Sukeltajantauti

Sukeltajantauti kehittyy, kun hengityskaasun typ-
pea tai heliumia on liuennut liikaa elimistoon.
Kaikki hengitetyt kaasut liukenevat keuhkojen
kautta verenkiertoon ja kudosnesteisiin, kun-
nes ne saavuttavat tasapainon ulkoisen paineen
kanssa. Sukelluksen aikana liukenee neutraaleja,
aineenvaihduntaan osallistumattomia inertteja
kaasuja (typped, heliumia, ym.) sita enemman,
mitd suurempi on sukellussyvyys ja mita kauem-
min altistus kestaa. Liuenneet kaasut poistuvat
elimistosta uloshengityksen mukana. Jos liuen-
neiden kaasujen maara ylittaa niiden luonnollisen
poistumisnopeuden sukeltajaa ymparoivan pai-
neen laskiessa, verenkierrossa ja kudoksissa syn-
tyy kuplia. Ne aiheuttavat sukeltajantaudin, joka
ilmenee tyypillisesti iho-oireina, tuki- ja liikunta-
elimiston kipuina ja keskushermoston hairiéina.
Ainut tunnettu ja toimiva hoito on uudelleen
paineistaminen, rekompressio ja puhtaan hapen
hengitys.

Sukeltaminen vapaa-ajan toimintana ja tyo-
ni on jatkuvasti lisddntynyt. Maailmassa on
noin seitsemédn miljoonaa aktiivista sukelta-
jaa ja joka vuosi yksinomaan PADI (yhdys-
valtalainen koulutusjirjestelmi) kouluttaa
puoli miljoonaa lisad. Sukellukseen liittyvit
ongelmat lisddntyvit ldhes samassa suhteessa.
Esimerkiksi Pohjois-Amerikassa kuolee vuo-
sittain ldhes 100 sukeltajaa ja raportoidaan yli
1100 sukellusonnettomuutta (Levett ja Mil-
lar 2008). Divers Alert Networkin (Annual
diving report) tilastoissa vuonna 2007 sukel-
tajantaudin esiintyvyys oli 3,6 tapausta kym-
mentituhatta sukellusta kohti.
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Vedenalaisessa ympéristossd elimisto jou-
tuu sopeutumaan lukuisiin fysikaalisiin ja
tysiologisiin riskeihin, kuten ylipaineeseen,
kaasujen myrkyllisyyteen, hengityksen ja ve-
renkierron muutoksiin ja hypotermiaan (Pen-
dergast ja Lundgren 2009a). Suomessa noin
30000:1la padosin vapaa-ajan sukeltajalla ovat
lisaksi riesana huono nikyvyys ja kylmi vesi
kesinkin aikana.

Tamai katsaus keskittyy ensisijaisesti pelk-
kdin sukeltajantautiin (decompression sick-
ness, DCS). Kirjallisuudessa esiintyy usein ki-
site DCI (decompression illness), joka kattaa
my0s “keuhkorepedmin” ja ilmaembolian tai
muita painevaurioita, jotka ovat usein sekoit-
tuneet tilastoissa sukeltajantautiin.

Sukellustekniikat

Vapaasukellus, tavallisesti enintddn 10-20
metriin ilman apuvilineitd tai perusvilineilld
(= hengitysputki eli snorkkeli ja rapylit), ei
normaalisti altista sukeltajantaudille. Airiolo-
suhteissa sekin on mahdollista (Lindholm ja
Lundgren 2009).

Laitesukellus, yleensi yli 10-40 metriin (ja
jopa 100 metriin), mahdollistaa niin suuren
kaasumdirian liukenemisen elimistoon, ettd
varsinainen sukeltajantauti voi syntyd. Kay-
tettdvd kaasuseos on yleensd sukelluslaitteis-
sa paineilmaa, ei happea. Laitteita kutsutaan
nimelli SCUBA (self contained underwater
breathing apparatus). Puhdas happi olisi niin
syvalld erittdin myrkyllinen kaasu.

