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INTRODUZIONE

Cenni storici

Fin dalla sua comparsa sulla Terra, 'uomo ha praticato immersioni in apnea
(“skin diving”), procacciandosi cibo per il sostentamento, raccogliendo spugne
e perle per il commercio, studiando la fauna marina per scopi scientifici. A
tutt’oggi, alcune popolazioni continuano a praticare 'apnea per professione,
ne sono un esempio le ama giapponesi e coreane (Cachido ama), che sono
conosciute per la pesca delle perle, e soprattutto per le immersioni in cerca
dei frutti di mare. Anche i pescatori di perle di Tuamotu (uomini) sono esperti
apneisti che si immergono superando regolarmente i 30 metri di profondita;
essi vanno incontro anche a frequenti incidenti di iperbarismo, dimostrando
che tanto piu e profonda I'immersione tanto maggiori sono i rischi che si
corrono. Indubbiamente, Ilo sviluppo della tecnologia, I'aumento
dell’inquinamento e I'esaurimento delle risorse marine, hanno contribuito a
favorire il declino delle professioni legate allimmersione in apnea. Si pensi
alla coltivazione delle perle, che ha eliminato la necessita di immergersi in
profondita, o la diffusione della muta e dell’autorespiratore, che hanno esteso

i tempi d'immersione in apnea rendendo il commercio piu competitivo.



Classificazione dell’apnea agonistica

L’apnea agonistica € classificata in tre diverse discipline:

1) apnea statica

2) apnea dinamica

3) apnea profonda

Quest'ultima disciplina presenta un’ ulteriore suddivisione : apnea in assetto
costante, apnea in assetto variabile regolamentato e apnea in assetto
variabile assoluto.

L’Association Internationale pour le Développement de I'Apnée (AIDA)
regolamenta le competizioni di immersione in apnea a livello mondiale e
riconosce ben otto discipline differenti:

Assetto variabile assoluto (No Limit, NLT)

Assetto variabile (Variable Weight, VWT)

Assetto costante con le pinne (Costant Weight, CWT)

Assetto costante senza pinne (Costant Weight Without Fins, CNF)

Apnea libera (Free Immersion, FIM)

Dinamica con le pinne (Dynamic With Fins, DYN)

Dinamica senza pinne (Dynamic Without Fins, DNF)

Apnea statica (Static Apnea, STA).

Nell’assetto variabile assoluto, si esegue la discesa con l'aiuto di una slitta,

la risalita viene effettuata generalmente utilizzando un apposito pallone.


http://it.wikipedia.org/wiki/Immersione_in_apnea

Nell'assetto variabile la discesa viene eseguita con l'ausilio di una slitta, che
verra successivamente lasciata sul fondo, si risale con le proprie forze senza
o con l'aiuto del cavo guida.

Nellassetto costante senza pinne la discesa e la risalita devono essere
eseguite con la sola forza muscolare, non e consentito 'utilizzo di alcun tipo
di attrezzatura né l'ausilio del cavo guida.

Nell'assetto costante con le pinne, l'apneista puo avvalersi dell'aiuto di
attrezzature (pinne o monopinna), ed € consentito aiutarsi utilizzando il cavo
guida solo per arrestare la discesa e iniziare la salita.

L'immersione libera, viene eseguita senza alcun tipo di attrezzatura, in cui
I'apneista scende e risale utilizzando il cavo guida, la discesa e consentita sia
a testa in giu che a testa in su.

Nella dinamica con le pinne, I'apneista € posizionato orizzontalmente con il
corpo immerso sotto la superficie dell'acqua, e con il solo ausilio delle pinne o
della monopinna, deve coprire la massima distanza possibile. Non e
consentito alcun movimento delle braccia. Per essere ritenute ufficialmente
valide, le prestazioni in questa disciplina devono essere eseguite in piscine
della lunghezza minima di 25 metri.

Nella dinamica senza pinne, l'apneista & posizionato orizzontalmente con il
corpo immerso sotto la superficie dell'acqua, e senza alcun aiuto, tranne il

solo movimento delle braccia, deve coprire la massima distanza possibile.



Per essere ritenute ufficialmente valide, le prestazioni in questa disciplina
devono essere eseguite in piscine della lunghezza minima di 25 metri.

L’apnea statica, consiste nel mantenere il piu a lungo possibile I'apnea in
acqua, sia in piscina o acque libere, ed e l'unica specialita dove il tempo

d'immersione e fondamentale e identifica il risultato.



Fisiologia dell’apnea

La capacita d’apnea e condizionata da diversi fattori che ne limitano sia la
durata che la profondita massima. Per stimare la profondita massima teorica
raggiungibile in apnea, in passato e stato utilizzato il rapporto tra la capacita
polmonare totale (CPT) e il volume residuo (VR) misurati in superficie,
stabilendo la profondita critica che si poteva raggiungere prima di incorrere in
un collasso irreversibile dei polmoni (“maximum thoracic squeeze”). Studi
successivi, hanno smentito il valore scientifico di tale rapporto (CPT/VR), che
sottovalutava la capacita di molti apneisti di immergersi in profondita, senza
manifestare segni e sintomi di compressione polmonare. Con Morelli e Data
(1991), durante un’immersione, e stata realizzata la dimostrazione radiologica
che il volume polmonare si riduce anche al disotto del VR, a causa
dellinnalzamento del diaframma (Buono, 1983), e della ridistribuzione del
flusso ematico (“blood shift”) dalla periferia verso il torace, che compensa la
riduzione volumetrica dei gas polmonari allaumentare della pressione
idrostatica (Landsberg, 1975), assicurando, inoltre, un costante apporto di

sangue agli organi piu sensibili all'ipossia: cuore, cervello e reni.



