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KatetrizaCni uzavér foramen ovale patens
u potapécu
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Souhrn

Foramen ovale patens (PFO) je asociovano se zvysenym rizikem vzniku dekompresni choroby potapéct (DCS). Mechanizmem je paradoxni emboli-
zace dusikovych bublin z Zilni krve do systémového obéhu skrze PFO. Recentné publikovana data poukazuji na moznou efektivitu jak katetriza¢niho
uzaveéru, tak konzervativnich profild ponoru v prevenci paradoxni embolizace bublin. Tento prehledovy clanek si klade za cil uvést zakladnf fyziolo-
gické a patofyziologické principy tvorby bublin a vzniku DCS a shrnout soucasné poznatky o vztahu PFO a DCS a moznostech lécby symptomatickych
potapéca.
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Abstract

Patent foramen ovale (PFO) is associated with increased risk of decompression sickness (DCS) in divers due to paradoxical embolization of nit-
rogen bubbles from venous blood to systemic circulation. Despite the high prevalence of PFO, many important questions, including optimal screen-
ing, risk stratification and management strategy, remain unanswered. Recently published data suggest possible effectiveness of PFO closure as well
as conservative diving measures in preventing arterial gas embolization. This review aims to introduce the basic principles of physiology and patho-
physiology of bubble formation and to summarize current literature on PFO and diving and review the possibilities of management of symptomatic

divers.
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Potdpéc je pfi pobytu pod vodni hladinou vy-
staven zvysenému tlaku okolniho prostfedi.
Tato okolnost je spojena s fadou fyziologic-
kych, ale i patofyziologickych zmén, a také se
specifickymi zdravotnimi riziky, zejména de-
kompresni chorobou potapect (DCS). V po-
slednich letech byla intenzivné studovana
souvislost foramen ovale patens (PFO) s rliz-
nymi chorobnymi stavy. U potdpécd je PFO
spojeno se zvysenym rizikem vzniku DCS [1].
| pfes vysokou prevalenci PFO v dospélém
veku (~27 %) [2] vsak z(istavaji nezodpovézeny
zakladni otdzky screeningové strategie, rizi-
kové stratifikace i lé¢by symptomatickych po-
tdpécd. Tento prehledovy ¢lanek si klade za cil
uvést zkladnf fyziologické a patofyziologické
principy tvorby bublin a vzniku DCS a shrnout
soucasné poznatky k tématu PFO a DCS v¢etné
moznosti katetrizacniho uzévéru PFO u symp-
tomatickych potapécu.

Dekompresni choroba

potapécu - fyziologie

a patofyziologie

Dychaci smés (vzduch, pfipadné jind smés ob-
sahujici kyslik) je potdpéci dodavana z pfistroje
(SCUBA - self contained underwater breathing
apparatus) pod okolnim tlakem zvysujicim se
s hloubkou ponoru. Podle Henryho zakona
jsou plyny rozpoustény v tkanich v mnoZstvi
Umeérném jejich parcidlnimu tlaku. V hloubce
tedy dochdzi k syceni tkani dusikem, ktery se
nezUcastni metabolizmu. Rychlost saturace se
liSi mezi tkdnémi a je zavisla na jejich kapilarité
a chemickém slozeni [3]. Pfi vystupu potépéce
k hladiné se tlakovy gradient obraci, dychana
smés obsahuje nizsi parcidini tlak dusiku a ten
je postupné vysycovan z tkani a vydychavan.
Pokud okolni tlak poklesne pfilis rychle, dojde
k presycenf (supersaturaci) tkani a ke vzniku
plynné faze (bublin) [4].

Proces vzniku bublin je zkoumdn jiz pfes
100 let a stéle zUstavd mnoho aspektd ne-
jasnych. Predpoklada se apriorni pfitomnost
urcité formy mikrojader, pfestoze jejich pfesna
povaha stale nenizndma [4]. Z praktického hle-
diska je vyznamné, Ze rychlost saturace a de-
saturace je odlisnd v rliznych tkénich. K popisu
celotélové kinetiky dusiku se pouzivaji multi-
kompartmentové matematické modely [5]. Na
téchto modelech jsou zaloZeny potapécské
tabulky a pocitace pouzivané pfi planovani
a v prabéhu ponoru. Pomoci spravného pla-
novani Ize teoreticky predejit presyceni tkani
a tvorbé bublin.

