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Abstrakt  

Dekompresní nemoc (DCS) je vážnou zdravotní komplikací při potápění a její výskyt je vyšší u 

potápěčů s pravo-levým zkratem (PLZ), nejčastěji ve formě perzistujícího foramen ovale 

(PFO). Pro screening je vhodné transkraniální ultrazvukové vyšetření (TCCS) s podáních 

pulmolabilní echokontrastní látky. Od roku 2006 provádíme systematické vyšetřování potápěčů 

a jejich zařazování do registru DIVE-PFO. K lednu 2024 jsou v něm údaje od 1204 osob. Při 

vyšetřování potápěčské populace v ČR se nám podařilo ověřit významnou korelaci mezi 

výskytem DCS a přítomností PLZ. Se stoupajícím stupněm zkratu také stoupá riziko DCS a 

zejména její nejrizikovější varianty, DCS s neurologickými příznaky. Opakované ponory 

v jednom dni jsou častou okolností provázející výskyt DCS. Při experimentálním ponoru v 

barokomoře jsme prokázali redukci výskytu bublin v žilní i arteriální krvi při snížení výstupové 

rychlosti oproti standardnímu režimu. Při simulovaném ponoru jsme dále prokázali vymizení 

bublin v arteriální krvi u potápěčů po katetrizačním uzávěru PFO oproti potápěčům 

s otevřeným PFO. Při dlouhodobém sledování v průběhu několika let jsme prokázali účinnost 

uzávěru PFO na eliminaci dalšího výskytu DCS. Ve stejném souboru jsme také prokázali snížení 

výskytu DCS u všech ostatních potápěčů s prokázaným PLZ, kterým byl doporučen 

konzervativní profil ponorů.  

Decompression sickness (DCS) is a serious health complication of diving and its incidence is 

higher in divers with a right-to-left shunt (RLS), most commonly in the form of a persistent 

patent foramen ovale (PFO). Transcranial Doppler Sonography (TCCS) with administration 

of a pulmolabile echocontrast agent is suitable for screening. Since 2006, we have been 

systematically screening divers and enrolling them in the DIVE-PFO Registry. As of January 

2024, it contains data from 1204 individuals. By studying the diving population in the Czech 

Republic, we were able to verify a significant correlation between the occurrence of DCS and 

the presence of RLS. As the degree of shunting increases, so does the risk of DCS, especially 

its most dangerous variant, DCS with neurological symptoms. Repeated dives in one day are 

common circumstances accompanying the occurrence of DCS. During an experimental dive in 

a barometric chamber, we demonstrated a reduction in the occurrence of bubbles in both 

venous and arterial blood when the ascent rate was reduced compared to standard mode. 

During a simulated dive, we also demonstrated the disappearance of bubbles in arterial blood 

in divers after PFO catheterization compared to divers with an open PFO. With long-term 

follow-up over several years, we have demonstrated the efficacy of PFO closure in preventing 
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the recurrence of DCS. In the same cohort, we also demonstrated a reduction in the incidence 

of DCS in all other divers with proven PFO who were recommended a conservative diving 

profile. 
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Seznam zkratek 

DCS – dekompresní nemoc (decompression sickness) 

PLZ – pravo-levý zkrat 

TCD – transkraniální doppler (transcranial doppler) 

TCCS – transkraniální ultrazvuk (transcranial color-coded sonography) 

PFO – patentní foramen ovale 

TEE – transesofageální echokardiografie 

TTE – transthorakální echokardiografie 

iCMP – ischemická cévní mozková příhoda 

MCA – sřední mozková tepna (middle cerebral artery) 

DK – dolní končetina 

MBS – mikrobublina 

A-V spojka – arterio-venózní spojka 
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Úvod 

 Dekompresní příhoda při potápění souvisí s tvorbou plynových bublin v těle v 

důsledku poklesu tlaku působícího na organismus během jeho vynořování. Při nedodržení 

předepsaného postupu při vynořování (dekompresi) jsou potápěči ohroženi vznikem 

dekompresní nemoci. Někdy se dekompresní nemoc vyskytne i při dodržení správného 

postupu vynořování, tehdy ji označujeme za nevyprovokovanou dekompresní příhodu.  

Na patofyziologii těchto nevyprovokovaných příhod se podílí přítomnost pravo-levého 

zkratu (PLZ), který umožní mikrobublinám vznikajícím převážně ve venózním řečišti přímý 

přestup do arteriální krve a následnou vzduchovou embolizaci tepen velkého oběhu 

(mozkové, míšní,…). Toto riziko stoupá se stoupajícím stupněm závažnosti PLZ.  

 Pravo-levý zkrat je přímá komunikace mezi venózním a arteriálním řečištěm 

umožňující průnik venózní krve do arteriálního řečiště, aniž by prošla filtrem plicních kapilár. 

Nejčastější formou PLZ je foramen ovale patens (PFO – patent foramen ovale), vzácnější je 

atriální septální defekt nebo plicní arterio-venózní fistuly (Homma, Messé et al. 2016).  

 Zlatým standardem k detekci PLZ je jícnová echokardiografie, která je však 

semiinvazivní. Ke screeningovým účelům je vhodnější transkraniální sonografie (TCD, 

TCCS) s podáním pulmolabilní echokontrastní látky (Caputi, Carriero et al. 2009, Palazzo, 

Ingrand et al. 2019).  

 Cílem naší práce bylo podrobně zjistit výskyt různých druhů dekompresních příhod v 

tuzemské potápěčské populaci za současného zmapování okolností vzniku příhody spolu s 

vyšetřením výskytu PLZ. Dalším krokem bylo stanovit kauzální příčiny výskytu 

nevyprovokované dekompresní nemoci pomocí multifaktorové analýzy, stanovit bezpečnost a 

účinnost katetrizačního uzávěru PFO pro prevenci DCS a porovnat efekt uzávěru PFO s 

konzervativními přístupy k prevenci DCS. Pro screening přítomnosti PLZ a stanovení jeho 
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stupně je pro nízkou invazivitu a výbornou senzitivitu používáno transkraniální sonografické 

vyšetření s podáním pulmolabilní echokontrastní látky.  

 

Potápění 

Potápění do vodních hlubin lákalo lidstvo do nepaměti, již z období antiky pochází 

nálezy perlových šperků svědčící o existenci lovců perel. Dlouho byli zájemci o pobyt pod 

vodou odkázáni jen na množství vzduchu, které byly jejich plíce schopné pojmout na jeden 

nádech. Později se objevily potápěčské zvony, kesony, používané zejména při dlouhodobé 

práci pod vodou – například při zakládání pilířů mostů.  

