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Potápěč je při pobytu pod vodní hladinou vy-

staven zvýšenému tlaku okolního prostředí. 

Tato okolnost je spojena s řadou fyziologic-

kých, ale i patofyziologických změn, a také se 

specifi ckými zdravotními riziky, zejména de-

kompresní chorobou potápěčů (DCS). V po-

sledních letech byla intenzivně studována 

souvislost foramen ovale patens (PFO) s růz-

nými chorobnými stavy. U potápěčů je PFO 

spojeno se zvýšeným rizikem vzniku DCS [1]. 

I přes vysokou prevalenci PFO v dospělém 

věku (~27 %) [2] však zůstávají nezodpovězeny 

základní otázky screeningové strategie, rizi-

kové stratifi kace i léčby symp tomatických po-

tápěčů. Tento přehledový článek si klade za cíl 

uvést základní fyziologické a patofyziologické 

principy tvorby bublin a vzniku DCS a shrnout 

současné poznatky k tématu PFO a DCS včetně 

možnosti katetrizačního uzávěru PFO u symp-

tomatických potápěčů. 

Dekompresní choroba 
potápěčů –  fyziologie 
a patofyziologie
Dýchací směs (vzduch, případně jiná směs ob-

sahující kyslík) je potápěči dodávána z přístroje 

(SCUBA –  self contained underwater breathing 

apparatus) pod okolním tlakem zvyšujícím se 

s hloubkou ponoru. Podle Henryho zákona 

jsou plyny rozpouštěny v tkáních v množství 

úměrném jejich parciálnímu tlaku. V hloubce 

tedy dochází k sycení tkání dusíkem, který se 

nezúčastní metabolizmu. Rychlost saturace se 

liší mezi tkáněmi a je závislá na jejich kapilaritě 

a chemickém složení [3]. Při výstupu potápěče 

k hladině se tlakový gradient obrací, dýchaná 

směs obsahuje nižší parciální tlak dusíku a ten 

je postupně vysycován z tkání a vydýcháván. 

Pokud okolní tlak poklesne příliš rychle, dojde 

k přesycení (supersaturaci) tkání a ke vzniku 

plynné fáze (bublin) [4].

Proces vzniku bublin je zkoumán již přes 

100 let a stále zůstává mnoho aspektů ne-

jasných. Předpokládá se apriorní přítomnost 

určité formy mikrojader, přestože jejich přesná 

povaha stále není známa [4]. Z praktického hle-

diska je významné, že rychlost saturace a de-

saturace je odlišná v různých tkáních. K popisu 

celotělové kinetiky dusíku se používají multi-

kompartmentové matematické modely [5]. Na 

těchto modelech jsou založeny potápěčské 

tabulky a počítače používané při plánování 

a v průběhu ponoru. Pomocí správného plá-

nování lze teoreticky předejít přesycení tkání 

a tvorbě bublin. 

Dekompresní choroba je způsobena 

vznikem a růstem bublin v přesycených tká-

ních při výstupu na hladinu. Tyto bubliny 

mohou působit buď lokálně v místě vzniku, 

nebo embolizovat krevním řečištěm [6]. 

Malé množství bublin v žilní krvi lze sonogra-
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Figulla PFO Occluder N (Occlutech GmbH, 

Jena, Německo). Ve studii nebyly detekovány 

žádné arteriální bubliny u potápěčů po ka-

tetrizačním uzávěru PFO, současně se u žád-

ného z těchto potápěčů nevyskytly symp tomy 

DCS (tento trend nedosáhl statistické význam-

nosti). Limitací studie je její experimentální 

charakter (ponory byly simulovány v hyper-

barické komoře), nízký počet pa cientů a ab-

sence klinického primárního cíle (primárním 

cílem byla sonografi cky ověřená přítomnost 

arteriálních bublin). Přestože jsou tyto výsledky 

velice povzbudivé, defi nitivní odpověď na to, 

jakou úlohu bude mít katetrizační uzávěr PFO 

u potápěčů, by měly přinést zejména longitu-

dinální klinické studie. 

Konzervativní postup
Za konzervativní postup u potápěčů, kterým 

bylo zjištěno PFO, lze označit buď zákaz další 

činnosti, nebo doporučení konzervativního 

způsobu potápění. Tento soubor opatření má 

za cíl snížení rizika vzniku dusíkových bublin, 

a tím i výskytu DCS. Prevence vzniku bublin 

můžeme dosáhnout jak omezením saturace 

tkání (zkrácená expozice, mělčí ponor, snížený 

obsah dusíku v dýchané směsi), tak zpoma-

lením jejich desaturace (pomalejší rychlost vý-

stupu). Doposud je však málo důkazů o efekti-

vitě těchto postupů u potápěčů s PFO [25,26]. 

Obecně lze také snížit riziko vzniku bublin 

správnou přípravou na ponor (preconditio-

ning) pomocí hydratace a lehké fyzické zátěže 

bezprostředně před ponorem [27].

Závěr
Foramen ovale patens je spojeno se zvýšeným 

rizikem vzniku DCS u potápěčů. I přes vysokou 

prevalenci PFO však stále zůstává v této pro-

blematice řada otázek a chybí doporučené 

postupy. Ně kte ré recentní studie naznačují 

možnou efektivitu katetrizačního uzávěru PFO 

v prevenci DCS. Pokud bude tato hypotéza po-

tvrzena v longitudinálních klinických studiích, 

mohl by být katetrizační uzávěr PFO efektivní 

metodou v sekundární prevenci DCS v situa-

cích, kdy nelze dostatečně přizpůsobit potá-

pěčskou praxi přítomnosti PFO, tedy zejména 

u profesionálních potápěčů. 
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bublin. Při pobytu pod vodou dochází k ná-

růstu tlaku v pravé síni v důsledku redistri-

buce krve z periferie do hrudníku [17], potá-
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PFO. Výskyt určitého množství žilních bublin 
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prokázáno, že katetrizační uzávěr vedl k eli-
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Obr. 1. Echokardiografi cký obraz dusíko-
vých bublin v pravostranných srdečních 
oddílech.
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