Dekompresni choroba je zpUsobena
vznikem a rlistem bublin v presycenych tka-
nich pfi vystupu na hladinu. Tyto bubliny
mohou puasobit bud lokalné v misté vzniku,
nebo embolizovat krevnim fecistém [6].
Malé mnozstvi bublin v Zilni krvi Ize sonogra-
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Obr. 1. Echokardiograficky obraz dusiko-
vych bublin v pravostrannych srdec¢nich
oddilech.

ficky detekovat i po béznych ponorech [7,8]
(obr. 7). Vétsina potapéc viak zstava asymp-
tomaticka, protoze bubliny jsou efektivné fil-
trovany v plicnim fecisti. Symptomy mohou
vzniknout bud pfi masivni embolizaci (plicni
forma DCS pfi zdvazném poruseni dekompres-
nich pravidel — napf. nekontrolovany vystup
k hlading), nebo pfi paradoxni embolizaci
bublin do systémového obéhu u potdpéce
s permanentnim ¢i tranzientnfm pravo-levym
zkratem. U potapéct s PFO zpUsobuiji arte-
ridlni plynové emboly (bubliny) obturaci ka-
pildr lokdInf ischemii. V periferii je navic stale
zvyseny parcidlni tlak dusiku, proto nedochazi
k rozpousténi bublin, ale naopak k jejich dal-
sfimu rdstu [6].

Klinicky obraz DCS je velice heterogenni,
odpovidd mnozstvi, velikosti a distribuci
bublin. Podle symptomatologie rozliSujeme
formu koZni, muskuloskeletdIni, neurologickou
a plicni. MuskuloskeletéIni forma se projevuje
krutou bolestf velkych kloubd a pfedpoklada
se, ze je zpUsobena lokdlni tvorbou bublin
v avaskularni kloubnf chrupavce [9]. Naopak
PFO je spojovano zejména s formou neuro-
logickou, ale i kozni. Zda se, Ze paradoxni em-
bolizace bublin skrze PFO by mohla hrat vy-
znamnou roli u téchto forem DCS [5].

Dekompresni choroba
potapécu - role foramen ovale
patens

Souvislost mezi PFO a DCS byla poprvé po-
psana v 80. letech 20. stoleti [10,11]. Od té
doby byla opakované zaznamendna vys3si
prevalence PFO u potdpécl s neurologickou

a kozni formou DCS [12-15]. Soucasné bylo
dokumentovano, Ze riziko vzniku DCS roste
s velikosti pravo-levého zkratu [15]. Mimo
tyto akutni projevy byly popsény také mozné
chronické nasledky opakovanych asymp-
tomatickych embolizaci do centralniho nervo-
vého systému (CNS) v podobé mnohocetnych
lézf detekovatelnych na magnetické rezonanci
mozku [16].

Patofyziologickym podkladem vzniku DCS
u potapecl s PFO je paradoxni embolizace
bublin. P¥i pobytu pod vodou dochazi k na-
rGstu tlaku v pravé sini v dtsledku redistri-
buce krve z periferie do hrudniku [17], poté-
péci navic v pribéhu ponoru ¢asto opakované
provadéji Valsalviv manévr (k vyrovnani tlaku
ve stfedousi), v dlsledku toho mze dojit
k intermitentnimu pravo-levému zkratu skrze
PFO. Vyskyt urcitého mnozstvi zilnich bublin
je pfitom casty i po bézném rekrea¢nim
ponoru [8]. Proto se mizeme setkat u pota-
pécl s PFO s projevy DCS i v piipadé, Ze ne-
doslo k poruseni dekompresnich pravidel [14].
Tuto nepredikovatelnou uddlost nazyvame
nevyprovokovanou dekompresni pfihodou.
Potdpéci s PFO navic castéji trpi recidivujici
DCS [18].