 Teprve vynález potápěcího přístroje umožnil od čtyřicátých let 20. století masový 

rozvoj potápění, a to včetně rekreačního a sportovního. V současnosti se přístrojovému 

potápění věnuje přibližně 6 milionů žen a mužů na celém světě  (DEMA 2024), v České 

republice bylo v roce 2022 celkem 4325 registrovaných potápěčů ve výcvikovém systému 

CMAS, ale skutečný počet aktivních potápěčů bude výrazně větší, okolo 100 000 (SPČR 

2022).  

Během ponoru je tělo potápěče vystaveno neobvyklým fyzikálním podmínkám, 

zejména vysokému tlaku okolní vody, na které není evolučně vybaveno a které mohou 

způsobit zdravotní obtíže.  

V průběhu sestupné části ponoru se zvyšuje okolní tlak, a spolu s ním i tlak, pod 

kterým potápěč vdechuje směs plynů a tedy i parciální tlak jednotlivých složek směsi. Od 

určitých hloubek se tak mohou projevovat nepříznivé účinky vdechovaných plynů, které jsou 

za normálního tlaku pro organizmus neškodné (dusík, helium, vodík), případně potřebné 

(kyslík, oxid uhličitý).    

V hloubkách kolem 40 m, u citlivých jedinců již kolem 30 m a tedy při parciálním 

tlaku dusíku (N2) 0,31 MPa, se objevují příznaky dusíkového opojení. Jeho projevy jsou 
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podobné jako u alkoholového opojení, tedy pocity euforie, zhoršené pohybové koordinace a 

zastřeného úsudku. Tento stav může vyústit například v chybu při manipulaci s dýchacím 

přístrojem, k selhání sebekontroly i ke ztrátě vědomí, což vše může přivodit fatální následky 

(Jain 2017, Raymond and Cooper 2022). Použití dýchací směsi ze stlačeného vzduchu 

obohaceného kyslíkem (Nitrox), tedy se sníženým pN2, lze rozvoji dusíkového opojení 

částečně předejít.  

Při dosažení parciálního tlaku kyslíku (O2) 0,16 MPa může vyvolat tento plyn akutní 

toxicitu. Tento stav nastává při ponoru se stlačeným vzduchem v hloubce cca 66 m, proto 

potápěči pro dosažení větší hloubky používají směs kyslíku, dusíku a hélia (Trimix) 

(Raymond and Cooper 2022). 

 

Dekompresní nemoc 

Zdravotní obtíže vzniklé v souvislosti s potápěním označujeme jako dekompresní 

nemoc, případně jako dekompresní příhodu. K rozvoji příznaků dekompresní nemoci dochází 

zpravidla do jedné hodiny od vynoření, u některých potápěčů až do 24 h, výjimečně i později 

(Tso, Powers et al. 2022).   

Při ponoru s přibývající hloubkou a stoupajícím tlakem působícím na tělo potápěče 

dýchací automatika vyrovnává tlak plynové směsi vdechované do plic s tlakem okolí. 

Následně jsou plyny transportovány krví do jednotlivých tkání těla, do kterých přecházejí. 

Množství plynu rozpuštěného v různých oblastech těla se liší dle hustoty kapilárního 

zásobení, chemického složení dané tkáně, dosažené hloubky a délky pobytu pod vodou a je 

přímo úměrné parciálnímu tlaku vdechovaného plynu (Doolette and Mitchell 2001). 

V průběhu vynořování se naopak snižuje tlak prostředí na organismus potápěče, 

rozpuštěný plyn na základě rozdílů parciálních tlaků přestupuje z tkání do venózní krve a 

nakonec je vydechován cestou plicních alveolů. Pokud je však vynořování příliš rychlé, tkáně 
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jsou hypersaturovány plynem, který nestačil být vydýchán ani nebyl metabolizován (hlavně 

dusík), plyn přechází z formy rozpuštěné v tekutinách tkání do formy plynné a dochází ke 

vzniku bublin (Papadopoulou, Eckersley et al. 2013). Určité množství plynových bublin ve 

venózní krvi je detekovatelné po většině ponorů, jsou však eliminovány při průchodu krve sítí 

plicních kapilár a nepůsobí tady klinické obtíže (Boussuges, Carturan et al. 1998).  

Potápěči jsou vybaveni dekompresním počítačem, který vypočítá doporučenou 

rychlost vynořování na základně dosažené hloubky a délky pobytu pod vodou, a to včetně 

nutných dekompresních zastávek v průběhu výstupu. Při dodržení doporučeného 

dekompresního režimu je množství vzniklých bublin minimalizováno. Pokud potápěč 

doporučený dekompresní režim poruší a vynoří se rychleji, může množství vzniklých 

plynových bublin překročit určitou kritickou hodnotu. Takto vzniklé bubliny plynu působí 

lokální poškození tkáně. Klinickými projevy jsou nejčastěji bolesti kloubů (ramena, lokty, 

kyčle, kolena), dále bolesti a mramorování kůže (na břiše, stehnech, ramenou) (Vann, Butler 

et al. 2010). Při přestupu většího množství bublin do venózní krve může dojít ke vzniku 

plynové plicní embolie s ventilačním i oběhovým selháváním.  

Potápěči s pravo-levým zkratem jsou ohroženi přestupem bublin z venózní do 

arteriální krve s následnou embolizací arteriálního řečiště a rozvojem lokální ischemie. K této 

paradoxní embolizaci může dojít i při dodržení dekompresní režimu, dekompresní příhodu 

pak označujeme za nevyprovokovanou. Klinicky závažná je embolizace krevního řečiště 

mozku a míchy spojená s rozvojem neurologické symptomatiky (porucha vědomí, zmatenost, 

porucha hybnosti,..). Souvislost mezi PFO a vznikem dekompresní nemocí u potápěčů je 

známa již delší dobu (Wilmshurst, Ellis et al. 1986). I když je absolutní riziko vzniku 

dekompresní příhody malé, metaanalýza provedených studií prokazuje 4 – 6 násobně vyšší 

riziko rozvoje dekompresní nemoci s neurologickým postižením u potápěčů s PFO 

v závislosti na významnosti zkratu (Lairez, Cournot et al. 2009). 
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Potápěč se závažnou dekompresní příhodou má být léčen v hyperbarické komoře, 

které jsou dostupné jak v přímořských zemích, tak v České republice (Sen and Sen 2021).  

Hyperbarická komora také umožňuje v rámci experimentu přímé sledování dynamiky 

krevního oběhu a přítomnosti mikrobublin pomocí transkraniálního ultrazvuku během ponoru. 