L’innesco del punto di rottura

| ricercatori hanno individuato due fasi che determinano la durata dell’apnea.
Il “punto di rottura fisiologico” (physiological breaking point) o “easy-going
phase” [cioé “scorrevole, che non presenta difficolta” ] (Dejours, 1965), in cui
il “desiderio di respirare” si manifesta con “contrazioni del diaframma”, che
sottolineano uno stato di affaticamento o di stiramento da parte di questo
muscolo; a tali contrazioni € ancora possibile resistere, tramite uno sforzo
volontario. Il punto di rottura fisiologico sopraggiunge all’interno di un ristretto
raggio di pressione parziale arteriosa di CO, [PaCO;,] (Lin et al., 1983), che
varia secondo diversi studi da 47,7 mm Hg a 47,9 mm Hg diversamente da
quello convenzionale che € un limite piu individuale ed allenabile.

La seconda fase in cui la glottide si apre, stabilendo la durata massima
dellapnea € detta ‘punto di rottura convenzionale”, ‘punto di rottura
massimo” o semplicemente, ‘punto di rottura” [breaking point] (Lin et al.,
1974). Questa fase € molto soggettiva e condizionata da diverse variabili,
quali: la disponibilita dell’ossigeno nell’organismo, la temperatura dell’acqua, i
fattori psicologici ed il dispendio energetico del soggetto, che differenziano

I'ampia variabilitd dei tempi riportati in letteratura.
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Limiti all’attivita d’immersione in apnea

La compressione del torace, la riduzione della pressione parziale d’ossigeno
alveolare [pAOQO,], lipercapnia e I'aumento del metabolismo, sono quindi
eventi che possono condizionare e modificare [Iattivita e il tempo
d'immersione in apnea. La durata dell’apnea € inversamente proporzionale al
consumo di ossigeno [VO] (Lin et al., 1974), ed infatti la pAO, diminuisce
molto piu rapidamente durante esercizio che non a riposo (Craig, 1961), per
'aumento della diffusione dell’ossigeno verso il sangue, con la conseguenza
che i tempi dell’apnea possono accorciarsi (Craig e Cummings, 1958).

Oltre ad aumentare i rischi legati all'ipotermia (aritmie, obnubilamento del
sensorio, perdita di coscienza e annegamento) I'acqua fredda riduce il tempo
d’apnea. Sterba e Lundgren (1985), rilevarono una stretta correlazione fra il
tempo d’apnea e la temperatura dellacqua, osservando che ad una
diminuzione dei tempi d’apnea in acqua fredda corrisponde un maggior
consumo d’ossigeno. Infatti, con I'introduzione delle mute si & assistito ad un

progressivo aumento dei tempi d'immersione (Kang e al., 1983).
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L’estensione del tempo d’apnea

I tempo d'apnea puO essere prolungato attraverso [liperventilazione,
manovra in grado di ritardare la comparsa dell’ipercapnia, che
fisiologicamente stimola la ripresa del respiro attraverso la stimolazione dei
chemiocettori prima che la PaO, scenda sotto valori pericolosi, preservando
dalla perdita di coscienza. Un’eccessiva iperventilazione, pertanto, anticipa la
soglia critica di ipossia che arriva prima dell'ipercapnia, determinando la
perdita di coscienza dell'apneista (sincope o black-out). Inoltre, i processi
d’adattamento risultanti dalla continua esposizione all’apnea sott'acqua
conducono ad un aumento: della capacita polmonare (Shiraki et al., 1985),
della tolleranza alla PaCO,, e della resistenza alla bassa PaO,, migliorando
la capacita d’apnea. Gli stessi nuotatori, allenati all’apnea, rivelano una
bradicardia piu pronunciata ed una durata d’apnea maggiore rispetto a
soggetti non allenati (Irving, 1963; Schagatay, 1991).

Anche il rallentamento del metabolismo, sembra favorire la durata totale
dell’apnea. Molti subacquei d’elite, digiunano dalla notte prima o diverse ore,
prima della gara (Chen et al., 2008), al fine di abbassare il consumo
d’ossigeno, e ridurre la produzione di anidride carbonica, che a sua volta
rinviera le contrazioni involontarie del diaframma (le quali possono
notevolmente aumentare il tasso metabolico) e la cessazione dell’apnea (Lin
et al., 1974). Per questa ragione, il digiuno puo effettivamente ritardare le

contrazioni diaframmatiche e prolungare la durata totale dell’apnea senza
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crescenti rischi di sincope (Eyolfson et al., 2001; Lindholm et al., 2007;
Schagatay e Lodin-Sundstrom 2012).

Alla luce della numerosita e complessita dei meccanismi che regolano durata
e profondita dell’apnea, si pud quindi concludere che dei rigidi concetti di
soglia chimica e/o meccanica non sono sufficienti a dare un’interpretazione
del concetto convenzionale di punto di rottura (Godfrey e Campbell, 1968),
tanto piu che alcuni autori attribuiscono a fattori psicologici un ruolo
determinante nella cessazione dell’'apnea (Dejours, 1965; Hickey e Lundgren,

1984; Hentsch e Ulmer, 1984).
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Riflesso da immersione

Con il termine ‘riflesso da immersione” o “diving reflex” si indicano una
sequenza di aggiustamenti cardiocircolatori, respiratori e metabolici, generati
dall’apnea e dal contatto del viso con I'acqua (Bert, 1870), che consentono ai
mammiferi marini di conservare l'ossigeno, al fine di prolungare il tempo
d'immersione. Gli aggiustamenti includono: bradicardia, portata cardiaca
diminuita, rallentamento del metabolismo, vasocostrizione periferica,
ridistribuzione del flusso sanguigno e accumulo di lattato nei muscoli poco
perfusi. Anche gli esseri umani mostrano una risposta all'immersione (Irving,
1963) che é simile, ma, generalmente, meno pronunciata rispetto a quella dei

mammiferi marini (Lin, 1982).
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Variazioni cronotrope negli uomini in apnea