Yksi yleistymassi oleva sukellustapa on Nit-
rox-seoksen kaytto. Siind lisitddn hapen osuut-
ta paineilmaan, jolloin typen humalluttavaa
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vaikutusta voidaan vihentdd. Samaan tihda-
tadn Trimixin kaytolld eli heliumin lisddmiselld
typen ja hapen seokseen. Titd kutsutaan myos
tekniikkasukellukseksi.

Kyllastyssukellusta harjoitetaan syvyys-
alueella 60-400 metrid (jopa yli 700 m) ve-
denalaisilla 6ljy- ja kaasukentilld sukelluskel-
loista kisin. Koko tyoskentely tapahtuu sa-
massa paineessa keskeytyksettd. Menetelma ei
ole kiytossd Suomessa.

Kisittelen tdssd vain sukeltamista tavan-
omaisilla paineilmapulloilla, jotka sisaltavat
ilmaa tai Nitroxia. Ndmi kaasut eivit kiytan-
nodssa eroa toisistaan.

Vedenalaisen ymparistén
fysikaalisia ja fysiologisia
vaikutuksia

Sukeltajantaudin teoreettisia perusteita on vai-
kea ymmartia tietimattd, mitéd elimist6lle ta-
pahtuu immersiossa eli veden alle mentiess.

Veritilavuus jakautuu uudelleen: direisve-
renkierto vihenee, keuhkojen verimiari kas-
vaa, sydimen syke hidastuu ja iskutilavuus
kasvaa. Antidiureettisen hormonin eritys li-
sddntyy ja aiheuttaa nesteen poistumista eli-
mistdstd, immersiodiureesin (Marabotti ym.
2009, Moon ym. 2009, Pendergast ja Lund-
gren 2009b).

Elimistomme on sopeutunut yhden ilmake-
hin (1 atm = 101 kPa) paineeseen, ja jokainen
10 m vettd lisdd painetta yhdelld ilmakehalla.
Urheilusukelluksen tavallinen maksimisyvyys
on 30(~40) m, jolloin vallitseva ulkoinen pai-
ne on 4-5 baaria (= 404-505 kPa). Vertailun
vuoksi henkildauton rengaspaine on yleensi
noin 3 atm. Painemittari ndyttdd kuitenkin
vain ylipaineen, siis 2 baaria.

Boylen lain mukaan kaasun tilavuus piene-
nee kiinteisesti paineeseen, eli 30 m:n syvyy-
dessd keuhkojen kuuden litran tilavuus pie-
nenee puoleentoista litraan vapaasti sukellet-
taessa. Paineilmalaite kuitenkin kompensoi
sen ldhes ennalleen.

Kaasut liukenevat nesteeseen suorassa suh-
teessa vallitsevaan paineeseen (Henryn laki).
Siten 30 m:n syvyydessd elimistdssa voi olla
nelinkertainen mairi typped verrattuna pin-
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nalla oloon. Noin 30 minuutin aikana em.
syvyydessd typped ehtii liveta niin paljon,
ettd nopea nousu pintaan saisi aikaan kuplien
muodostuksen veressa.

Toisaalta hengityskaasun tiheys paineen
noustessa kasvaa merkittivisti ja lisdd hengi-
tystyotd vaikeuttaen erityisesti ulosvirtausta.
Riskind on paineen alentuessa keuhkore-
peimd ja ilmaembolia (arterial gaseous embo-
lia, AGE). Pienimolekyyliseni kaasuna helium
helpottaa typpeen verrattuna hengitystyota ja
silld voidaan vélttidd typpihumala. Muiden kaa-
sujen kuten hiilidioksidin ja hapen merkitys
sukeltajantaudin synnyssd on marginaalinen.

