopo tempi funghi di morte, anche sul piano speri-
mentale, ¢ argomento che per molto tempo ancora resteri mo-
tivo di profonda, nieditata, faticosa ricerca.

Cio che risulta anche, perd, ed & di sommo aiuto per pro-
seguire In questa ricerca, ¢ che il cervello, se appare organo
delicato ¢ sensibile all’insulto anossico-ischemico, lo & perché
noi ancora male conosciamo ed ancora poco opportunamente
sappiamo affrontare ¢ correggere i molteplici faitori che rego-
lano la ripresa cerebrale dopo morte prolungata.



CONSIDERAZIONI CONCLUSIVE

Il tema della morte e della sianimazione, pur avendo nel
passato raccolto attorno a sé I'aspirazione popolare e 'interesse
di vari ricercatori, in quest’ullimo decennio & stato affrontato
con maggiore consapevolezza delle possibifith e dei risultati che
si possono col suo svolgimento conseguire.

I caratteristici triplici aspetti che la rianimazione condivide
con le altre branche cliniche e che segnano la tappa fonda-
mentale della rianimatologia intesa come scienza ¢ come disci-
plina, sono il pit evidente risulfato. 11 primo aspetto, che chia-
meremo attinente alla pubhlicistica, riassume quelle forme pit
semplici di assistenza che il pubblico, attraverso gli organi della
stampa ¢ propaganda medica, va conoscendo ed anche appli-
cando.

Nel complesso degli sforzi che oggl sl compiona per salvare
maggiori vite umane colpite da morte improvvisa, la parteci-
pazione popolare attiva e consapevole, mediante la conoscenza
di metediche semplici, oltre a rappresentare un contributo di
guarigione da non trascurare, espriime I'alta livello cuiturale ¢
di progresso del paese,

Ii secondo aspetto & quello pitt pertinente agli anestetisti-
rianimatori, poiché si svolge sotto la loro direzione e respon-
sabilitd. I centri di rianimazione, oltre quello che gid oggi rap-
presentano, tenuto conto della complessity e vastita dei pro-
blemi che 1 malati presentano, sono destinati ad am-
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pliare il proprio campo di attivita ed assumere un ruole di
maggiore e pitt largo impegno.

Infine, il terzo aspetto, quello sperimentale e di prospettiva,
che prevede ed anticipa le ulteriori tappe che la rianimazione
intende raggiungere.

In questo lavoro, la nostra maggiore cura & stata di racco~
gliere quelle ricerche cliniche di base, delle quali anche noi
abbiamo fatto esperienza, dando di esse il nostro meditato
giudizio.

Lsso si esprime confermando che esistono numerose meto-
diche le quali, benché complesse sul piano sperimentale, hanno.
trovato una sicura ed efficace utilizzazione, ed il problema &
percid di sapere perché, come e quando esse potranno essere
considerate adatte, giustificate ¢ sufficienti per una applicazione
clinica.

Lo studio dei fenomeni della morte non ha certamente da-
vanti a sé¢ limiti nel senso che come ricerca non ha streftoie
entro cui deve muoversi ma, per quanto si attiene alle possi-
bilita rianimative, if compito & ben preciso e limitato.

Oggetto del nostro studio sono infalti le morti improvvise
le quali, oltre agli aspetti umani e sociali desolanti, rappre-
sentano per l'incidenza un problema clinice di alta importanza.,

Di esse, per I'accidentalitd dell’evento e data la rapida de-
gradazione alla guale vanno incontro tutti gli organi — princi-
palmente il cervello — con le attuali metodiche rianimative sol-
tanto un piccolo numero potrd recuperare la vita.

Ben diverso sara i destino di questi malati quando si avranne.
le possibilita di riprenderli dopo tempi lunghi di morte e quando
potranno essere ricondotti in ambienti nei quali & possibile im-
piegare metodiche rianimative adeguate. Di queste I'assistenza
circolatoria protratta con la macchina cuore-polmone, unita-
mente alla terapia disintossicante, compiuta con farmaci o stru-
mentalmente, all'ipotermia, rappresentano oggl strumenti po-
tenti di rianimazione che in particolari favorevoli contingenze
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hanno gia trovato e troveranno sempre pill in avvenire, una
maggiore utilizzazione,

Il problema perd della rianimazione dope 1 o 2 ore dalla
morte, tempo minimo per incidere effettivamente sul destine
delle vittime da morte improvvisa, & fuori dalla nostra attuale
conguista, ma non & fuori dal nostro tempo: essa ¢ nell’obiet-
tivo della ricerca attuale e con fiducia si pud guardare alla sua
soluzione.
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