Pomocí simulace různých ponorů (dosažená hloubka, doba pobytu,...) je možné stanovit 

bezpečný profil ponoru s minimální tvorbou mikrobublin.  

 

Ovládací pult barokomory (Kladno), vlastní foto 

 

 

 Ultrazvukové vyšetřování v průběhu simulovaného ponoru - přístroj umístěn vně 

 komory, kabelem procházejícím průchodkou je spojený s transkraniální sondou        

 umístěnou uvnitř komory; vyšetřující vně komory obsluhuje přístroj, druhý vyšetřující 

uvnitř komory ovládá sondu, navzájem se domlouvají gesty oknem barokomory,  

vlastní foto 
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Plicní barotrauma 

Závažnou zdravotní komplikací spojenou s potápěním je plicní barotrauma. Při 

zadržení dechu potápěčem a rychlém vzestupu k hladině se zvětší objem plynu v plicích a 

dojde k destrukci plicní tkáně s roztržením plicních alveolů. Klinické obtíže se v případě 

barotraumatu objeví ihned po vynoření, patří k nim kašel, dušnost, případně hemoptýza. 

Barotrauma bývá spojeno se vzduchovou embolií, neboť poškozenými alveoly se dostává 

vzduch do krevního proudu malého oběhu a následně do arterií velkého oběhu, kde způsobí 

ischemizaci podobně jako při paradoxní embolizaci (Mijacika and Dujic 2016). Množství 

vzduchu však bývá větší a klinické obtíže tedy závažnější.  

 

Pravo-levý zkrat 

Pravo-levý zkrat (PLZ) je přímá komunikace mezi venózním a arteriálním řečištěm 

umožňující průnik venózní krve do arteriálního řečiště, aniž by prošla filtrem plicních kapilár.  

 PLZ rozlišujeme intrakardiální (foramen ovale patens, PFO; vzácněji atriální septální 

defekty, ASD) – tvoří asi 90 % všech PLZ, a extrakardiální (nejčastěji plicní A-V fistuly) – 

asi 10 % PLZ. Nejčastější příčinou PLZ je otevřené foramen ovale (PFO). Je to reziduum 

embryonálně založeného síňového zkratu s důležitou funkcí v prenatálním období, kdy je u 

lidského plodu vedena okysličená krev z mateřské placenty do pupeční žíly a následně žilním 

systémem plodu do pravé síně, odkud skrze PFO prochází přímo levé síně a dále do 

arteriálního řečiště, aniž by prošla plicními cévami. Po porodu a prvních nádeších dochází k 

rozvinutí plic a poklesu tlaku v plicnici. To vede k přesměrování krevního toku z pravé síně 

do pravé komory a plic. PFO, které je vlastně štěrbinou mezi dvěma listy síňové přepážky 

(septum primum a secundum), se uzavře díky vzestupu tlaku v levé síni, který přitlačí oba 
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listy k sobě. U většiny lidí do jednoho roku srostou a otvor se úplně uzavře (Berko and 

Haramati 2012). 

Asi u 15-30% populace dle citlivosti použité metodiky a stáří vyšetřované kohorty 

však přetrvává různě velká komunikace obou síní (Arquizan, Coste et al. 2001). Za 

normálních tlakových poměrů bývá většina PFO uzavřena přetlakem v levé síni. Při občasném 

zvýšení tlaku v pravé síni (tlak na stolici, zvedání břemene, Valsalvův manévr) však může být 

odtud protlačována krev i s případnými bublinami nebo tromby vzniklými ve venózní krvi do 

levé síně a dál do velkého oběhu a docházet tak k paradoxní embolizaci mimo jiné do CNS.  

Klinická významnost PFO je dána velikostí a morfologií PFO. Štěrbinovitý tvar 

defektu daný embryologicky přerůstáním septum primum a septum secundum umožňuje 

typicky pouze jednosměrný zkrat z pravé do levé síně. Vzácněji má PFO tvar zejícího otvoru, 

tehdy funkčně odpovídá malému ASD s obousměrným zkratem.  

PFO je možné v indikovaných případech uzavřít endovaskulárně pomocí okludéru 

(např. Amplatzerova). Jedná se o relativně jednoduchý výkon prováděný nejčastěji cestou 

vena femoralis, výskyt periprocedurálních komplikací je do 1 % (Freixa, Arzamendi et al. 

2014).  Po výkonu užívá pacient přechodnou dobu (většinou 3 - 6 měsíců) antiagregační 

terapii k prevenci tvorby trombů na kovovém materiálu okludéru do doby, než je 

implantovaný materiál plně přerostlý endokardem. K trvalému uzávěru PFO pomocí okludéru 

dochází u 99,3 – 99,8 % pacientů (Rigatelli, Zuin et al. 2017, Araszkiewicz, Sławek et al. 

2018).  

 

Klinický význam PLZ 

Kryptogenní ischemická CMP 

První důkaz o možném vztahu iCMP a PFO byl podán Cohnheimem již v roce 1877. 

Účast PFO se předpokládá u kryptogenních iCMP, tedy takových, kde nebyla určena jiná 
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příčina a kterých je mezi 23,7 % a 45% všech iCMP (Grau, Weimar et al. 2001). Vyšší podíl 

kryptogenních iCMP nacházíme v souborech pacientů mladších 55 nebo 45 let, tj. s absencí 

pokročilé aterosklerózy. A právě u mladších pacientů s kryptogenní iCMP je PFO detekováno 

zhruba v polovině případů, tj. více než dvakrát častěji než v běžné populaci (McGaw and 

Harper 2001). 

 Předpokládaným mechanizmem vzniku iCMP je paradoxní embolizace venózního 

trombu, který vycestuje z žilního systému (DK, pánev) do pravé síně a odtud do levé síně 

tunelem PFO aby následně embolizoval do arteriálního řečiště mozku. Další možností je 

vznik trombu v místě stagnujícího krevního toku ve vlastním tunelu PFO, případně přímo 

v levé síni při síňových arytmiích, které jsou častější u pacientů s PFO. 

 Nicméně riziko vzniku iCMP u celé populace s PFO je velmi nízké, ročně pouze 0,1 

% (Turc, Calvet et al. 2018). Rizikovým faktorem pro iCMP se PFO stává až v případě 

hemodynamicky významného PLZ a existence venózního zdroje embolizace, jehož vznik 

podpoří protrombotický stav - vrozený (trombofilní mutace) či získaný (imobilizace po úrazu, 

infekce).  