Kuplateorioita

Verenkierto on erilaista eri kudoksissa: nopeaa
esimerkiksi aivoissa, syddmessi ja lihaksissa ja
hidasta rasvassa, luissa ja rustoissa. Kaasujen
imeytymis- ja poistumisnopeudet ovat niissd
erilaisia. Yhdeksin eri kudosryhmin mallissa
puoliintumisajat olisivat esimerkiksi 5-240
minuuttia. Ndin sukelluksen loppuessa toiset
kudokset vield sitoisivat lisdd typped kun taas
nopeimmat jo alkaisivat poistaa sitd (KUvA 1).
Niistd malleista on laskettu yleisimmit nou-
sutaulukot, mm. Yhdysvaltojen laivaston ja
Buehlmanin taulukot. Samoin useimmat “su-
kellusmikrot” eli ranteessa pidettavit sukellus-
tietokoneet toimivat niiden laskentamallien
pohjalta.

Kudoksiin liuenneita kaasuja, erityises-
ti rasvaliukoista typped, on elimistéssimme
normaalipaineessa noin yksi litra. Puolet siitd
on rasvassa, toinen puoli muissa kudoksissa.
Vanhimman eli Haldanen teorian (Boycott
ym. 1908) mukaan minkiin kudoksen kaasun
osapaine ei saa olla yli kaksi kertaa vastaava
ulkoinen osapaine; muuten alkaa kupliminen.
My6hemmin tarkennettuna nidmi raja-arvot
(M-arvot) ovat eri kudosryhmien mukaan
1,58-1,1 typelle ja 1,5-1,0 heliumille. M-
arvoilla tarkoitetaan kudoksen kyllastymisas-
tetta (maximum permissible tissue tension,
MPTT).

My6s muita teorioita on kiytossd. Harvey
esitti jo 1951 ilmataskuhypoteesin (crevice
model). Sen mukaan verisuoniemme seini-
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KUVA 1. Kaasujen liukeneminen ja poistuminen eri puoliintumisajan omaavissa kudoksissa. M-arvojen kaytto
Haldanen menetelmalla laskettaessa portaittaista etappinousua paineilmasukelluksessa.

missd on jo normaalitilassa pienid kaasutas-
kuja, joista kupliminen kiynnistyy kudosten
kyllistymisasteen ylittdessd raja-arvon. Asia
on helppo todeta katsomalla poreilua virvoi-
tusjuomalasin seinimaisti.

Muuttuvan permeabiliteetin malli (VPM)
(Yount 1982) taas tarkastelee kuplan pinta-
jannitystd ja kuplan kaasun aineenvaihduntaa
ympiérdivin nesteen (veri/kudos) kanssa. Tés-
td on edelleen laajennettu Wienken (1989) ns.
mikrokuplateoria (reduced gradient bubble
model, RGBM). Sen mukaan pienii kuplia
syntyy jo paljon aiemmin ja syvemmalld nou-
sun aikana. Kun silloin hidastetaan pintaan
nousua, varsinainen kupliminen ja sukelta-
jantauti voidaan vilttad. Tatd mallia kdytetddn
yleisesti uusissa sukellusmikroissa.

Kuplat ovat kuitenkin varmimmin todetta-
vissa doppler- ja kaikukuvauslaitteiden avulla
(Weathersby ym. 1984). Nimi tekniikat ovat
jo ammattisukeltajilla kaytossa.

Kuplista oireisiin

Pidosa kuplista syntyy laskimoverenkierros-
sa, jossa kupla on elimistolle kuin vierasesine.
Sen ympirille muodostuu proteiinikalvo, ja
kalvoon tarttuu verihiutaleita. Ndin muodos-
tuneen trombosyyttiaggregaatin valkosolut
yrittivit hivittdd ja elimisto samalla liuottaa

pois paikallisen hyytymin palauttaakseen ve-
renkierron periferiaan. Normaalisti keuhkojen
fibrinolyyttinen jirjestelmd puhdistaa synty-
neet pienet laskimopuolen kuplat hyytymi-
neen. Jos kuplinta on runsasta, elimiston koko
hyytymis- ja liuotusjirjestemd aktivoituu,
my6s muualla kuin vain tukosten liheisyy-
dessa. Silloin voi syntyi jopa disseminoitunut
intravaskulaarinen koagulopatia, DIC-synd-
rooma. Verisuonten endoteelin ja typpioksi-
din (NO-jirjestelmin) merkitys on keskeinen
(Brubakk ja Méllerlokken 2009).

