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Souhrn: Uvod: P¥icinou dekompresni nemoci potapéci (DCS) je tvorba plynovych bublin v tkanich a Zilni krvi p¥i vynoteni. Potapéci
s otevienym foramen ovale (foramen ovale patens - PFO) maji zvy3ené riziko paradoxni vzduchové embolizace do mozku nebo jinych
organt. Cilem na3i studie bylo zjistit vyskyt PFO u potdpéct s DCS, srovnat tuto skupinu s kontrolni skupinou asymptomatickych po-
tdpéci a porovnat kontrastni ultrazvukové metody vhodné pro screeningové vysetreni. Metodika: Vy3etfili jsme 28 aktivnich potapéct
(vice nez 100 ponoril). U viech pacientl bylo provedeno vy3etteni pravolevého zkratu bublinkovym kontrastem na p¥tomnost PFO
transtorakdlnim echokardiografickym vysetfenim (TTE) a transkranialnim dopplerovskym vySetfenim nad arteria cerebri media (TCD).
U potapéc se zkratem bylo provedeno transezofagealni echokardiografické vysetfeni (TTE) na prikaz PFO. Vysledky: 15 potapéct mélo
v souvislosti s vynofovanim DCS. Ve skupiné s DCS byl v 53 % (8 z 15) prokazidn PFO. Anamnestické idaje u téchto potdpéct vzdy svéd-
¢ily pro paradoxni embolii (neurologickou formu DCS). Ve skupiné asymptomatickych potapéct byl PFO na zakladé screeningu pravo-
levého zkratu prokdzan jen u jednoho potdpéce (8 %, 1 z 13). TCD prokdzalo pravolevy zkrat u viech potdpéct s PFO. Zdvér: De-
kompresni ptthoda mtze poukdazat na zkratovou vadu, do té doby klinicky némou. PFO je rizikovym faktorem pro paradoxni emboliza-
ci u potapéch. TCD je vhodnym screeningovym vySetfenim, TEE z(stava zlatym standardem. Nase vysledky naznacuji, ze vy3etfeni
vedouci k diagnostice PFO je vhodné provést pfi opakované dekompresni pfihodé a rovnéz u viech aktivnich potdpéci a instruktord.

Kli¢ova slova: foramen ovale patens - potdpéni - dekompresni nemoc

Paradoxical Embolization and Patent Foramen Ovale in scuba divers: screening possibilities

Summary: [ntroduction: The cause of decompression sickness (DCS) in scuba-divers is bubble formation in tissues and in venous blood
during ascent. Divers with patent foramen ovale (PFO) have an increased risk of paradoxical embolization to the brain or other vital
organs. The aim of our study was to assess the incidence of PFO in scuba-divers with DCS, to compare the group with asymptomatic
controls, and to evaluate ultrasound contrast methods suitable for screening. Methodology: We examined 28 scuba-divers (more than
100 dives). The right-to-left shunt detection was performed by bubble contrast transthoracic echocardiographic examination (TTE)
and transcranial Doppler sonography over arteria cerebri media (TCD) in all divers. In divers with shunting, transoesophageal echo-
cardiography (TEE) was performed to prove PFO. Results: 15 divers had DCS associated with the ascent. In this group, PFO was dia-
gnosed in 53 % (8/15). The symptoms of all of them retrospectively were of paradoxical embolization (neurological form of DCS). In
the group of asymptomatic divers, PFO was proven on the basis of right-to-left shunt screening in 1 diver (8 % 1/13). TCD proved
right-to-left shunt in all divers with PFO. Conclusion: DCS can unmask a so far asymptomatic intracardiac right-to-left shunting. PFO
is a risk factor for paradoxical embolization in divers. TCD is suitable for screening; TEE is a gold standard in PFO detection. Our
results showed that PFO detection is a useful clinical tool after repeated DCS and in all frequent divers and instructors.