Na druhou stranu je také diskutovana moz-
nost paradoxni embolizace transpulmonaini
cestou [19]. Vzhledem k nizké prevalenci vy-
znamnych plicnich arteriovendznich malfor-
maci [20] a naopak k vysoké prevalenci PFO [2]
a vyse zminénym klinickym studiim [12-16,18]
se viak zdd, ze PFO hraje v paradoxni emboli-
zaci bublin u potdpéct vyznamnéjsi roli. Presto
z0stava v péci o potapéce s PFO fada nezod-
povézenych otdzek. U symptomatickych po-
tadpécl se nabizeji tfi moznosti dalsiho po-
stupu — ukonceni ¢innosti, konzervativn{
pristup k potadpéeni a katetriza¢ni uzavér PFO.

Katetriza¢ni uzavér foramen
ovale patens

Rada autor( jiz formulovala hypotézu, Ze kate-
trizacnf uzaver PFO by mohl vést k prevenci pa-
radoxnf embolizace bublin u potdpécl a sniZit
riziko vzniku DCS [21-23]. K dispozici je vsak
doposud pouze jedind studie, ve které bylo
prokazano, ze katetriza¢ni uzavér vedl k eli-
minaci arteridlnich bublin po ponoru [24].
V této studii byl sonograficky srovndn vyskyt
vendznich a arteridlnich bublin u potapéc
po katetriza¢nim uzavéru PFO (n=20) a s PFO
(n=27). Intervence byly provadény okludery
Amplatzer septal occluder (AGA Medical Cor-
poration, Golden Valley, USA) a Occlutech

Figulla PFO Occluder N (Occlutech GmbH,
Jena, Némecko). Ve studii nebyly detekovany
zadné arteridIni bubliny u potdpécd po ka-
tetriza¢nim uzavéru PFO, soucasné se u Zad-
ného z téchto potdpeéct nevyskytly symptomy
DCS (tento trend nedosahl statistické vyznam-
nosti). Limitaci studie je jeji experimentdlni
charakter (ponory byly simulovany v hyper-
barické komore), nizky pocet pacientl a ab-
sence klinického primarniho cile (primarnim
cilem byla sonograficky ovéfend pritomnost
arteridlnich bublin). PfestoZe jsou tyto vysledky
velice povzbudivé, definitivni odpovéd na to,
jakou Ulohu bude mit katetrizacni uzavér PFO
U potdpécd, by mély pfinést zejména longitu-
dindIni klinické studie.

Konzervativni postup

Za konzervativni postup u potdpécd, kterym
bylo zjisténo PFO, Ize oznacit bud zakaz dalsi
¢innosti, nebo doporuceni konzervativniho
zpUsobu potdpéni. Tento soubor opatieni ma
za cil snizeni rizika vzniku dusikovych bublin,
a tim i vyskytu DCS. Prevence vzniku bublin
mUzZeme dosdhnout jak omezenim saturace
tkani (zkrdcena expozice, mél¢i ponor, snizeny
obsah dusiku v dychané smési), tak zpoma-
lenim jejich desaturace (pomalejsi rychlost vy-
stupu). Doposud je vsak mélo dtikazd o efekti-
vité téchto postupt u potdpéct s PFO [25,26].
Obecné Ize také snizit riziko vzniku bublin
spravnou pfipravou na ponor (preconditio-
ning) pomoci hydratace a lehké fyzické zatéze
bezprostfedné pred ponorem [27].

Zaveér

Foramen ovale patens je spojeno se zvysenym
rizikem vzniku DCS u potapécl. | pres vysokou
prevalenci PFO vsak stéle zdstava v této pro-
blematice fada otdzek a chybi doporucené
postupy. Nékteré recentni studie naznacuji
moznou efektivitu katetrizacniho uzavéru PFO
v prevenci DCS. Pokud bude tato hypotéza po-
tvrzena v longitudinalnich klinickych studiich,
mohl by byt katetriza¢ni uzavér PFO efektivni
metodou v sekundarni prevenci DCS v situa-
cich, kdy nelze dostate¢né pfizplsobit pota-
pécskou praxi pritomnosti PFO, tedy zejména
u profesionalnich potapécd.

Podpofeno MZ CR - RVO, FN v Motole 00064203.
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