Akuuttivaiheessa kaasukuplat tukkivat ve-
renkierron ja estivit mekaanisesti perifeeris-
ten kudosten happeutumisen. Tila muuttuu
pysyvaksi, kun trombimuodostus vakiinnuttaa
epdedullisen tilanteen, ellei liuotus toimi pian.
Sukeltajantaudin oireet ovat padosin seurausta
kudosten happeutumisen ja energiantuotan-
non puutteesta. Sidekudoksissa nivelten lihel-
14 my6s kuplien mekaaniset vaikutukset voivat
aiheuttaa kipua.

Tyypin I sukeltajantaudin akuutti tyyppioi-
re on nivelkipu, "bends”. Sitd kutsutaan myos
lieviksi sukeltajantaudiksi. Tyypin II sukel-
tajantaudista eli vakavista oireista puhutaan
silloin, kun kaasukuorma on ollut suuri (TAu-
Lukko). Talldin kyseessi on keskushermos-
ton, hengityksen ja verenkierron toiminnan
merkittiva hdiriintyminen. Vakavassa sukelta-
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TAULUKKO. Sukeltajantaudin oireet ja [6ydokset.

Tyyppi |

Nivelkivut

Kutina, ns. “sukeltajan kirput”
Laikat iholla

Lymfédeema

Poikkeava vasymys

Tyyppi Il

Sensoriset, tasapaino- ja nakéhairiot
Motoriset hairiot, pareesit
Hengitysvaikeudet

Huimaus ja pahoinvointi
Poikkeava vasymys

jantaudissa kuplien aiheuttama hypoksia voi
aiheuttaa mité tahansa oireita tajuttomuudes-
ta halvauksiin, huimaukseen, niké-, kuulo- ja
tuntohdiri6ihin seka yleistilan romahtamiseen.
Sukeltajantaudin vakavat oireet ilmenevit
pédosin pian pintaan nousun jilkeen, mutta
lievissd tyypissd I viive saattaa olla toistakin
vuorokautta (KuvA 2) (Annual diving report
2007). Tajuttomuus heti pintaan tulon jilkeen
viittaa yleensd "keuhkorepedmain” ja ilmaem-
boliaan. Syyni on keuhkokudoksen repeami-
nen ja paineistetun kaasun joutuminen keuh-
kolaskimoiden kautta sydimen vasemmalle
puolelle, misti se pddsee suoraan aivo- ja se-
pelvaltimoihin.

Sukeltajantauti on yleensi aina oireiltaan
epamdiridinen sekoitus tyyppié I ja II tai han-
kalimmissa tapauksissa osa muutakin, mm.

Suoliston ja rakon toimintahdiriot
Heikotus

Pikkuaivo-oireet

Kortikaaliset muutokset
Hengitysvaikeudet

Huimaus

Silmdvarve

Iho-oireet

Kipu

Tuntohairiot

e

keuhkorepedmin oireistoa. Siksi jako eri tyyp-
peihin on perusteiltaan mielivaltainen mutta
hoidon kiireellisyyden arvioinnin kannalta
kaytinnollinen.