Key words: patent foramen ovale - scuba diving - decompression sickness

Uvod

Potapéni's dychacim pfistrojem se od
dob vyndlezu ,,aqualungu® (Cousteau
a Cagnane 1943) stalo populdrnim
sportem. Jen v nasi republice je odha-
dem vice nez 50 000 registrovanych
potdpécll. Znalost zakladnich fyzikal-
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nich principl chovani vdechovani
plynt a jejich smési pod vyssim okol-
nim tlakem je zdsadni pro pochopeni
patofyziologie poruch vznikajicich je-
jich stla¢enim a rozpindnim. Pro nasi
potrebu zminime jen, Ze p¥i konstant-
ni teploté je zména objemu plynu ne-

piimo dmérnd tlaku (Boylav zdkon).
To znamena, Ze dany objem plynu na
hladiné (atmosféricky tlak - 0,1 MPa)
se pfi ponoreni do hloubky 10 m
(tlak 0,2 MPa) stlaci na jednu polo-
vinu. PFi vynoFen( svilj objem 2krat
zvétsi. Dekompresi dutin nebo plicni
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P¥icina

Rizika

Lokalizace

a pavod bublin
Pocétek symptomi
Priznaky

Efekt prvni pomoci
véetné kysliku
Lécba

paradoxni embolie - neurologicka forma DCS

PFO, plicni zkrat po barotraumatu
nedodrzeni dekomprese, p¥ili§ rychly vystup
bubliny v tepnach

nékolika minut nebo brzo po vynoteni
bezvédomi, neurologické postizeni riizného
stupné nebo srdeéni ptthoda

ptiznaky se mohou zlepsit nebo odeznit

rekomprese v hyperbarické komote

Tab. 1. Srovnéni paradoxni plynové embolizace a dekompresni nemoci (DCS).

dekompresni onemocnéni (DCS)

bubliny dusiku tvofici se rychle v tkdnich
nedodrzeni dekompresniho postupu

dusikové bubliny ve tkanich a kapilarach

nékolik minut az dn& po vynoteni, 99 % do 6 hodin
riznorodé: obvykle bolesti nebo parestezie;
nejcastéji postizenf kiize a kloubli; mohou se zhor-

Sit k ochrnuti, $oku; mohou byt podobné embolii

piiznaky se mohou zlepsit nebo odeznit

rekomprese v hyperbarické komote

tkané vznikaji ruptury - barotraumata.
V tkanich, a hlavné v Zilni krvi se pfi
vynofovan( uvoliuji bublinky dusiku
¢i jiného inertniho plynu pouzitého
v dychaci smési. Soudi se, ze vznikaj
expanzi z plynovych jader existujicich
za atmosférického tlaku v kloubech
vcetné patefe (pti kavitaci - lupanf
v kloubech) nebo v potnich Zlazach
a koznich pérech [1,2]. Patogeneze
poskozeni tkdné vlivem tvorby dusiko-
vych bublinek spoéiva v pfimém tlaku
na nervova zakonceni [3] anebo po-
Skozeni endotelu a ndslednou trombé-
zou a ischemif [4]. Zaroven probiha
aktivace koagulace, komplementu
i leukocytll s naslednou extravazaci
plazmy [5]. Nejcastéjsi manifestaci
tzv. dekompresni nemoci (decompres-
sion sickeness - DCS) jsou velice riiz-
norodé pfiznaky lokalniho charakteru,
jako bolesti kloubd, v oblasti patere
a bolest a barevné zmény kéze [2].
Z tkani a z Zilni krve se bublinky do-
stanou do plic, kde se zachyti a jsou
vydechovény. Ve vétsim mnoZstvi je
prekrocena filtra¢ni kapacita plic
a bublinky se dostanou do arteriali-
zované krve [6]. Masivni plynovd em-
bolie zwysi tlak v plicnici a maze byt
fatdIni [7]. P¥i intrakardidlnim (vzacné
i plicnim) zkratu maze mit paradoxnf{
plynova embolie vdzné nasledky s neu-
rologickou nebo jinou symptomato-
logii. Tato problematika, pravdépo-
dobné nedocenénd, viak neni dosud
podrobné prostudovdna a pfiznaky
se ¢asto prekryvaji (tab. 1). Casty vy-

144

skyt bublin v zZilni krvi po vynorenf
a paradoxni embolizace bublin ces-
tou PFO pii dekompresi byly proka-
zény experimentdlné i v klinické studii
[8-10].