Jiným nálezem predikujícím zvýšené riziko vzniku iCMP je přítomnost aneuryzmatu 

septa síní (ASA). Asi 60 % pacientů s ASA má zároveň PFO, a to s významnějším PLZ, než u 

pacientů s izolovaným PFO. Prevalence kombinace ASA+PFO u pacientů s kryptogenní 

iCMP je asi 20 % a právě tato podskupina pacientů patří mezi vůbec nejrizikovější z hlediska 

další recidivy iCMP (Turc, Lee et al. 2020). 

 Rizikovým faktorem je též zkrat hodnocený dle TCD jako high-grade, zejména 

s obrazem „shower“ po podání echokontrastu. Pacienti se zkratem dle TCD hodnoceným jako 

high-grade měli roční riziko rekurence iCMP 8,2% oproti 0,66 % ročního rizika u low-grade 

PLZ (Anzola, Zavarize et al. 2003). 
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 Máme-li významnou klinickou suspekci na kauzalitu PFO u daného pacienta s CMP, 

pak máme tři možnosti v sekundární prevenci - antikoagulační léčbu, antiagregační léčbu a 

katetrizační uzávěr PFO.  

Průkazy o prospěšnosti uzávěru PFO v sekundární prevenci ischemické cévní 

mozkové příhody (iCMP) oproti konzervativní léčbě dlouho chyběly. V roce 2017 však byly 

publikovány pozitivní výsledky 3 studií (CLOSE, REDUCE, RESPECT extendet), které 

shodně prokázaly statisticky významnou redukci výskytu recidivy CMP u pacientů po 

kryptogenní iCMP a uzávěru PFO (Turc, Calvet et al. 2018). 

Vhodnou pomůckou pro identifikaci prokázaného PFO jako původce CMP může být 

ROPE skore (risc of paradoxial embolization). V podstatě nám říká, že čím je pacient s CMP 

mladší a čím méně má obvyklých cévních rizik, tím je vyšší pravděpodobnost, že právě PFO 

může být zodpovědné za proběhlou iCMP. ROPE skore se tedy používá u pacientů s 

kryptogenní CMP a prokázaným PFO. Může dosahovat hodnot od 0 do 10 a hodnoty nad 6 

nám signalizují pacienta jako vhodného kandidáta na uzávěr PFO (Kent, Saver et al. 2020). 

ROPE skore 
Charekteristika Body 
Není hypertonik 1 
Neni diabetik 1 
Dosud neprodělal CMP nebo TIA 1 
Nekuřák 1 
Kortikální lokalizace léze 1 
Věk  
18 - 29 5 
30 - 39 4 
40 - 49 3 
50 - 59 2 
60 - 69 1 
70 a více 0 
 

 Migréna 

 Z literatury je již delší dobu známa vyšší prevalence PFO u pacientů s migrénou 

s aurou (Del Sette, Angeli et al. 1998) a bylo opakovaně popsáno vymizení migrény u 
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pacientů po uzávěru PFO z jiné indikace (Wilmshurst, Nightingale et al. 2000). Prevalence 

PFO u migrény s aurou je podle použité metodiky udávána od 41 % do 62 %, což je 

významně více než u migrény bez aury (16 % – 25 %) a u kontrolních skupin (16 % – 25 %) 

(Schwerzmann, Nedeltchev et al. 2007). Naopak pacienti s prokázaným PFO mají vyšší 

frekvenci migrény s aurou, ale jen obdobnou frekvenci migrény bez aury ve srovnání 

s populací bez PFO. Dosud chybí obecně uznávaná teorie vztahu mezi vznikem migrény 

s aurou a PFO. Zvažována je mikroembolizace spouštějící dále se šířící korovou depresi nebo 

vyšší nálož některých chemických látek (serotonin, NO, kininy), které se vyhnou plicnímu 

filtru. Nezbytnou podmínkou spuštění migrenózní ataky u pacienta s PFO je iritabilní terén 

jeho mozku a mozkového cévního řečiště.  

 Provedené randomizované studie zkoumající efekt okluze PFO u migreniků (MIST, 

PRIMA, PREMIUM) neuspěly v primárním cíli (ústup migrény), ale ve všech se objevuje 

signifikantní snížení frekvence atak migrény a aurou (Mojadidi, Kumar et al. 2021). To může 

souhlasit s navrhovanými teoriemi, kdy sice snížíme množství spouštěcích signálů migrény 

(embolizace, serotonin,…), ale neodstraníme samotnou vyšší vnímavost pacientů na 

spouštěče. Uzávěr PFO pouze z indikace migrény tedy není t.č. indikován.  

 

Paradoxní vzduchová embolizace 

Při některých neurochirurgických operacích (odstranění neurinomu n. 

statoacusticus,…) je pacient operován v polosedě. Pokud v této poloze dojde peroperačně 

s poškození mozkových splavů, může dojít k aspiraci vzduchové bubliny do venózního řečiště 

s rozvojem plicní vzduchové embolie. Jedná-li se o pacienta, který má přítomen PLZ je navíc 

ohrožen přechodem plynové bubliny do ateriálního oběhu s následnou vzduchové embolií. 

Před plánovaným neurochirurgickým výkonem v poloze vsedě je tedy vhodné pacienta 

vyšetřit na přítomnost PLZ a v případě jeho průkazu zvolit operační polohu vleže s menším 
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rizikem aspirace vzduchu do venózní krve (Stendel, Gramm et al. 2000, Klein, Juratli et al. 

2018). 

 

Možnosti detekce pravo-levého zkratu 

 V průkazu PFO jako nejčastějšího PLZ je zlatým standardem transezofageální 

echokardiografické vyšetření (TEE) s podáním echokontrastní látky, nejčastěji vzduchem 

aktivovaného fyziologického roztoku. Výhodou je přímé zobrazení případného kardiálního 

defektu a popis jeho morfologie, která je důležitá v případě zvažovaného uzávěru PFO. 

Kromě toho TEE zobrazí i případné další patologické nález v srdci jako jsou chlopenní vady 

včetně vegetací, dilatace srdeční oddílů apod. Nevýhodou je semiinvazivita vyšetření, kdy je 

pacientovi kromě periferní kanyly zaváděná sonda do jícnu po dobu několika minut. Někteří 

pacienti pak nejsou schopni provést dobře Valsalvův manévr se zavedenou sondou v jícnu, 

což snižuje senzitivitu vyšetření.  

 Méně citlivou metodou je transtorakální echokardiografie (TTE) rovněž s podáním 

echokontrastu. Vyšetření je prováděno přes hrudní stěnu a pro pacienta je tedy komfortnější, 

ale zároveň je ve srování s TEE méně senzitivní (Shah, Malik et al. 2021).  

