
Fai clic per aggiungere del testo

Domus De Maria (CA)
5-10 ottobre 2015

UN MEDICO PER 
LA PERSONA,

LA FAMIGLIA, 
LA SOCIETÀ



Fai clic per aggiungere del testo

Potenzialità dell'OOT
nello studio del 

medico di 
medicina generale

relatore: 
Dott. Savio Fornara

FIMMG NOVARA
Domus De Maria (CA)

5-10 ottobre 2015





























Ozon
oMolecola presente in natura

Ruolo fondamentale per la vita

Dovuto all'effetto dei raggi uv e scariche elettriche sulle molecole 
di O2

1857 Von Siemens e arco voltaico

Applicazioni industriali: proprietà antisettiche



Ozono medicale
Uso nella Prima Guerra Mondiale

Usato con miscela O2/O3 in cui O2 non meno del 95%

O3 prodotto da generatori: tubi di ozonizzazione o tubi di 
Siemens 

O2 medicale, scarica elettrica tra 4000 e 15000 Vs

O3 mescolato con O2 per ottenere la concentrazione desiderata

Generatore: fotometro per il controllo della concentrazione di                        
O3 da prelevare e

Catalizzatore per riconvertire in O2 l'O3 prodotto in                   
eccesso 





Biochimica 
ozonoGas Instabile

Potente ossidante. Nei liquidi biologici porta alla formazione di                                    
ROS e reagisce 

Acidi grassi insaturi (PUFA)

Composti riducenti come GSH

Proteine ricche di cisteina

Reagisce con i doppi legami di carbonio dei PUFA dando origine a:

Ozonuri

Ozonidi di Criegge (reazioni in ambiente lipofilo                LOP)   



Nei liquidi biologici: 

ROS: messaggeri a breve durata di azione

LOP: messaggeri a lunga durata

Nel plasma: GSH sintesi intracellulare 

Nel citoplasma: rapporto GSH/GSSG elevato a scopo                                         
protettivo



Condizione fondamentale per la terapia con O2/O3 
nell'uomo è che la dose somministrata di O3 non ecceda la 
capacità degli enzimi antiossidanti



Sistema antiossidante extracellulare
Molecole idrosolubili: Acido ascorbico (vit. C)

Acido urico 

Glucosio

Proteine plasmatiche

Albumina

Cisteina

GSH

Molecole liposolubili: Bilirubina

Vit. A

Vit. E

β carotene



Sistema antiossidante intracellulare
 SOD 

 Catalasi

 GSH



Ozono e 
metabolismoMetabolismo glucidico: accelerazione glicolisi per produrre NADH

In aerobiosi: AcetilCoA           Ciclo di Krebs         38 ATP+NADH

In anaerobiosi: Piruvato         2 Ac. lattico           2ATP

Metabolismo protidico: affinità per i gruppi sulfidrilici ma la                                                   
degradazione è protetta dal GSH,  NADH e                                       
NADPH

Metabolismo lipidico: attivato per effetto lipolitico diretto e                                               
aumentata produzione di energia dovuta ai                                     
LOPs 



Effetti sui GR e sulla reologia
 Diminuzione della viscosità ematica e dell'aggregazione PLTs

 Aumento rilascio NO

 Aumento cessione O2 ai tessuti:

- Aumento 2,3 difosfoglicerato

- Aumento H+ nell'eritrocita (effetto Bohr)



Azione 
Battericida Fungicida Virustatica

Dovuta alla distruzione della capsula per processi ossidativi e 
insufficiente capacità di difesa della cellula batterica.

Gram- , Sporigeni:           meno sensibili

Gram+, Non sporigeni:   più sensibili

Virus: inibisce i recettori cellulari presenti sulla superficie virale



Azione 
Immunomodulante

Stimola il rilascio di citochine dai linfociti e monociti



Azione analgesica/antinfiammatoria

Diminuzione della produzione di Pgs per effetto della 
perossidazione diretta dei mediatori algogeni.