Negli esseri umani, il contatto diretto dell’acqua sulla fronte, occhi e naso,
rappresenta un potente stimolo per provocare il riflesso da immersione (Daly,
1997). Inoltre, e stato ripetutamente osservato che anche la sola apnea a
riposo, “a secco”, genera bradicardia (Irving, 1963; Gooden e al., 1978; Scott
e Candler, 1990); il riflesso cronotropo risulta ancora piu pronunciato nel
corso d’'immersione: del viso (Stromme et al., 1970), di tutto corpo, e in acqua
fredda (Knight e Horvath, 1987), dove la frequenza cardiaca diminuisce fino a
20-30 battiti per minuto (Ferrigno et al., 1997), e persiste, anche, durante un
esercizio muscolare (Scholander et al., 1962), o a dispetto di una vigorosa

azione di nuoto subacqueo (Irving, 1963).
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Aggiustamenti cardiocircolatori e metabolici in apnea

In seguito allimmersione, negli uomini, come nei mammiferi marini, si verifica
un aumento delle resistenze vascolari periferiche (SVR), dovuto alla
stimolazione del sistema nervoso simpatico, con una conseguente
ridistribuzione del circolo conosciuta con il nome di “blood shift”. La
ridistribuzione del flusso ematico avviene dalla periferia verso il centro,
garantendo agli organi vitali (cuore, cervello, reni) un apporto costante di
0ssigeno. Sono, pero, stati avanzati molti dubbi sul fatto che 'uomo possieda
0 meno una risposta cardiocircolatoria cosi intensa e rapida da garantire
un’efficace conservazione dell'ossigeno (Lin et al., 1975); questa sarebbe,
infatti, meno estesa ed immediata (Schilling et al., 1984) rispetto agli
aggiustamenti emodinamici che si manifestano nei mammiferi marini, dove la
vasocostrizione € cosi intensa che I'afflusso sanguigno quasi si interrompe in
distretti quali la cute ed il muscolo scheletrico. Secondo calcoli basati sui dati
disponibili, negli uomini, le SVR aumentano dal 26 al 33% (Whayne et al.,
1972), con una risposta ipertensiva intorno ai 280/200 mm Hg (Ferrigno et al.,
1997), mentre quelle registrate negli animali marini sono da 4 a 10 volte
superiori (Blix e Folkow, 1983), cosicché la pressione arteriosa media (MBP)
€ mantenuta costante nonostante un drastico calo della portata cardiaca
(CO). Dal momento che la gittata sistolica (SV) rimane inalterata o subisce
soltanto una leggera riduzione, la riduzione della CO é approssimativamente

proporzionale alla diminuzione della frequenza cardiaca (HR) che
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'accompagna (Angell-James e de Burgh Daly, 1972). Per questa ragione,
durante I'apnea, non possiamo essere certi che gli uomini siano in grado di
conservare l'ossigeno in maniera efficace (Lin et al., 1975). Quindi, se
'ossigeno disponibile viene preferenzialmente indirizzato agli organi piu
sensibili all'ipossia come il cuore ed il cervello, ed ai muscoli in movimento
(Butler et al, 1987), gli altri organi dipendono principalmente dal metabolismo
anaerobico (Kooyman, 1989).

La tendenza ad aumentare il tempo di apnea, dopo diverse apnee in seguito
ad uno specifico allenamento all’apnea, suggerisce che soggetti abituati
allimmersione possano adeguarsi piu efficacemente alla situazione
d'immersione rispetto a coloro che non hanno esperienza. Il motivo non
sembra essere dovuto né ad un aumento della risposta allimmersione né a
cambiamenti della capacita polmonare e nemmeno alliperventilazione
(Schagatay et al.,, 1999). Un fattore che potrebbe essere coinvolto € la
contrazione della milza dopo I'immersione accompagnata da un aumento
dell’ematocrito (Hurford et al.,, 1990). Pertanto, la contrazione della milza
sembra essere responsabile di un progressivo allungamento delle immersioni
in apnea, preservando e risparmiando l'utilizzo dell’ossigeno (Liner et al.,
1993; Schagatay et al., 2001; Bakovic et al., 2003).

Anche 'aumento del lattato ematico (BLa), durante un’immersione, € segno
evidente di una riduzione dell’apporto d’ossigeno. Il BLa aumenta in seguito

ad un’apnea eseguita a “secco” e ancor piu dopo l'immersione del viso,
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suggerendo un maggiore ricorso al metabolismo anaerobico (Andersson et
al., 2004).

La prontezza e lintensita degli aggiustamenti cardiometabolici, tipica dei
mammiferi acquatici e degli uccelli marini, e non dell’'uomo, evidenzia I'ampia
diversita che caratterizza le diverse specie, tranne che per la bradicardia che
sembra essere 'unica ben nota risposta all'apnea che gli uomini condividono

con le specie marine (Craig, 1963).
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Obiettivi dello studio e ripercussioni sul panorama sportivo subacqueo
Con la crescente popolarita degli sport subacquei, gli incidenti e i rischi sono
diventati molto piu frequenti. La fruizione in tutta sicurezza di questi sport e
legata alla consapevolezza dei limiti fisiologici delluomo in apnea che
aumenta la pratica corretta delle immersioni. Le ricerche sull’apnea aprono a
nuove conoscenze della fisiopatologia umana con possibili applicazioni
pratiche in medicina, in riferimento a fenomeni come 'annegamento, le apnee
notturne o alcune forme di aritmie.

Indubbiamente, la valutazione degli aggiustamenti cardiocircolatori durante le
immersioni in apnea, € resa difficile dalla difficolta di effettuare misure
emodinamiche sott'acqua. La maggior parte degli studi hanno cercato di
riprodurre situazioni simili alla reale condizione d’immersione: soggetti
immersi con la testa fuori dall’acqua (Shiraki et al., 1986), apneisti in esercizio
sul cicloergometro col viso immerso in un recipiente pieno d'acqua
(Andersson et al., 2004; Tocco et al., 2012), e studi all'interno di una camera
iperbarica (Ferrigno et al., 1997). Piu recentemente, per mezzo di misurazioni
ecografiche sott'acqua durante apnea statica, Marabotti et al. (2008, 2009 a,
b) hanno attribuito un ruolo di primo piano alllaumento della pressione nel
determinare la risposta cardiaca tipica dell'immersione: una riduzione della
HR, della SV e della CO, simile a quella descritta nei mammiferi marini (Lin
1988; Butler e Jones 1997). Tuttavia, ad oggi, nessuno ha mai effettuato

misure emodinamiche nel corso di apnea dinamica in immersione. Pertanto,

19



sinora, le uniche misurazioni cardiocircolatorie realizzate sono state effettuate
durante apnea statica, o in laboratorio, simulando una situazione di apnea
dinamica (Lindholm et al. 1999, 2002).