 Mezi neinvazivní vyšetření k diagnostice PFO patří CT srdce s dobrou senzitivitou i 

specificitou oproti TEE, nevýhodou je radiační zátěž. Se zdokonalováním CT přístrojů a 

dostupností nových vyšetřovacích algoritmů bude jeho význam pravděpodobně stoupat, 

v současnosti se však z důvodu detekce PFO provádí jen výjimečně (Lee, Kim et al. 2021).    

 Katetrizační vyšetření srdce se čistě z důvodu diagnostiky PFO prakticky neprovádí, 

nicméně PFO může být náhodným nálezem při katetrizaci z jiné indikace.  

 Z echokardiografických vyšetření (TEE, TTE) můžeme získat podezření na přítomnost 

plicního PLZ, většinou ve formě pulmonálních A-V malformací. K jejich diagnostice je 

indikována CT angiografie plicního řečiště (Zukotynski, Chan et al. 2007). 
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 Transkraniální sonografie 

 Principem vyšetření PLZ transkraniální sonografií (TCD) je podání pulmolabilní 

echokontrastní látky obsahující mikrobubliny a jejich detekce v mozkovém řečišti. Za 

normálních okolností (tj. v nepřítomnosti PLZ) dojde k odfiltrování vzduchových 

mikrobublin při průchodu krve plicním kapilárním řečištěm. Je-li PLZ přítomen, část 

mikrobublin proniká z pravé síně přímo do levé síně, dále do levé komory a do CNS, kde je 

detekujeme TCD sondou monitorující tok krve v arteria cerebri media (MCA). Měřením času 

od podání mikrobublin do jejich případné detekce nad MCA je možné zhruba určit lokalizaci 

PLZ (intrakardiální – nejčastěji PFO, extrakardiální – intrapulmonální A-V spojky).  

Z počtu zaznamenaných mikrobublin (MBS) je možné nepřímo usuzovat na 

významnost PLZ, i když tato významnost nemusí odpovídat skutečnému potenciálu zkratu 

pro průchod event. trombu ze žilního do arteriálního řečiště. Echokontrast je při TCD 

vyšetření podáván do kubitální vény, do srdce přitéká cestou horní duté žíly a je tedy krevním 

proudem směrován vůči septu síní odlišně oproti krevnímu proudu z dolní duté žíly, která 

drénuje oblast nejčastějšího zdroje embolů (žíly malé pánve, DK).  

 Správně prováděné TCD vyšetření PLZ má vysokou senzitivitu, specificitu má ve 

srovnání s TEE nižší, mj. pro lepší možnost detekce extrakardiálně lokalizovaných PLZ 

(Heckmann, Niedermeier et al. 1999, Tian and Chen 2022). 
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Příprava pulmolabilní echokontrastní látky. Agitace směsi HAES 6% a vzduchu v poměru 9:1 
pomocí trojcestného kohoutu (vlastní foto) 
 

  

K detekci PLZ pomocí transkraniální sonografie používáme protokol vycházející 

z doporučení ESNCH (European Society of Neurosonology and Cerebral Hemodynamics) 

z roku 1999, který jsme postupně modifikovali a v současné době jej s uspokojivými výsledky 

používáme řadu let.  

 K vyšetření je možné použít TCD (transcranial doppler) přístroj vybavený softwarem 

k detekci hyperintenzivních tranzientních signálů (HITS), nejlépe ve dvou vzorkovacích 

objemech v definované vzdálenosti od sebe k lepšímu odlišení artefaktů a zařízením 

umožňujícím fixovat transkraniální sondu na hlavě pacienta po dobu vyšetření (fixační helma, 

čelenka). Pro vyšetření TCD přístrojem postačuje jedna osoba.  

Druhou možností je použití TCCS (transcranial color coded sonography) přístroje, kdy 

jedna osoba fixuje sondu manuálně a druhá připravuje a podává echokontrastní látku. V tomto 

případě je počítání HITS méně přesné, protože není prováděno softwarově, ale pro účely 
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běžného klinického vyšetření a odhalení klinicky významných zkratů bohatě postačuje. 

V současnosti převážná většina pracovišť používá právě tuto metodu a také náš soubor byl 

vyšetřován pomocí TCCS. 

 Další materiálové nároky jsou minimální – postačují dvě injekční stříkačky o objemu 

20 ml, trojcestný kohout, kanyla, spojovací hadička a časomíra (postačuje na sono přístroji).  

 Na našem pracovišti používáme jako echokontrastní pulmolabilní látku hydroxy-etyl-

škrob (HAES) v 6% roztoku aktivovaný vzduchem (na 9 ml roztoku 1 ml vzduchu) pro jeho 

dobrou stabilitu, nízkou cenu a snadnou přípravu. Při použití aktivovaného roztoku 4% 

želatiny jsme zaznamenali výskyt alergických reakcí, proto nyní vyšetřujeme výhradně 

roztokem HAES.   

 Další dostupnou pulmolabilní echokontrastní látkou je průmyslově vyráběný Echovist, 

jehož nevýhodou je horší dostupnost a vyšší cena. V kardiologii je používaný vzduchem 

aktivovaný fyziologický roztok (na 9 ml FR 1 ml vzduchu), který však není v čase příliš 

stabilní a mikrobubliny vzduchu z něj rychle vyprchávají. Na některých pracovištích je ke 

zlepšení stability aFR přídáváno 0,3 ml pacientovy krve na 10 ml roztoku, nevýhodou je 

možnost kontaminace biologickým materiálem, ale stabilita výsledného roztoku je výrazně 

lepší oproti samotnému aktivovanému fyziologickému roztoku.  

 Pacienta vyšetřujeme v poloze vleže na zádech, přípravou k vyšetření je zavedení i. v. 

kanyly o minimálním průměru 18G (zelená) do kubitální žíly, na kterou je pak pomocí 

spojovací hadičky napojen systém trojcestného ventilu a dvou injekčních stříkaček. 

Jejich obsah (tj. 36 ml roztoku HAES a 4 ml vzduchu) promícháváme po dobu cca 10 

s, kdy roztok získá mléčně bílou barvu, poté otevíráme kohoutem cestu do periferní žíly a 

aplikujeme 6 ml aktivovaného HAES po dobu maximálně 5 s. Měříme čas v sekundách od 

začátku aplikace echokontrastu do detekce první mikrobubliny - „first bubble time“ a 
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samozřejmě počet MBS. Do celkového počtu zahrnujeme MBS detekované do 40 s od 

počátku aplikace echokontrastu.  

Vyšetření opakujeme 3x a prokazujeme jím přítomnost nativně otevřeného PLZ. 

Z důvodu persistence echokontrastu v pravé síni dodržujeme minimální rozestup mezi 

jednotlivými aplikacemi nejméně jednu minutu, před podáním kontrastu vždy obsah stříkaček 

opět promícháme.  