Tossicità dell'ozono
Gas irritante e tossico per l'uomo (via inalatoria)



Risultati terapeutici se somministrato all'interno di tessuti o 
sostanze dotate di sistemi antiossidanti.

Effetti collaterali legati a errori di somministrazione e alla 
dose.

Dose massima non deve eccedere la capacità degli enzimi 
antiossidanti.



Vie di somministrazione
 Sottocutanea

 Intramuscolare (diretta o PAEI)

 Intra o periarticolare

 Endovenosa (GAEI) 

 Intradiscale

 Insufflativa

 Topica



Campi di 
applicazioneDiscopatie

Patologia osteoarticolare

Patologia vascolare

Patologie neurologiche e sindromi cefalalgiche

Neuropatie canalicolari

Infezioni batteriche, micotiche e virali

Patologie del tratto gastrointestinale

Patologie ginecologiche

Patologie dermatologiche

Patologie stomatologiche



Meccanismo di azione sul dolore



Fisiopatologia del 
doloreDolore: esperienza sensoriale ed emozionale spiacevole, 

associata a danno:

 tessutale, in atto o potenziale
 esperienza sensoriale

con componenti:

Discriminative - localizzazione, intensità, durata
Emozionali - sofferenza, angoscia, emozione
Vegetative - variazioni cc, ormonali, motorie

Dolore fisiologico: reazione di allarme

Dolore patologico: si automantiene diventando malattia



Trasmissione del dolore
I nocicettori captano il dolore e lo trasmettono con fibre nervose:

 Aδ mielinizzate, a trasmissione veloce

 C demielinizzate, a trasmissione lenta

Gli stimoli dolorosi vengono portati alla corteccia cerebrale con:

 Primo neurone: (trasduzione) dalla periferia ai neuroni centrali di 
midollo e tronco

 Secondo neurone: (trasmissione) al talamo Gate control sistem

 Terzo neurone: nel talamo (nucleo DM, VPL,VPM) alla corteccia

Quarto neurone: centrale per componente sensoriale, affettiva, 
cognitiva



Trasmissione del dolore

Vie inibitorie discendenti: dai nuclei del tronco cerebrale ai 
neuroni spinali.

Neurotrasmettitori coinvolti: Noradrenalina e Serotonina.



Mediatori del 
doloreSensibilizzano a livello periferico: 

-Prostaglandine
-Istamina
-TNF α
-IL1
-Sostanza P
-Calcitonin Gene-Related Peptide



Mediatori del 
doloreSensibilizzano i neuroni spinali: - Acido glutamminico

- Acido aspartico

- Sostanza P

- Calcitonin Gene-related Peptide

- Ossido nitrico

- Prostaglandine

Gli oppiacei inibiscono la trasmissione spinale pre e post sinaptica.

Gli interneuroni GABAergici agiscono sulle presinapsi.



Ozono terapia e dolore
Miscela di ossigeno e ozono per il trattamento del dolore di diversa origine.

Inizialmente per il dolore rachideo, sia da patologia degenerativa cronica 

sia da conflitto discoradicolare.

In seguito anche nel dolore di muscoli, tendini, articolazioni.

È un farmaco con efficacia terapeutica

bassa incidenza effetti collaterali

Ruolo antiinfiammatorio e analgesico per 1 minor produzione Pgs

2 inattivazione diretta dei mediatori 

algogeni

3 miglioramento microcircolo

4 meccanisco riflessoterapico 

5 aumento endorfine



Dolore e patologia 
rachideaMolto diffuso 

Espressione ultima di squilibri biomeccanici e/o bioenergetici

Fattori di rischio:      Gravidanza

Altezza

Obesità

Dismetria arti inferiori

Lavoro

Strutture anatomiche:  Legamenti

Articolazioni

Ossa, muscoli e tendini

Vasi e tessuto nervoso



Dolore e patologia 
rachidea

Componente mista nocicettiva e neuropatica

Cause di dolore:  ernia discale

protusione discale 

artrosi 

stenosi del canale vertebrale



Ernia discale

Patologia degenerativa del disco intervertebrale

Molto diffusa tra i 30 e i 50 anni

Quadro clinico:  mal di schiena

radicolopatia compressiva sciatico o crurale

limitazione o impotenza funzionale



Colonna vertebrale



Ernia discale: fisiopatologia
Lacerazione anulus fibroso.