Riskitekijoita
Ylipaino on riskitekiji. Koska typpi on rasva-
liukoinen kaasu, sitd kertyy sukelluksen aikana
lihavammalle enemmén ja huonon verenkier-
ron takia se poistuu hitaammin elimistosta.
Sukupuolieroilla ei juuri ole merkitystd. Huo-
no fyysinen kunto on merkittiva haittatekija.
Kokemuksesta tiedetddn, ettd hyva fyysinen
kunto tai liitkuntasuoritukset ennen sukelta-
mista vihentivit sukeltajantaudin riskid. Heti
sukelluksen jilkeen fyysinen rasitus painvas-
toin laukaisee sukeltajantaudin. Wisloff ja
Brubakk (2001) ovat osoittaneet rotilla aero-
bisen harjoittelun hy6dyn. Syyksi on speku-
loitu aiemmin mm. ilmataskuteorian mukaista
kuplien irtoamista verisuonten seindmista tai
endoteelin toiminnan muuttumista. Thmisilla
hyvin fyysisen kunnon ja sukeltamiseen adap-
toitumisen suojaava vaikutus sukeltajantautia
vastaan on osoitettu uusimmissakin tutkimuk-
sissa (Dujick ym. 2008, Pontier ym. 2009).
Kuivuminen vaikuttaa sukeltajantaudin ke-
hittymiseen perifeerisen verenkierron hidas-
tumisen kautta. Sitd edistivit immersiodiu-
reesi ja hengityskaasujen lihes absoluuttinen
kuivuus. Limpimissd maissa nestehukka voi
olla suurikin, eivitka sen korjaukseen kiytetyt

Yleisvoinnin huononeminen

o
N
~

6 8 10 12 14 16
Tuntia pintaan noususta

KUVA 2. Oireiden ja lI6yddsten ilmaantuminen tunneissa pintaan noususta (Annual diving report 2007).
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menetelmit aina ole oikeita (diureettiset vir-
voitus- tai alkoholijuomat).

Syddmen eteisviliseinamiin sikickaudelta
jadnyt defekti (avoin foramen ovale, PFO),
on viestOssd erittdin yleinen, sitd on esiinty-
nyt 20-40 %:lla eri aineistoissa. Useimmat
aukoista ovat pienid ja normaalieliméassi mer-
kityksettomid. Tavallisten, yli 20-30 m syvyy-
teen ulottuvien sukellusten loppuvaiheessa ja
pintaan tulon jilkeen verenkiertoon syntyy
useimmiten jonkin verran kuplia, mutta ne
suodattuvat keuhkokapillaareissa eivitka oirei-
le. PFO mahdollistaa kuitenkin kuplien oiko-
virtauksen suoraan paiverenkiertoon ja saa ai-
kaan jopa vaikean sukeltajantaudin tilanteissa,
joissa laskennallisesti ei vield lainkaan pitdisi
syntyd mitddn oireita. Oikovirtausta on syy-
td epailld, jos erityisesti vaikea tyypin II tauti
on syntynyt tavallisen helpon, ns. turvallisen
sukelluksen jilkeen. Aiheesta on viime aikoi-
na julkaistu paljon, myos ristiriitaista tietoa
(Germonpré 2005, Koch ym. 2008, Gempp
ym. 2009).

Lentdminen sukeltamisen jilkeen voi lau-
kaista sukeltajantaudin. Lentokoneessa mat-
kustamopaine on yleensi pienempi kuin me-
renpinnan tasossa ja siten kasvanut paine-ero
elimisto6n kertyneen typpikuorman ja ym-
périston vililld saattaa laukaista kuplimisen
verenkierrossa. Sukeltajantaudin kaltainen
dekompressiotauti voi my6s syntyi lentdjille
lentokoneen matkustamon paineen akillisesti
laskiessa. Paineen #killisestd alenemisesta on
yksi tuore tapausselostus (Johnston 2008)
ja katsaus (Foster ja Butler 2009) ja aiempia
omakohtaisia julkaisemattomia kokemuk-
sia Suomesta. Sukeltajantaudin voi aiheuttaa
my0s nousu autolla vuoristoon sukelluspaivi-
nd. Sukellusten ja lennon vilille suositellaan
vihintddn yhti vilipaivaa.