Není-li prokázán závažný PLZ (high-grade, viz níže), provádíme dále vyšetření 

s Valsalvovým manévrem (VM). Manévr si pacient zkouší po ukončení nativních vyšetření 

nejprve bez podání echokontrastu a během této doby dojde k degradaci všech mikrobublin 

v oběhu po předchozích vyšetřeních. Pacienta vyzveme k hlubokému nádechu a následně 

zadržení dechu se zatlačením do břicha. Kritériem správnosti provedení VM je pokles 

systolické průtokové rychlosti v MCA minimálně o 30 %, typicky po 3 – 5 s od začátku 

zadržení dechu.  

 Poté přistoupíme k vyšetření případného latentního PLZ s provedením VM. Při 

poklesu systolické rychlosti o 30 % podáme echokontrast a poté necháme pacienta 

vydechnout. Stejně jako u předchozího vyšetření zaznamenáváme čas první MBS a jejich 

celkový počet, celý postup opakujeme 3x. Dohromady tedy podáme pacientovi 6 x 6 ml 

aHAES - 3 x nativně a 3 x s Valsalvovým manévrem. 

 Při hodnocení PLZ rozlišujeme jeho významnost ve 4 stupních:  

1) neprokázán 

2) nevýznamný, low-grade, do 10 MBS 

3) středně významný, medium-grade, počitatelné množství MBS větší než 10 

4) vysoce významný, high-grade - obraz sprchy, z anglického shower – nepočitatelné 

množství MBS.  
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Rozhodující je pro hodnocení významnosti PLZ ten ze 3 pokusů, kdy bylo zachyceno 

největší množství MBS. Zvlášť hodnotíme významnost pro nativní pokus a zvlášť pro VM. 

Doba do detekce první MBS nám umožní přibližně určit, zda se jedná o zkrat intrakardiální 

(first bubble time do 12 s, typicky 6-8 s) či extrakardiální, nejčastěji intrapulmonální A-V 

fistule (first bubble time nad 14 s, typicky 16-20 s).  

 

Hypotéza 

 Průnik mikrobublin z venózního oběhu do arteriálního cestou pravo-levého zkratu, 

nejčastěji perzistujícím foramen ovale, se významně podílí na vzniku dekompresní příhody. 

Transkraniální sonografie s podáním pulmolabilní echokontrastní látky je vhodnou 

screeningovou metodou k detekci pravo-levého zkratu. Vyšetření potápěče na přítomnost 

pravo-levého zkratu vede v případě pozitivního nálezu k bezpečnějšímu potápění. 

Katetrizační uzávěr perzistujícího foramen ovale vede v významné redukci průniku bublin do 

arteriálního oběhu.  

 

Cíle projektu 

1  Vyšetřit co největší skupinu tuzemských potápěčů na přítomnost PLZ pomocí 

transkraniální sonografie včetně stanovení stupně zkratu. V případě pozitivního 

výsledku nabídnout doplnění jícnové echokardiografie na spolupracujícím 

kardiologickém pracovišti. 

2 U vyšetřených potápěčů zmapovat výskyt dekompresních příhod spolu s podrobným 

prošetřením okolností vzniku obtíží i klinických příznaků.  Získaná data analyzovat na 

významnost jednotlivých faktorů pro rozvoj nevyprovokované DCS.  Potápěče 

s prokázaným PLZ poučit o vhodných režimových opatřeních při dalších ponorech 
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jako prevence rozvoje možné DCS. V případě významných zkratů a klinických 

příznaků nabídnou katetrizační uzávěr PFO.  

3 Při experimentálních ponorech v barokomoře s různou hloubkou ponoru, dobou 

pobytu v hloubce a rychlostí výstupu za monitoringu výskytu případných mikrobublin 

ve venózní a arteriální krvi pro skupiny potápěčů s PFO, PFO po uzávěře a 

kontrolních bez PLZ stanovit bezpečný profil ponoru s minimálním rizikem tvorby 

bublin. 

4 Vyšetřené potápěče sledovat dlouhodobě, zmapovat výskyt případných recidiv DCS 

s ohledem na přítomnost a velikost PLZ. U potápěčů po katetrizačním uzávěru PFO 

ověřit případný protektivní vliv uzávěru na další výskyt DCS. 
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Vybrané komentované publikace výsledků projektu 

 Na projektu se podílel tým odborníků z lékařských oborů kardiologie, neurologie, 

patofyziologie a lékařských zobrazovacích metod. Výsledky projektu jsme publikovali v 18 

původních odborných článcích, z toho bylo 9 v mezinárodních časopisech s impakt faktorem 

(celkový IF 74,092, počet citací k 7.2.2024 je 117), jedné kapitole v knize a 8 recenzovaných 

neimpaktovaných tuzemských časopisech. Dále byly výsledky prezentovány na řadě 

tuzemských i zahraničních konferencích včetně dvou vyzvaných přednášek (2015 UHMS 

Annual Scientific Meeting, June 17-20, 2015, Montreal, Canada, a 6th International 

symposium Ostrava Days of Hyperbaric Medicine, June 14-15, 2018, Ostrava, CZ). Na 

projektu se významně podíleli dva PhD studenti (Jakub Honěk a Martin Šrámek). Moje role v 

projektu se týkala plánování experimentů, vlastního vyšetřování pacientů (TCCD), zadávání 

do databáze a její vedení, vyhodnocování a interpretace výsledků, statistických vyhodnocení, 

a psaní celých či částí textů publikací. Jsem prvním autorem dvou impaktovaných článků, na 

ostatních se podílím jako spoluautor. 

 Ve výsledkové části uvádím a komentuji sedm z výše uvedených impaktovaných 

publikací. 

 

PFO a screening potápěčů 

 

1. Honěk J, Šefc L, Honěk T, Šrámek M, Horváth M, Veselka J. Patent Foramen Ovale in 

Recreational and Professional Divers: An Important and Largely Unrecognized Problem. 

Can J Cardiol. 2015 Aug;31(8):1061-6. doi: 10.1016/j.cjca.2015.03.010. 

 

Tato práce je souhrnný článek, který detailně shrnuje dosud známá fakta o 

problematice PFO a zvýšeného rizika vzniku DCS u potápěčů, kdy hlavním 
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patofyziologickým mechanismem je paradoxní embolizace bublin dusíku z venózní do 

arteriální krve cestou PFO. Po úvodu do problematiky článek vysvětluje příčiny a 

mechanismy DCS u potápěčů, roli PFO při vzniku této choroby, přístupy k diagnostice PFO a 

terapeutické možnosti.  