Nejcastéjsi pricinou pravolevého
zkratu je otevfené foramen ovale
(PFO). Vyskyt PFO je udavan v 22 az
29 %. Patofyziologicky mlze PFO
zpUsobit paradoxni embolizaci trom-
bl nebo bublinek do levé siné a dal
do velkého se viemi diisledky.

Potdpécska medicina je dnes samo-
statny obor a dekompresni problémy
jsou jejim Ustfednim tématem. UZ od
roku 1986 byl PFO déavan do vztahu
k paradoxni embolizaci u potapéct
[11,12] a nasledné se Fada autord po-
kousela stanovit rizika pro sportovn{
potdpéni véetné metaanalyz [13,14].
Povédomost o tomto faktu pronikla
i do fad potdpéct a mhze vést k opat-
fenim snizujicim rizika paradoxni em-
bolizace, aniz by byl potdpéc pro ten-
to sport diskvalifikovdn [15]. Na nut-
nost komplexniho kardiologického
vySetfeni u pacientll potdpécd s po-
dezfenim na neurologickou formu
DCS jsme jiz upozornili [16]. Scree-
ningem PFO u potdpéch se u nds sy-
stematicky nikdo nezabyval. Cilem nasi
studie bylo zjistit vyskyt PFO u pota-
pécli s DCS, srovnat tuto skupinu
s kontrolni skupinou asymptomatic-
kych potapéct a porovnat kontrastni
ultrazvukové metody vhodné pro scree-

ningové vysetrent.

Material a metodika

Vysettili jsme 28 sportovnich potdpéct
(1 Zena), prdmérného véku 35 rokd
(21-58). Kritériem pro vstup do stu-
die bylo nejméné 100 ponort. Potd-
péci uvedli vechny své obtize, které
se objevily po nebo béhem vystupu
pFi pfistrojovém potapéni i pres po-
uziti pocitace. Cilenymi otdzkami jsme
se zamé¥ili na vSechny pfiznaky dekom-
presni nemoci: bolesti kloubd, pod-
kozni otok, bolest, mramorovani a své-
dénf kize, extrémnf inava, bolest hlavy,
tinitus, zvrat, paréza, plegie koncetin,
porucha citf, inkontinence, poruchy
vidéni nebo sluchu, zmatenost, poru-
chy tedi. P¥i odbéru anamnézy jsme
nerozliSovali potiZe spie odpovidaji-
ci paradoxni embolizaci a pFiznaky
DCS odpovidajici rastu bublin pfimo
v tkdnich, protoze se mohou az na
typické pripady znacné prekryvat
(tab. 1). V8ichni potdpéci méli zajem
o zjisténi PFO a souhlasili s provede-
nim vSech vySetfovacich metod s ohle-
dem na svoji zalibu provadénou vétsi-
nou na drovni instruktorstvi nebo tzv.
technického s potapéni (se zvlastnim
vybavenim umozriujicim dlouhodoby
pobyt pod vodou a pldnovanou de-
kompresi), ve 2 ptipadech se jednalo
o profesionaly policejnf jednotky. Po-
tapéci byli vySetfeni kardiologem
a neurologem. U viech bylo provedeno
transtorakdlni echokardiografické vy-
Setfeni (TTE) véetné opakované kont-
rastni studie pri volném dychani
a pak 3krat za pouziti Valsalvova
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Tab. 2. Soubor potdpéct (n = 28).