Astma ahtauttaa keuhkoputkia ja saattaa
altistaa ilmaembolialle. Paineistettu hengitys-
kaasu piddsee sisddn mutta nousun aikana ei
ehki enidd ulos. Riski on pieni hyvissi hoito-
tasapainossa olevalla astmaatikolla, jolla keuh-
kofunktiot eivit ole merkittivisti huonontu-
neet eika rasitus provosoi oireita.

Raskautta pidetddn kaikkialla maailmassa
sukelluksen esteend. Mitdédn varsinaista tutki-

YDINASIAT

» Sukeltajantaudin aiheuttaja on ylipaineessa kudok-
siin liuennut kaasu, tavallisimmin ilmakehan typpi.

» Jos kaasua on kertynyt sukelluksen aikana enem-
man kuin uloshengitys ehtii poistaa, elimistossa
syntyy kuplia.

» Kuplat laukaisevat dekompressio- eli sukeltajan-
taudin.

musndyttod tistd ei ole ihmisen osalta, mutta
sukeltajantaudin aiheuttamat kuplat sikiossd
voivat aiheuttaa mitd tahansa komplikaatioita.
Eldinkokeiden tuloksia ei voida soveltaa ihmi-
siin, eikd kontrolloituja ihmisilla tehtyja tutki-
muksia ole tiettavisti julkaistu.

Mydhaisoireet

Viimeiseksi ilmaantuvia my6hiisoireita ovat
luukuoliot, aseptiset osteonekroosit. Kuplat
saavat aikaan verenkiertohdiriciti myos luis-
sa, erityisesti lonkkaluun paissd ja muissakin
putkiluissa lihelld nivelpintoja. Syntyneet tu-
kokset aiheuttavat kuolioita, joita alkuvaiheen
kudosédeema edelleen pahentaa. Merkit eivit
ndy heti vaan yleensi vasta kuukauden tai kuu-
kausien kuluttua rontgenkuvauksissa. Merk-
kiaineilla tai magneettikuvauksella ne olisivat
havaittavissa jo pdivien tai tuntien kuluttua,
mutta niistd ei ole silloin vield kliinisid viit-
teitd. Siksi aseptisten osteonekroosien yhteys
sukeltajantautitapauksiin on varmistettu vasta
paljon mydhemmin (Cimsit ym. 2007 ja Uzun
ym. 2008).

Toistuva tai puutteellisesti hoidettu sukelta-
jantauti saattaa johtaa keskushermoston vau-
rioitumiseen. Ongelmat tunnetaan erityisesti
puutteellisissa olosuhteissa sukeltavilla koy-
hien maiden asukkailla (Barrat ja Van Meter
2004). Erittiin vaativissakin olosuhteissa su-
keltavilla laivastojen ammattilaisilla ja kyllas-
tyssukeltajilla 16ydokset ovat toisaalta vihai-
sid. Heilld sekd luusto etti keskushermosto
ovat uran jilkeen yleensd kunnossa, mitd voi- 439
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daan pitdd epdsuorana osoituksena hyvin fyy-
sisen kunnon ja kurinalaisen sukellustekniikan
merkityksesti ehkiisyssi (Erdem ym. 2009).
Adrimmaiisyyteen viedyt vapaasukellukset
saattavat johtaa sukeltajantautiin kaikkine seu-
rauksineen.

Hoito

Sukeltajantautiin tunnetaan vain yksi hoito:
rekompressio eli uudelleen paineistaminen ja
puhtaan hapen hengittiminen. Akuutissa su-
keltajantaudissa hoidon tavoite on pienentdi
kuplia ja liuottaa kaasut takaisin elimiston nes-
teisiin. Niin ne voidaan jilleen hengittia ulos
normaalisti keuhkojen kautta. Painekammios-
sa maskin tai hupun kautta annettu satapro-
senttinen happi vaihdetaan uloshengityksen
mukana poistuvaan inerttiin kaasuun, olipa se
sitten typped, heliumia tai muuta. Samalla hy-
poksiset perifeeriset kudokset saavat vapaasti
kudosnesteisiin liuennutta happea, vaikka nii-
den verenkierto olisi lahes olematon.