Navzdory vysokému počtu osob věnujících se potápění na celém světě a zároveň 

vysoké prevalenci PFO (25 - 30%) u dospělých zůstává hodně nezodpovězených otázek 

týkajících se optimálního screeningu, stratifikace rizika i dlouhodobého sledování potápěčů s 

PFO. Historie výzkumu DCS sahá do roku 1670, kdy byla poprvé popsána na zvířecím 

modelu, první zmínka o lidské formě DCS je z roku 1841 a první série případů byla popsána 

již v roce 1873. Nedlouho poté byl vznik dusíkových bublin odhalen jako patofyziologický 

podklad DCS a byl zároveň popsán terapeutický efekt inhalace kyslíku v případě rozvoje 

obtíží. Od roku 1908 jsou k dispozici první dekompresní tabulky, které udávají doporučenou 

rychlost výstupu na hladinu v závislosti na dosažené hloubce ponoru, a které v revidované 

formě používáme dodnes jako nejúčinnější prevenci vzniku DCS. 

Potápěč se během ponoru pohybuje v hyperbarickém prostředí, kde na jeho tělo, ale 

také na dýchanou směs plynů, působ tlak vody vzrůstající s hloubkou ponoru. Podle Henryho 

zákona je množství rozpuštěných plynů v tkáních úměrné jejich parciálním tlakům, v hloubce 

se tedy koncentrace plynů v tkáních zvyšuje a množství rozpuštěného plynu závisí na 

chemickém složení a hustotě kapilár konkrétní tkáně. Při vynořování tlakový gradient klesá, 

rozpuštěné plyny se vrací z periferních tkání do žilní krve a tou nakonec doputují do 

alveolárního prostoru, odkud jsou vydýchány. Pokud je rychlost výstupu příliš velká, je 

z tkání uvolňováno větší množství plynů, než které stačí v rozpuštěné formě odvádět venózní 

krev, a dochází ke vzniku plynových bublin.  

Klinické příznaky DCS jsou způsobeny právě těmito bublinami plynu, které působí 

buď místní poškození tkání, nebo embolizují v krevním řečišti. Malé množství plynových 
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bublin v žilní krvi bylo prokázáno u 80 – 91% potápěčů, většina však zůstává 

asymptomatické, protože tyto bubliny jsou efektivně filtrovány při průchodu krve plicními 

kapilárami.  Klinické symptomy se mohou objevit buď při zvýšeném množství bublin 

v důsledku porušení dekompresního režimu (plicní embolie), nebo při paradoxní embolizaci 

(přestup bublin ze žilní do arteriální krve) u potápěče s permanentním nebo dočasným pravo-

levým zkratem. U potápěčů s PFO je možná paradoxní embolizace vzduchových bublin do 

arteriálního oběhu s následným rozvojem neurologických či kožních příznaků. Dochází 

k tomu i při dodržení doporučené rychlosti dekomprese, takovou DCS pak nazýváme 

„neprovokovanou“ na rozdíl od DCS vzniklé v důsledku vysoké rychlosti dekomprese.    

Klinický obraz dekompresní nemoci je heterogenní a záleží na množství bublin, místě 

jejich vzniku a případném místě embolizace. Na základě lokalizace klinických obtíží 

popisujeme formu kožní, svalově - kloubní, neurologickou a plicní. Při kožní a svalově - 

kloubní formě se tvoří bublinky dusíku přímo v postižené tkáni. Plicní forma DCS je 

způsobena obliterací významné části plicních kapilár bublinkami zachycenými z venózní 

krve. U neurologické formy předpokládáme převažující mechanismus paradoxní embolizace 

plynových bublin.  

Souvislost mezi PFO a DCS byla poprvé popsána v 80. letech 20. století a od té doby 

byla opakovaně zjištěna zvýšená prevalence PFO u potápěčů s kožní a neurologickou formou 

DCS. U potápěčů s PFO byl zjištěn vyšší výskyt závažné DCS oproti potápěčům bez DCS a 

to tím vyšší, čím významnější byl stupeň zkratu. Zvýšený výskyt gliových změn v mozku u 

potápěčů s PFO oproti kontrolám je dalším poznatkem, nicméně jeho klinický význam v tuto 

chvíli není jasný.  

Paradoxní embolizace přes PFO vzniká v důsledku zvýšeného tlaku v pravé síni při 

přechodu krve s bublinami plynu z pravostranných do levostranných srdečních oddílů a odtud 

přímo do arteriální krve velkého oběhu. Při ponoru je krev redistribuována z periferie do 
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hrudníku, kde zvyšuje tlak v pravé síni. . Potápěči mohou tento tlak zvýšit při nebo po ponoru 

Valsalvovým manévrem k vyrovnání tlaku ve středním uchu, zadržení dechu při zvedání 

těžkého předmětu nebo při nesení těžké výstroje opět vede ke zvýšení tlaku v pravé síni a 

případné paradoxní embolizaci cestou PFO. Přítomnost významné plicní arteriovenózní 

malformace může také vést k průchodu plynových bublin do arterií velkého oběhu, ale jejich 

prevalence je velmi nízká.  

Na základě provedených prací se zdá, že pouze přítomnost PFO s významných 

stupněm zkratu je riziková pro vznik DCS, takových PFO je 6 – 10% v celé populaci oproti 

25 – 30% všech PFO. Existují však práce popisující zvyšování stupně zkratu PFO v průběhu 

let u aktivních potápěčů.  

K diagnostice PFO nebo detekci pravo-levých zkratů máme k dispozici tři 

ultrazvukové techniky: transtorakální echokardiografie (TTE), transesofageální 

echokardiografie (TEE) a transkraniální barevná ultrasonografie. TEE je považována za zlatý 

standard diagnostiky PFO. Blízkost sondy k srdci při vyšetření zajišťuje optimální rozlišení a 

umožňuje kvalitní 2D a 3D zobrazení PFO a okolních struktur. Mezi nevýhody patří semi-

invazivita a cena vyšetření. TEE se používá jako asistující vyšetření v průběhu katetrizačního 

uzávěru.  

V několika studiích bylo prokázáno, že TTE s použitím kontrastu má podobnou 

citlivost a specificitu jako TEE, většinou však byla senzitivita a specificita TTE nižší než u 

TEE. Nevýhodu TTE je riziko falešně negativního výsledku, výhodou naopak jednodušším 

provedení Valsalvova manévru pacientem. Kromě detekce PFO může TTE sloužit k 

monitorování žilních bublin těsně po potápění. 