Pacient Vék  Pocet ponort Dekompresni ponory PFiznaky DCS TTE TCD TEE
1 35 1000 20 opakovana bolest bficha 2 2 ASD
2 39 209 12 0 0 0
3 40 300 100 opakovana ztrdta zraku 0 3 PFO
4 31 280 80 bol. kloub 0 0
8 39 200 0 0 0 0
6 55 250 100 bol. kloubt 0 0
7 52 100 50 hemiplegie s Gpravou 0 3
8 44 603 300 0 0 0
9 39 180 0 0 0 3 PFO

10 45 2 000 100 Unava, bolesti kloubu 1 3 PFO

M 31 200 50 mramorovani a edém kdize 0 0

12 39 500 150 tnava, bolesti hlavy, barokomora 1 3 PFO

13 31 200 20 0 0 0

14 45 1000 200 mramorovani kize 0 0

15 58 800 50 0 0 0

16 31 200 20 0 0 0

17 33 1000 300 Unava, opakované bolesti hlavy 0 3 PFO

18 44 800 50p porucha Feci, zmatenost 3 3 ASD

19 40 204 50 porucha zraku 0 g PFO

20 37 1000 300 0 0 0

21 43 500 100 paraparéza s reziduem 0 0

22 63 500 50 0 0 0

23 32 600 200 mramorovanf( a otok k(ize 0 0

24 49 100 10 0 0 0

25 53 770 100 Unava, mramorovani kiize 0 3 PFO

26 24 100 30 0 0 0

27 21 160 30 0 0 0

28 51 250 120 0 0 0

DCS — dekompresni nemoc, TTE — transtorakdlni echokardiografie, TCD — transkranidlni dopplerovskd sonografie, TEE — transezofagedlin/
echokardiografie, PFO — foramen ovale patens, ASD — defekt sitiového septa
Ve sloupcich TTE a TEE jsou Cisly oznaceny stupné kontrastniho vysetieni podle Spencera (do 5 bublin 1. stuperi, 5—-20 bublin 2. stuperi a nad

20 bublin 3. stuperi)

manévru [4]. Ndsledné bylo provedeno
transkranidlni dopplerovské sonogra-
fické vySetfeni na prikaz arterializace
plynovych bublinek v arteria cerebri
media (TCD). Pacientdm, ktefi méli
emboliza¢ni DCS v anamnéze nebo
méli pozitivni TTE nebo TCD, jsme
provedli jicnovou echokardiografii
(TEE) k potvrzeni diagnézy a zobra-
zeni morfologie sifového septa vcetné
kontrastniho vy3etfeni (tab. 2).

Vysledky

Z 28 aktivnich potapéct mélo 15 de-
kompresni problémy. Z 15 symptoma-
tickych potapécti mélo PFO 8 (56 %).
Vsech 8 mélo pfiznaky retrospektivné
odpovidajici embolické formé dekom-
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presniho poskozenf (tab. 2). V kon-
trolni skupiné 13 asymptomatickych
potdpéct byl PFO zjistén na zdkladé
screeningu pravolevého zkratu po-
moci TCD jen Tkrat (8 %) a tento rozdil
byl vyznamny (Fisherdv test p = 1,032
E-5). Morfologicky byl zjistén u 6 po-
tdpéch PFO, 2krat defekt septa sini
(ASD) a Tkrat PFO ve formé uzké
Stérbiny (bylo to u asymptomatické-
ho pacienta). Sitiovy zkrat jsme pro-
kézali pomocfi kontrastniho TTE v po-
loviné ptipadd (4/8). TCD byl vysoce
pozitivni (vice nez 20 bublin - stuperi
2 a 3 podle Spencera) ve viech 9 pfi-
padech. (Do recenze ¢lanku byla
v Motolské nemocnici provedena do-
sud nepublikovand srovndvaci studie

TEE/TCD u asymptomatickych pro-
fesionald, kterd potvrzuje vysokou
senzitivitu TCD pro detekci pravole-
vého zkratu - pozn. autora). U jednoho
pacienta s paraplegii dolnich konce-
tin a bez PFO jsme nalezli vyhtez
kréntho disku a vySettenf tak prispélo
ke stanoveni spravné diagndzy [16].
Druhy potapéc s neurologickou symp-
tomatologii a bez PFO mél hemiple-
gii a fatickou poruchu po vynoreni
s Upravou. Anamnesticky mél bolesti
na hrudniku béhem vystupu, z kterych
Ize soudit na plicni barotrauma s ar-
terializaci bublin a naslednym zhoje-
nim. U zbylych 5 potdpécu s kloubnimi
bolestmi a mramorovanim kiZe |ze sou-
dit na DCS z lokaln{ tvorby bublin.
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Diskuse