Tyypin II taudin hoito tulee aloittaa heti;
lievissd tyypin I taudissa ei ole tuntien tai péi-
vin kiirettd. Ilmaembolia johtaa hoitoyrityk-
sistd huolimatta lihes aina kuolemaan. Keuh-
kojen barotrauma eli painevaurio, "repedmi”
ylipaineen vaikutuksesta, voi aiheuttaa my6s
ilmarinnan tai vilikarsinaphon. Namai saatta-
vat myOs yhdistya klassiseen sukeltajantautiin

ja vaikeuttaa diagnoosin ja hoitopditosten te-
koa.

Sukeltajantaudin oireiden ilmettyd anne-
taan ensihoitona sataprosenttista happea.
Tarkedd on my®ds riittdva nesteytys. Suomessa
kuten muuallakin maailmassa kiytetddn ylei-
simmin hyviksi koettua Yhdysvaltain laivas-
ton hoitotaulukkoa (kuva 3), jonka tulokset
on todettu parhaiksi (Sayer ym. 2009).

Paineistuksen jilkeen kuplat ovat poissa.
Uusintahoidoissa on kyse ylipainehappihoi-
dosta, jolla huonosti happeutuvaa periferiaa
voidaan elvyttdd ja saada solujen toiminta pa-
lautumaan. Puolitoista tuntia kestdvid ylipai-
nehappihoitoja annetaan pdivittdin, kunnes
potilas on tdysin oireeton tai paranemista ei
enidd tapahdu.

Myos lyhyemmilld ja kevyemmilld ylipaine-
happihoitomenetelmilld on raportoitu hyvid
tuloksia (Cianci ja Slade 2006).

Liaakkeistd tai lisdaineista ovat olleet esilld
asetyylisalisyylihappo, hepariini, paikallispuu-
dutteet, perfluorokarbonit (Spiess ym. 1988,
Spiess 1988 ja 2009), kortisoni ja jopa statiinit
(Duplessis ja Fothergill 2008), mutta mistiin
niistd ei ole saatu kiistatonta lisitehoa hoitoon
(Bennett ym. 2007). Vain peruselvytykseen
tai hoitoon liittyvd nesteytys suun kautta tai
suonensisdisesti on jirkevid ja hengityskaasu-
jen kuivuuden takia usein tarpeellista.

Hapenanto ennen uudelleen paineistusta

Aika (min)

60 15 60 30

| 1 | | 0

Syvyys (m)
O
|

12

18- -18

~-— Nousunopeus 0,3 m/min

I limahengitys
[ Happihengitys
=~ Laskeutuminen = paineennostoaikaa ei lasketa hoitoaikaan

Kokonaishoitoaika 4 t 45 min

KUVA 3. Yhdysvaltain laivaston hoitotaulukko (US NAVY Treatment Table 6).

S. Sipinen



kuljetuksen aikana vihentdd hoitokertoja ja
parantaa hoitotuloksia (Longphre ym. 2007).
Uudelleen paineistusta veden alla ei hukku-
misriskin takia suositella niille, joilla ei esiinny
vakavia oireita, paitsi ddritapauksissa.

Esiintyminen Suomessa ja
hoitotulokset

Tyypin I lievd sukeltajantauti tulee usein oi-
reettomaksi ensimmiiselld hoitokerralla.
Vajkeammassa tyypin II taudissa tarvitaan
tavallisesti joitakin ylipainehappihoitoja, kun-
nes potilas on tdysin tai ldhes oireeton. Seka-
muodoissa, joita on padosa, hoitotarve riippuu
taysin lahtotilanteesta eli siitd, kuinka suuri oli
typen ylimaira elimistossd sukelluksen jilkeen
ja viiveestd painealtistuksesta hoidon alkuun.
Keuhko- tai selkdydinvaurion osuus lahtoti-
lanteessa vaikuttaa sekd lyhyelld ettd pitkilld
aikavililli hoidon lopputuloksiin merkitta-
vasti.