L’obiettivo di questo studio €& stato quello di misurare e ampliare le
conoscenze attuali sugli aggiustamenti cardiometabolici nell’apnea statica, e
per la prima volta, sono state eseguite misurazioni emodinamiche in apnea
dinamica subacquea. In quest'ultima condizione € possibile ipotizzare che
I'attivazione simpatica dovuta all’azione dei muscoli in esercizio (tHR, 1SV,
1CO, vasodilatazione periferica, «»/tMBP, 1 consumo di ossigeno) possa
agire in contrasto con gli aggiustamenti emodinamici indotti dal riflesso da
immersione (JHR, «/1SV, |CO, vasocostrizione periferica, ridistribuzione del
flusso ematico verso gli organi piu sensibili all'ipossia, </tMBP, |consumo di
ossigeno). Pertanto, attraverso l'utilizzo di misurazioni emodinamiche non
invasive, abbiamo studiato 'andamento della CO e della SV, correlato alle piu
conosciute modificazioni della HR, al fine di intensificare la ricerca sugli
aggiustamenti cardiocircolatori indotti dal “diving reflex” in condizioni di apnea
statica. Ma soprattutto, rispetto agli studi precedenti, abbiamo caratterizzato il

profilo emodinamico durante un’immersione in apnea dinamica.
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MATERIALI E METODI

Soggetti

Per la presente ricerca, sono stati reclutati 12 apneisti sani (11 maschi e 1
femmina), la cui eta media era di 38.8 anni £ 5.8 DS, statura media di 170.8
cm = 5.2 DS, e massa corporea media di 67.4 kg + 8.8 DS. La presenza di
una sola donna é stata del tutto casuale, legata alla minore presenza
femminile in questo sport e non dovuta ad una scelta consapevole durante il
processo di campionamento. In accordo con la dichiarazione di Helsinki, e
conformemente alle norme del Good Publishing Practice in Physiology
(Persson & Henriksson 2011), tutti i partecipanti sono stati informati sugli
obiettivi della ricerca e sulle procedure ed i rischi che questa avrebbe potuto

comportare.
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Protocollo sperimentale

| cambiamenti emodinamici sono stati verificati durante I'apnea statica e
guella dinamica in una piscina profonda 3 metri, con la temperatura
dellacqua intorno ai 25°C. In dettaglio, ogni soggetto, nel corso di una
sessione, effettuava cinque prove:

Test A: immersione di 3 minuti, con la testa fuori dall’acqua, in
condizione di eupnea (Fig.1l). Questa situazione ha fornito i1 valori di
riferimento (basali).

Test B: in questa prova, gli apneisti eseguivano un’apnea statica di 3
minuti, con il corpo immerso totalmente in acqua, in superficie (Fig.2).

Test C: gli apneisti eseguivano un’apnea statica di 3 minuti, immersi a
3 metri di profondita sul fondo della piscina (Fig.3).

Test D: gli apneisti eseguivano un’apnea dinamica massimale,
pinneggiando in superficie (Fig.4).

Test E: I'apneista eseguiva un’apnea dinamica massimale, nuotando
sul fondo della piscina (Fig.5).

Durante le prove di apnea dinamica, ai soggetti e stata data istruzione di
mantenere una velocita costante di circa 0.5 m*s™, secondo gli usuali metodi
d’allenamento ed il rispetto effettivo della velocita € stato misurato con un
cronometro standard. Tutti gli apneisti, non potevano eseguire manovre di
iperventilazione, ma solo un’inspirazione massimale, prima di effettuare le

varie prove in apnea. Nel corso dei test C ed E, sono stati usati dei pesi
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applicati alla vita, scelti sulla base dell’esperienza personale dei soggetti e
della propria massa corporea, in modo da contrastare la spinta idrostatica.
Ciascun soggetto € stato connesso ad un cardiografo ad impedenza portatile
(New Core, 2C Technologies, Cagliari, Italy). tramite un cavo collegato da 8
elettrodi adesivi applicati al torace ed al collo; questi ultimi erano protetti
dall’'acqua mediante dei cerotti stagni di 15*10 cm [Plastod, Bologna, Italy],
(Fig.6). Una volta connessi gli apneisti indossavano una muta subacquea, le
pinne e la maschera. Alla fine di ogni prova, si controllava la condizione degli
elettrodi per attestarne la loro condizione di impermeabilita.

L’inizio delle cinque prove, era preceduto da alcune misurazioni: della
saturazione di ossigeno del sangue arterioso (Sa0O,) (mediante saturimetro
Biox 3740 Pulse Oximeter, Ohmeda), della pressione arteriosa (con uno
sfigmomanometro manuale standard) e della concentrazione di lattato nel
sangue (BLa, Lactate pro, Arkray, Kyoto, Japan); le misurazioni erano
ripetute anche immediatamente al termine di ogni prova, con I'eccezione del

prelievo di lattato che avveniva dopo circa 30” dalla fine di ciascun test.
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Misurazioni cardiocircolatorie

Tutte le misurazioni cardiocircolatorie sono state eseguite mediante 'uso di
un cardiografo ad impedenza, strumento che consente il monitoraggio
emodinamico continuo in soggetti a riposo o in esercizio (Belardinelli et al.
1996, Charloux et al. 2000, Richard et al. 2001, Crisafulli et al. 2003a,b,
2011), e fornisce dati affidabili e non invasivi, riguardanti: I'impedenza
transtoracica (TFI), il tempo di eiezione del ventricolo sinistro (VET), la SV, la
HR e la CO. L'impedenza rappresenta la resistenza offerta dal corpo umano
al passaggio della corrente elettrica, quando questo e sottoposto ad una
differenza di potenziale continuo, cosi che la corrente scorre all’interno del
corpo umano, con modalita differente a seconda del grado di resistenza
offerta dai tessuti attraversati. Le uniche due sostanze che vanno soggette a
modificazioni quantitative all’interno del torace sono aria e sangue. Dato che
e possibile differenziare in termini di frequenza le variazioni legate al flusso di
gueste due componenti, i cambiamenti dell'impedenza elettrica, nel momento
della sistole, sono rappresentativi della SV (Warburton et al. 1999).