Wilmhurst v roce 1986 upozornil, ze
pravolevy zkrat v srdci mlze byt u po-
tdpécd pri¢inou paradoxni plynové
embolizace [11]. Moon v roce 1989
nasel PFO v 61 % ze skupiny 18 pota-
pécu, ktefi méli zadvazné dekompresni
priznaky [12]. Viechny nasledujici stu-
die zkoumaly vyskyt PFO v souvislosti
se stanovenim rizika pro dekompresni
pfithody u sportovnich potdpéct. Me-
taanalyzou publikovanych vysledk
a dal$imi studiemi se prokazalo, Ze ri-
ziko potapéce s PFO je zhruba 2,5krat
vy88i nez bez PFO a Ze je asi 5 velkych
dekompresnich pfihod na 10 000 po-
nord [13-15]. Potapéc s vyznamnéj-
§im zkratem ma riziko vdzné dekom-
presni pt¥ithody jednou na 100 pono-
rGi, coz je nezanedbatelné nebezpedi.
Nase studie prokazala zkrat v 8 ptipa-
dech z 15 symptomatickych potapéct,
tj. v 56 % u jedincl s vice nez 100 po-
nory a naopak potdpéci bez zkratu
neméli problémy. Mezi 13 potdpéci
kontrolni skupiny, ktetf byli asympto-
maticti, byl jen jeden PFO (8 %) a ten
byl charakteru dlouhého kandlku s pra-
volewym zkratem jen pt¥i Valsalvové
manévru [16]. Tvorba bublin a tedy
vznik DCS mize byt dale ovlivnéna
habitudlné (vy3si vék, obezita, spotre-
ba kysliku) a dodrzovanim pravidel
[17]. Podle opakovani stejnych pfi-
znakl (poruchy vidéni, Fedi, bolesti
hlavy, bolesti bficha) lze soudit, Ze
i paradoxni embolizace skrze PFO
muzZe byt ovlivnéna nejen velikosti ko-
munikace, ale pravdépodobné i jinak
(valvula Eustachii, tlakové poméry
v sinich a komordch,odstupy vétvi
zoblouku aorty). Podle nékterych zprav
se PFO v case zvétsuje [18]. TCD vy-
Setfeni mélo v nasem souboru 100%
senzitivitu pro zjisténi PFO. Je dob-
rym screeningovym a funkénim testem,
ktery odhalf kazdy zdvaznéjsi pravolevy
zkrat. Jeho dalsi vyhodou je mozZnost
dobrého provedeni Valsalvova ma-
névru pfi dobré fixaci ultrazvukové
sondy na rozdil od TEE a TCD. Sou-
¢asné provedeni TTE a TCD je nejvy-
hodnéjsi pro objektivizaci kontrastniho
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vySetfeni a ndcvik spravného provedeni
TCD. Sitiovy defekt nebo PFO je moz-
no uzavfit intervencné Amplatzerovym
septalnim okludérem, jedna-li se o opa-
kovanou embolickou pfihodu [19].

U sportovniho potdpéni je samo-
ziejmé nasnadé zanechdni potdpéni
nebo opatrnéjsi p¥istup. Pro bezpec-
nost potapéni se v zahraniéi opako-
vané diskutuje doporucenf screeningu
PFO pro registraci [20].

Zavér

Dekompresni pfihoda mize odhalit
do té doby klinicky némou zkratovou
srdec¢ni vadu. PFO je rizikovym fakto-
rem pro vznik neurologické formy DCS
pFi sportovnim potdpéni. U prokaza-
ného PFO doporucujeme zanechat
potdpéni nebo konzervativni postupy
dekomprese. V indikovanych ptipa-
dech je mozno zavfit defekt inter-
vencné. Doporucuje se rovnéz vysetfit
PFO u v3ech aktivnich potapéca.
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