Fuoriuscita del nucleo polposo con possibile compressione del sacco durale e della 
radice nervosa.

Più numerose nella regione lombare (95%) L4 L5, L5 S1.

nella regione cervicale C5 C6, C6 C7.

Poche toraciche.

Due stadi: 

- protusione discale o bulging

l'anello fibroso lacerato, non rotto, disco integro e deformato

- ernia discale 

il contenuto gelatinoso del disco fuoriesce e si porta nel              canale spinale 
comprimendo le radici nervose.



Patogenesi del 
dolore

Tre meccanismi: 

1) fattori meccanici diretti: poco rilevanti, la guaina nervosa è priva di nocicettori

 Compressione ganglio spinale

 Deformazione e stiramento dei legamenti e dell'anulus

 Deformazione e stiramento delle fibre nervose

2) fattori meccanici indiretti: vasculomediati 

 Ischemici, con disturbi trofici del nervo, demielinizzazione anossica secondaria 

 Da stasi venosa con edema e disturbi trofici del nervo

3) fattori infiammatori: ruolo importante nella patogenesi del dolore

 Reazione infiammatoria immunomediata 

 Reazione infiammatoria secondaria a fattori bioumorali del tessuto discale

PLA2 

PGE2

IL6

L'infiammazione come causa principale del dolore da ernia discale.



Sintom
iDolore di diverse intensità, formicolio, bruciore, parestesie, 

riduzione della sensibilità tattile e dolorifica, deficit di forza.

La sede dei sintomi è legata alla sede dell'ernia o della 
protusione.

A) ernia discale lombare.

B) ernia discale cervicale: nuca, collo, scapola, spalla, braccio, 
mano.



Diagnostica
Data l'alta frequenza di remissione spontanea del quadro clinico, 

se non ci si trova in una situazione di urgenza, attendere 
almeno 4-6 settimane prima di effettuare accertamenti:

RX colonna (non indicata come esame di routine)

TC               (accurata, ma rischio radiologico)

RM              (accurata, non espone a rischio radiologico)



Ruolo dell'ossigeno ozono terapia
L'ozono agisce sulla causa del dolore e dell'infiammazione: 

Via diretta:

Inibizione della sintesi delle Pgs

Ossidazione diretta dei mediatori algogeni e neutralizzazione dei

ROS

Inibizione della liberazione di bradichinina

Inibizione dell'azione proinfiammatoria immunomediata:

Inibizione del rilascio di proteinasi dai macrofagi

Aumentato rilascio di citochine immunosoppressive

Rivascolarizzazione peri discale

Miglioramento della perfusione ematica capillare



Conclusion
iMetodica usata con successo da quasi trent'anni.

Effetti collaterali rari e dovuti ad errori di tecnica di 
somministrazione.

Controindicata: Turbe piastriniche o della coagulazione 

Tireopatie

Gravidanza

Favismo

Malattie cardiovascolari scompensate

Ipoglicemia

Pratica ampiamente riconosciuta con importante e numerosissima 
bibliografia.



In Lombardia è pratica erogabile a carico del SSN con codici 

 93961 (iniezione di ossigeno ozono a controllo fotometrico)

 93962 (ossigeno ozono in sacchetto locale)

 93963 (ossigeno ozono quasi total body)

Pratica sicura senza effetti collaterali se correttamente applicata, 
con rispetto dei protocolli e con utilizzo di apparecchiature 
marcate CEE
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