Viidenkymmenen viime vuoden aikana
Suomessa on kuollut sukeltajantautiin vain
yksi henkil6. Muihin sukellusonnettomuuksiin
on menehtynyt pitkalld aikavalilld 2-3 jhmista
vuodessa. Syyni on yleensi ollut ilmaembolia
tai hukkuminen. Kuolemaan johtaneiden su-
kellusonnettomuuksien syissa ei ole tapahtu-
nut mitddn olennaisia muutoksia 20 vuoteen
(Sipinen ja Kuokkanen 1994).

Suomessa suurin osa sukeltajantautitapauk-
sista on viime vuosina hoidettu yksityisessd
ylipainehappihoitokeskuksessa Helsingissi,
TYKS:ssa Turussa ja Upinniemen laivasto-
asemalla. Vuosina 1999-2008 yhteensi 290
henkil6d on saanut yhteensd 832 painekam-

miohoitoa. Entisessid Tilkan keskussotilassai-
raalassa hoidettujen maird on ollut pieni, ja
Oulussa, Kuopiossa tai Tampereella on hoi-
dettu vain joitakin yksittdisid tapauksia. Yh-
teensd sukeltajantautitapauksia on ollut noin
30 vuodessa.

Ulkomailla sukeltajantaudin saaneista osa
on hoidettu kokonaan tai aluksi sukelluskoh-
teessa. Tilastoja ei ole kiytettivissd, mutta ta-
pauksia lienee vihin.

Suomen tulokset ja aineistot ovat hyvin
verrattavissa yleisesti julkaistuihin (Annual
diving report 2007). Hoitamatta jittimisen
seuraukset ovat jo nikyneet vanhoissakin ai-
neistoissa (Sipinen ja Halonen 1987). Uusia
seurantatutkimuksia ei Suomessa ole tehty.

Lopuksi

Sukeltaminen on riskeistiddn huolimatta tur-
vallinen harrastus ja onnettomuuksia sattuu
vihin. Vakavia tai hoitoa vaativia ongelmia
tulee harvoin. Verrattaessa useisiin muihin
litkunta- ja harrastemuotoihin ei ammatti- tai
vapaa-ajan sukeltaja juuri kuormita terveyden-
huoltoa eiki ole poissa tydsta itse aiheutetun
syyn takia.

Kaikkia sairauksia ja onnettomuuksia kos-
kee sama asia: ehkiisy on parempi kuin hoito.
Sukeltajantaudin ja sukellusonnettomuuksien
osalta timd on toteutunut Suomessa hyvin,
koska asenne koulutukseen ja lddkirintarkas-
tuksiin on ollut kohdallaan. m

SEPPO SIPINEN, dosentti
Hilantie 78, as. 2
02480 Kirkkonummi

— Summary

Decompression sickness

sion and inhalation of pure oxygen.

Decompression sickness will develop, when excess concentrations of nitrogen or helium from the
respiratory gas have dissolved into the body. The dissolved gases are removed from the body with
exhalation. If the level of dissolved gases exceeds their natural rate of removal, bubbles are formed
in the circulation and tissues as the pressure surrounding the diver decreases. The bubbles will
cause decompression sickness typically manifested as skin symptoms, musculoskeletal pains and
disturbances of the central nervous system. The only known and effective treatment is recompres-
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SIDONNAISUUDET

Kirjoittaja on Suomen Sukellus- ja Ylipaineladketieteen Yhdistyksen hallituksen jasen ja Turun yliopiston
sukellus- ja ylipaineladketieteen dosenttina osallistunut terveydenhuollon Suomessa ja ulkomailla
pitamiin alan koulutus- ja opetustilaisuuksiin ja julkaissut tilaisuuksista yhteenvetoja.