Come accennato in precedenza, per [l'applicazione della metodica
dellimpedenza nei nostri apneisti, si & ricorso ad un dispositivo miniaturizzato
e portatile, posizionato all’interno di una torcia impermeabile, resistente sino a
90 metri di profondita (Fig.7).

L’'impedenza elettrica € stata utilizzata in passato in altri nostri studi su

soggetti in esercizio (Crisafulli et al. 2003a,b, 2007, 2008), e riteniamo possa
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ben descrivere i cambiamenti cardiocircolatori, in una situazione piu vicina
allapnea reale, rispetto a quanto e stato fatto in precedenza. Il New Core
registrava, per tutta la durata dell’esperimento, in una scheda di memoria
digitale (secure digital memory card) i tracciati dellimpedenza e
dell’elettrocardiogramma (ECG), i quali erano successivamente analizzati
attraverso un software (ADInstrumetns, PowerLab 8sp, Castle Hill, Australia),
al fine di ottenere i dati dei valori emodinamici.

La SV e stata calcolata dall’equazione di Sramek-Bernstein (Bernstein 1986):

SV = (VEPT Zy") dZ/dtmax VET

Dove il VEPT, e il volume di tessuto che partecipa alla conduzione elettrica e
dipende dalla lunghezza L del tronco (VEPT = L%4.25), mentre Z,
rappresenta l'impedenza toracica, dZ/dt,.x rappresenta la variazione
massima dell'impedenza toracica, ed infine, il VET, € il tempo di eiezione del
ventricolo sinistro. La HR € stata calcolata come il reciproco dell'intervallo R-
R nella traccia ECG e la CO dal prodotto della SV per la HR.

E’ stata calcolata anche la frequenza media del tempo di eiezione sistolica,
ottenuta come rapporto tra la SV e il VET, considerato un valido indice della
contrattilita miocardica (Tanaka et al. 1986, Concu & Marcello 1993). Infine,
dal rapporto tra la MBP (calcolata come pressione sanguigna diastolica + 1/3
pressione sanguigna sistolica — pressione sanguigna diastolica) e la CO,

sono state calcolate le SVR.
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La validazione del New Core, € stata effettuata confrontando il prototipo con
un altro cardiografo ad impedenza (NCCCOM3-R7, BoMed, Irvine, CA, USA)
gia validato ed ampiamente utilizzato in clinica e ricerca (Moore et al. 1992,
Thomas 1992). | valori della SV sono stati confrontati utilizzando entrambi gli
strumenti su 18 soggetti maschi (eta media di 28.8 anni £ 5.1 DS, statura
media di 175.8 cm £ 3.9 DS e massa corporea di 66.8 kg £ DS 6.1) in
condizioni di riposo e di esercizio svolto sino a 70% della frequenza cardiaca

massima, calcolata con la formula 220 meno I'eta.
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Analisi statistiche

Si e utilizzata la statistica di Bland e Altman (Bland & Altman 1986) per
confrontare i valori della SV ricavati col New Core rispetto a quelli acquisiti
con il NCCOM3-R7.

| valori ottenuti durante le immersioni, data la presenza di soggetti con
diversa massa corporea, sono stati espressi in variazioni percentuali rispetto
al valore a riposo. La scelta di usare le variazioni percentuali, ha permesso di
limitare la varianza interindividuale e di evidenziare meglio le piccole
perturbazioni dei parametri rispetto a quanto espresso dall’'uso di valori
assoluti. L'analisi della varianza (ANOVA) a una via, per misurazioni ripetute,
e stata applicata per determinare la significativita tra le varie fasi del
protocollo, ed il test Newman — Keuls é stato eseguito quando appropriato. La

significativita e stata posta per P<0.05.
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RISULTATI

La validita del cardiografo ad impedenza New Core € stata valutata mediante
analisi statistica di Bland e Altman; i dati ottenuti hanno mostrato una buona
concordanza con quelli registrati dal cardiografo di riferimento NCCOM3-R?7,
sia in condizioni di riposo che in attivita (Grafico 1).

| valori assoluti dei dati emodinamici e metabolici, nel corso del test A che
forniscono i dati a riposo, sono riportati nella Tabella 1. La durata media
dell’apnea dinamica per i test D ed E e stata rispettivamente di 95.9 + 15.2 s
e 98 £ 20.9 s (P>0.05), che e approssimativamente, la meta della durata dei
test B e C, eseguiti in apnea statica. | grafici (2-3-4) mostrano 'andamento
temporale dei parametri misurati durante le diverse fasi del protocollo.

HR. Il grafico 2 mostra in dettaglio che durante le fasi di apnea statica (test B
e C), la HR ¢ significativamente diminuita (circa -17%) se confrontata coi
valori di riferimento del test A, mentre durante le fasi di apnea dinamica, la
frequenza cardiaca si € mantenuta vicina a quella di riferimento (test A).

SV. Anche la gittata sistolica (grafico 2) si e ridotta (circa -8%) nei test B e C,
rimanendo invece pressoché costante nell’apnea dinamica (test D ed E).

CO. Come conseguenza del comportamento della HR e della SV, la CO
(grafico 2) e diminuita (circa - 25%) nel corso dei test B e C, rispetto al test A,
viceversa, la CO é leggermente aumentata nelle prove di apnea dinamica

rispetto ai valori di apnea statica.
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SV/VET. Nessuna differenza significativa & stata osservata in questo rapporto
che e un importante indice di contrattilita miocardica, durante le diverse fasi
della sperimentazione (grafico 3), e cio significa che la contrattilita non e stata
influenzata dalle manovre di apnea.

MBP. Un incremento della pressione arteriosa media (grafico 3) e stato
rilevato nei test D ed E, se confrontati con il test A, mentre la MBP non si e
modificata nei test di apnea statica (B e C).

SVR. Le prove di apnea statica hanno indotto un evidente aumento (circa
+38%) delle resistenze vascolari sistemiche (grafico 3) rispetto al test A,
mentre per le stesse non € stata osservata nessuna differenza durante le
prove di apnea dinamica.

TFIL. Il valore di TFI, indice di ritorno venoso e quindi riferibile in apnea al
fenomeno del blood shift, &€ rimasto sostanzialmente invariato nel corso di
tutte le fasi del protocollo (grafico 4).

Sa0,. La saturazione di ossigeno del sangue arterioso (grafico 4) ha subito
un leggero ma significativo decremento (circa -6%) durante i test B e C, se
confrontata con il test A. Il decremento di SaO, e stato piu pronunciato
durante i test D ed E (circa -12%).

BLa. Infine, I'analisi dei livelli di lattato nel sangue (grafico 4) non ha mostrato
alcuna variazione significativa tra le varie fasi del protocollo. Tale andamento

potrebbe essere stato influenzato anche dalla notevole dispersione statistica
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che ha caratterizzato i dati di lattato misurati, evidente nella figura

osservando i valori del’ampiezza della deviazione standard.
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DISCUSSIONE

L’obiettivo di questo studio é stato quello di misurare direttamente in acqua gli
aggiustamenti cardiocircolatori del riflesso da immersione, mediante un
nuovo dispositivo portatile subacqueo di cardiometria ad impedenza. In
particolare per la prima volta, sono state eseguite misurazioni
cardiocircolatorie in apnea dinamica subacquea, una condizione che
presuppone l'innesco di due riflessi cardiocircolatori profondamente diversi:
“diving reflex” e “exercise pressor reflex”. Pertanto e possibile ipotizzare che
I'attivazione simpatica dovuta all’azione dei muscoli in esercizio abbia potuto
agire in contrasto con gli aggiustamenti emodinamici indotti dal riflesso da
immersione. Oggetto dello studio é stata quindi anche la verifica di questa
ipotesi.

A conferma dei dati presenti in letteratura, riferiti a misurazioni effettuate in
apnea statica, anche i risultati ottenuti dal nostro studio mostrano che nei test
di statica (B e C) si assiste ad una riduzione della HR e della SV, e
conseguentemente ad una diminuzione della CO. Durante questa condizione
si e verificato inoltre un aumento delle SVR che ha determinato |l
mantenimento della MBP che e rimasta dunque pressoché invariata rispetto
ai valori basali di riferimento; pertanto si puo concludere che nei nostri
apneisti impegnati in apnea statica, il riflesso da immersione ha agito in modo
da preservare lI'omeostasi pressoria nonostante la riduzione di portata

cardiaca concomitante. Questo ha permesso di raggiungere l'obiettivo di
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risparmio di O, e conseguente prolungamento del tempo di apnea, senza
rischio di sincope. E' importante osservare che [l'effetto di risparmio
dell’ossigeno (oxygen-sparing effect), riconducibile al riflesso da immersione,
sembra essere proporzionale, come testimoniato anche da precedenti
ricerche (Lindholm e Lundgren 2009), al grado di bradicardia raggiunto
dall’apneista.

Al contrario, durante le prove di apnea dinamica la HR e la SV hanno
mantenuto gli stessi valori del test A, ossia sono rimasti sostanzialmente
invariati, e questo ha permesso alla portata cardiaca di mantenersi invariata.
Questo fenomeno, insieme con la leggera, anche se non significativa risposta
delle SVR, ha condotto a un aumento moderato della MBP (circa +11%). In
gueste condizioni il risparmio di O, non é stato garantito (grafico 3).

Ad oggi, questo e il primo studio che ha esaminato la risposta
cardiocircolatoria durante esercitazioni di apnea dinamica reale negli esseri
umani. In effetti, Marabotti et al. (2008, 2009a,b) si limitarono a studiare
I'apnea statica subacquea mediante I'uso di un ecocardiografo, riscontrando
una riduzione della CO, conseguente ad una diminuzione della HR e della
SV. Il calo della CO fu attribuito al’aumento della pressione idrostatica, che
agendo dall’esterno contro il torace, diminuisce la capacita di riempimento da
parte del ventricolo sinistro. Nella succitata ricerca in effetti, le apnee statiche
erano eseguite ad una profondita di 10 metri, con quindi un carico idrostatico

aggiuntivo di 1 atm, condizione pertanto differente dalla nostra dove al
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massimo era raggiunta in piscina una profondita di 3 metri. Pertanto nel
nostro protocollo sperimentale la riduzione della CO durante apnea statica,
non puo essere addebitata alla stessa causa ed invece e stata
semplicemente frutto del classico riflesso da immersione: la vasocostrizione
periferica cui segue la ridistribuzione del flusso ematico verso gli organi piu
sensibili all'ipossia, permette il mantenimento della MBP, nonostante una
riduzione della portata cardiaca (conseguente alla bradicardia ed alla
diminuzione della SV) con consumo di ossigeno ridotto.

Durante le fasi di apnea dinamica invece, la vasocostrizione e stata meno
efficace, come verificato dal comportamento delle SVR nel grafico 3,
probabilmente per l'opposto effetto vasodilatatorio indotto dall’attivazione
simpatica. Questa osservazione e stata affiancata dalla notevole diminuzione
della SaO, nelle sessioni di apnea dinamica, evidenziando un sostanziale
aumento del consumo di ossigeno. Questo ci porta a sostenere come |l
supposto effetto di conservazione dell'ossigeno sia meno evidente nell’apnea
dinamica, rispetto a quanto accade nelle fasi di apnea statica. Pertanto, e
probabile che durante i test D ed E, la domanda energetica dei muscoli in
attivita, insieme all’attivazione delle aree di controllo cardiovascolare nel
tronco encefalico, abbiano giocato un ruolo centrale nel neutralizzare gli
effetti emodinamici del riflesso da immersione. Un simile conflitto tra Iattivita
simpatica e le risposte cardiovascolari dovute allimmersione e stato

ipotizzato per le anatre tuffatrici, le quali, di solito, mostrano un aumento della
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HR rispetto ai valori che hanno a riposo durante I'immersione (Butler e Jones
1997). E’ noto, come durante I'attivita fisica si ha un aumento del tono
simpatico che garantisce un’adeguata risposta della MBP, e questo €
rinforzato in particolare durante l'attivita ipossica (Houssiere et al. 2005,
2006). Questo aumento deriva dall'integrazione di due principali meccanismi
neurali: nel primo, comunemente chiamato “comando centrale”, I'attivazione
delle regioni cerebrali, responsabili del reclutamento dell’'unita motoria, attiva
anche le aree del controllo cardiovascolare, localizzate nel midollo (Rowell &
O’Leary 1990, Strange et al. 1993); nel secondo, conosciuto col nome di
riflesso pressorio di esercizio”, i recettori presenti all'interno dei muscoli
attivano i nervi afferenti inducendo degli aggiustamenti cardiovascolari, sulla
base della condizione meccanica e metabolica della contrazione muscolare
(Rowell & O’Leary 1990, Strange et al. 1993). Sia il comando centrale che il
riflesso pressorio di esercizio sono responsabili dell’attivazione simpatica, la
guale, a sua volta, agisce sulla HR (effetto cronotropo positivo) e sulla
contrattilita miocardica (effetto inotropo positivo), aumentando di
conseguenza la CO (Boushel 2010). I nostri risultati suggeriscono che,
durante le fasi di apnea dinamica, I'attivazione del comando centrale e del
riflesso pressorio di esercizio potrebbero aver, almeno in parte, mascherato
la tipica risposta emodinamica all’apnea: bradicardia, riduzione della SV e
aumento delle SVR. In un nostro studio precedente, e riportata una risposta

cardiocircolatoria simile: in apneisti in esercizio sul cicloergometro con la sola
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immersione del viso nell’acqua, abbiamo misurato un aumento della
contrattilita miocardica e della SV che hanno attenuato gli effetti
cardiocircolatori indotti dal riflesso da immersione (Tocco et al. 2012).

Per quanto riguarda il comportamento della SV, si potrebbe ipotizzare che
guesto parametro potrebbe essere stato aumentato dall’attivazione del
riflesso pressorio di esercizio nel corso dei test D ed E, dal momento che e
stato dimostrato che questo riflesso puo migliorare la contrattilita miocardica
e la SV (Crisafulli et al. 2003b, 2008). Tuttavia tale ipotesi non si e verificata,
probabilmente perché sia il riflesso da immersione che il calo della SaO,
hanno contrastato il riflesso pressorio di esercizio, evitando un conseguente
aumento della contrattilita miocardica, come si evince dall’analisi del rapporto
SV/VET. Anche i risultati ottenuti da Lindholm e coll. (2002) supportano le
nostre conclusioni; tali autori hanno utilizzato un protocollo che portava a una
de-saturazione del sangue arterioso e allipossiemia, e questa condizione
portava ad una riduzione della contrattilitda miocardica che impediva un
aumento della SV. Ma, nello stesso esperimento, quando i soggett
respiravano una miscela composta al 95% di ossigeno prima di effettuare
'apnea, la SV aumentava del 14%, rinforzando I'ipotesi che sia l'ipossia a
ridurre la contrattilita miocardica. Pertanto, questi dati sembrano confermare i
nostri risultati durante I'apnea dinamica, quando si verifica una caduta della
Sa0,. Ma comunque, non possiamo nemmeno escludere che la differenza di

durata nelle due diverse tipologie d’apnea, possa aver giocato un ruolo
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importante nell'innesco del riflesso da immersione, dal momento che nei test
D ed E, gli apneisti hanno mantenuto I'apnea per meta tempo rispetto
all’'apnea statica. Infine, non si puo peraltro escludere che, sebbene modesto,
'aumento della pressione idrostatica abbia probabilmente indotto una
riduzione del volume toracico e della dilatazione cardiaca, con conseguente
riduzione della SV (Marabotti et al. 2009a,b).

Di particolare interesse e stato anche il comportamento della MBP nelle
nostre condizioni sperimentali. Abbiamo infatti scoperto che questo
parametro non aumentava nelle fasi di apnea statica, come riportato invece
da gran parte della letteratura scientifica (Bjertnaes et al. 1984, Ferrigno et al.
1997, Perini et al. 2010, Breskovic et al. 2011). Solo un’altra recente ricerca e
giunta alla nostra stessa conclusione. Si tratta di uno studio condotto su un
gruppo di apneisti da Sieber et al. (2009), mediante I'uso di un nuovo
sfigmomanometro subacqueo, in cui non € stato riscontrato alcun aumento
significativo della pressione, sia durante apnea in superficie che a 10 metri di
profondita.

Per quanto riguarda il comportamento della MBP, la spiegazione comune
fornita dalla letteratura evidenzia un contrasto tra quanto avviene nei
mammiferi marini e 'uomo. Nei primi, la riduzione della CO e contrastata da
un aumento bilanciato delle SVR con un mantenimento della MBP, mentre
nelluomo l'aumento delle SVR sarebbe sproporzionato con notevole

aumento della MBP. Secondo noi, si dovrebbe considerare la possibilita che
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negli apneisti esperti e allenati, come quelli che hanno partecipato alla nostra
ricerca, gli aggiustamenti emodinamici siano piu simili a quelli osservarti nei
mammiferi marini, rispetto agli aggiustamenti cardiocircolatori che avvengono
negli individui non allenati.

Concludendo, il risultato piu interessante di questo studio €& stato che gli
aggiustamenti emodinamici causati dall'attivita fisica, nel corso dell’apnea
dinamica subacquea reale, contrastano la classica risposta all’immersione
osservata durante I'apnea statica. | dati hanno mostrato come l'esercizio
eseguito nelle sessioni di apnea abbia determinato l'attivazione del tono
simpatico per assicurare un’adeguata risposta della MBP, neutralizzando in

guesto modo gli effetti cardiovascolari del riflesso da immersione.
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LIMITI DELLO STUDIO E CONCLUSIONI PRATICHE

Limitazioni. Uno dei possibili limiti di questa ricerca e stata la presenza, tra
gli apneisti, di un solo soggetto femminile. Questo fatto, casuale e
indipendente dal processo di campionamento, puo aver influenzato i risultati,
dal momento che €& noto che la risposta fisiologica all’attivita fisica varia in
base al sesso. Proprio per limitare l'influenza del sesso del soggetto sui
risultati, abbiamo scelto di usare i cambiamenti percentuali dei parametri
rispetto al loro valore basale, per descrivere la “time course” degli stessi, al
posto dei valori assoluti. Questa procedura permette di limitare le differenze
guantitative tra i soggetti, riducendo di conseguenza l'incidenza del sesso, ed
evidenziando le variazioni qualitative nei parametri.

Inoltre, € opportuno anche evidenziare come in un nostro studio precedente
si sia evidenziato un comportamento simile del riflesso da immersione tra i
due sessi (Tocco at al. 2012). Percio, € nostra opinione che la presenza di un
solo soggetto femminile non abbia realmente influenzato il risultato di questa
ricerca.

Ripercussioni pratiche della nostra ricerca.

| benefici degli sport acquatici per gli uomini sono ben noti. Tuttavia, perché il
divertimento in acqua resti tale e importante la conoscenza dei limiti
dell’essere umano come soggetto in immersione. Percio la fruizione in tutta
sicurezza di tale disciplina é strettamente legata alla comprensione della

fisiologia dellimmersione in apnea. Gli aggiustamenti cardiocircolatori indotti
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dallapnea mostrano potenziali applicazioni cliniche, oltre a fornire
informazioni utili per migliorare I'allenamento in apnea. La capacita dei reni di
eliminare liquidi corporei in eccesso, attraverso 'aumento della diuresi, la
riduzione della frequenza cardiaca, negli stati ansiogeni, o il controllo della
respirazione, per ricercare uno stato di rilassamento psicofisico, possono
risultare utili a tali fini. Per quanto riguarda le implicazioni legate con il tipo di
allenamento praticato, il nostro studio fornisce due principali indicazioni. La
prima riguarda il ritardare il punto di rottura fisiologico e potenziare l'effetto
cronotopo negativo che saranno un obiettivo primario da perseguire durante
I'allenamento dell’'apnea statica, al fine di ridurre il consumo d'ossigeno e
prolungare il tempo d’'immersione. La seconda, inerente I'apnea dinamica,
riguarda I'importanza di allenare il gesto tecnico al fine di risparmiare piu

ossigeno e ridurre il dispendio energetico.
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Fig.1l. 3’ in immersione a testa fuori in

Fig.2. 3’ apnea statica immersi in superficie
eupnea

Fig.3. 3’ apnea statica a una profondita di
3 metri

Fig.4. Apnea dinamica massima in

Fig.5. Apnea dinamica massima ad
superficie

profondita di 3 metri
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Fig.6.Cavo ed elettrodi adesivi
applicati sul torace ed il collo di
un apneista.

Fig.7. Torcia subacquea modificata, in grado di contenere il
cardiografo ad impedenza portatile.
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Grafico 1. Statistica di Bl
New Core rispetto a quell

and e Altman (1986). Confronto tra i valori della SV ricavati col
i acquisiti con il NCCOMB3, sia in condizioni di riposo (rest) che
durante esercizio (exercise).
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Grafico 2. Time Course della Frequenza Cardiaca (HR), Gittata Sistolica (SV) e Portata

Cardiaca (CO) durante le 5 diverse fasi del protocollo. | valori sono espressi come
variazione percentuale rispetto allo steady state precedente I'apnea.
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Grafico 3. Time Course della Gittata Sistolica/Tempo di Eiezione Ventricolare (SV/VET),
Pressione Arteriosa Media (MBP) e Resistenze Vascolari Periferiche (SVR), durante le 5
diverse fasi del protocollo. | valori sono espressi come variazione percentuale rispetto allo

steady state precedente I'apnea.
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Grafico 4. Time Course dell’ Indice dei Fluidi Intratoracici (TFI), della Saturazione di
Ossigeno del Sangue Arterioso (Sa0.) e del Lattato Ematico (BLa), durante le 5 diverse
fasi del protocollo. | valori sono espressi come variazione percentuale rispetto allo steady
state precedente I'apnea.
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Tabella 1. Valori a riposo (basali) dei dati emodinamici e metabolici, nel corso del test A.

BLa Sa0, HR SV (6{0) SV/IVET MBP SVR TFI
(mMol-L™) (%) (beats'min™) (ml) (L'min™) (mmHg) (dyne-sfcm®) (ohms)
1.340.2 97.3+3.6 70.6+9.1 53.4+9.5 3.840.8 177.7#34.4  87.448.8  1921.74389.4  26.7+#3.3

| valori sono presentati come medie + DS; BLa, lattato ematico; SaO,, saturazione di ossigeno del sangue arterioso; HR, frequenza
cardiaca; SV, gittata sistolica; CO, portata cardiaca; SV/VET, gittata sistolica/tempo di eiezione ventricolare; MBP, pressione arteriosa
media; SVR, resistenze vascolari periferiche; TFI, indice dei fluidi intratoracici.
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