Transkraniální barevná ultrasonografie (TCCS) monitoruje průtok krve ve střední 

mozkové arterii (MCA) skrze temporální okno v lebce. V průběhu vyšetření detekujeme 

případné plynové bubliny (podaného echokontrastu nebo vzniklé po vynoření) jako signály s 
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vysokou intenzitou (HITS). Podle času od podání echokontrastu do detekce první HITS jsme 

schopni rozlišit intrakardiální nebo intrapulmonální lokalizaci zkratu. Při použití 

standardizovaných protokolů je senzitivita TCCS 94-100% a specificita 75-100% ve srovnání 

s TEE, což dělá TCCS cenným screeningovým nástrojem. V současnosti však není rutinní 

screening přítomnosti PFO u potápěčů bez DCS v anamnéze doporučován. 

V případě prodělané DCS a prokázaného PFO je možné potápění ukončit, potápět se 

dále v bezpečném, konzervativním režimu a nebo provést uzávěr PFO katetrizačně. Důkazy 

po účinnost dvou posledních metod na další výskyt DCS však chybí, i když existuje práce 

prokazující snížení výskytu ateriálních mikrobublin u potápěčů po katetrizačním uzávěru PFO 

a simulovaném ponoru v hyperbarické komoře. 

Doporučení ukončit potápění po prodělané DCS a průkazu PFO se mezi potápěči 

netěší velké oblibě a je jen málokdy akceptováno. Konzervativní režim potápění zahrnuje 

omezení maximální hloubky ponoru a času stráveného pod vodou, dále doporučení 

neprovádět více ponorů v jednom dni a používat dýchací směsi s nižším obsahem dusíku. 

Samotný katetrizační uzávěr PFO je invazivní výkon spojený s určitými periprocedurálními 

riziky, navíc v cca 10% může zkrat do určité míry přetrvávat. Ani po uzávěru tedy nelze 

očekávat úplnou absenci rizika vzniku DSC.  

Závěrem konstatujeme, že přítomnost PFO se zdá jasně spojena se zvýšeným rizikem 

vzniku závažné DCS u potápěčů v důsledku paradoxní embolie dusíkových bublin. 

Katetrizační uzávěr PFO by mohlo hrát roli v sekundární prevenci DCS u rizikových 

potápěčů, v současné době však chybí klinické důkazy, které by tento přístup 

ospravedlňovaly. 

Naše následující práce byly zaměřené na získání poznatků, které by mohly právě tyto 

klinické důkazy přinést. 
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2. Honěk J, Šefc L, Honěk T, Šrámek M, Horváth M, Veselka J. Patent Foramen Ovale in 

Recreational and Professional Divers: An Important and Largely Unrecognized Problem. 

Can J Cardiol. 2015 Aug;31(8):1061-6. doi: 10.1016/j.cjca.2015.03.010. 

 

Tento článek se věnuje prokázání souvislosti mezi přítomností PFO a rizikem vzniku 

DCS na vlastním souboru vyšetřených potápěčů. Jako screeningovou metodu jsem zvolili 

TCCS pro její dostupnost v našich podmínkách, neinvazivitu a uspokojivou senzitivitu i 

specificitu.  

Hypotéza o souvislosti PFO a DCS bývá někdy zpochybňována například vzhledem 

v vysoké prevalenci PFO v populaci a naopak byl zvažován podíl jiných rizikových faktorů, 

jako je rizikový profil potápění, body mass index (BMI), věk či pohlaví. Na tyto zvažované 

rizikové faktory jsme se v naší práci také zaměřili při mapování výskytu neprovokovaných 

DCS u rekreačních potápěčů.  

Mezi lety 2006 a 2014 jsme do naší databáze zařadili celkem 489 potápěčů. Analýza 

přežití byla použita ke zhodnocení významu rizikových faktorů pro neprovokovanou DCS, 

kterými byly věk, pohlaví, BMI, přítomnost PFO a věk. Namísto časové osy jsme použili 

celkový počet ponorů.  

Celkový počet ponorů provedený potápěči v našem souboru byl 169 411 (průměrně 

386 ±636), jednalo se tedy o aktivní potápěče. Neprovokovanou DCS prodělalo celkem 36 

potápěčů (7%), někteří opakovaně, ostatních 453 potápěčů (93%) tvoří kontrolní skupinu bez 

anamnézy DCS.  

Výskyt PFO byl 97,2 % ve skupině po prodělané DCS a 35,5% u kontrol, rozdíl byl 

statisticky signifikantní (p<0,001). Signifikantně vyšší byl také výskyt PFO s vysokým 

stupněm zkratu u 86% potápěčů ve skupině po prodělané DCS (nevyprovokované) oproti 

18% ve skupině kontrolní (p<0,001). Obě skupiny se nelišily v ostatních charakteristikách, 

tedy v zastoupení pohlaví, věku, BMI nebo celkovém množství ponorů. Adjustované hazard 

ratio HR pro vznik neprovokované DCS byl 60,0 (HRadj=60.0, 95%CI 8.2–438.5, p<0.001) 

pro potápěče s PFO proti potápěči bez PFO a dokonce 93,0 (HRadj=93.0, 95%CI 12.5–688.7, 

p<0.001) pro potápěče s významným PFO.  
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Kaplan-Mayerovy křivky výskytu DCS u potápěčů s PFO (zelená) a bez PFO (modrá) 

v grafu převzatého z přiloženého článku.   

 

Tato práce zahrnuje, dle našich znalostí, dosud největší soubor potápěčů a jasně 

prokazuje souvislost mezi přítomností PFO a vznikem neprovokované DCS. Má některá 

omezení, jako například selekční bias a selfreporting DCS, nicméně výskyt neprovokované 

DCS se srovnatelný s dříve publikovanými údaji.  

Na základě námi prokázaných skutečností se zdá, že doporučené dekompresní postupy 

pro obecnou potápěčskou populaci mohou být nedostatečně bezpečné pro potápěče s PFO.  
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3. Sramek M, Honek J, Tomek A, Ruzickova T, Honek T, Sefc L. Risk stratification of 

neurological decompression sickness in divers. Bratisl Med J 2022; 123 (2): 77-82. doi: 

10.4149/BLL_2022_022. 

 

Naše další práce se věnuje riziku vzniku nejzávažnější formy DCS s neurologickými 

příznaky v závislosti na přítomnosti PFO. Předpokládaným mechanismem vzniku 

neurologických příznaků je plynová embolie v cévách mozku či míchy bublinami vzniklými 

ve venózní krvi, které se cestou pravo-levého zkratu dostanou do krve arteriální. Mezi 

klinicky nejzávažnější patří hemiparéza, paraparéza či kvadruparéza, většinou jen 

přechodného charakteru. Pokud dojde k rozvoji klinických obtíží v průběhu ponoru, může být 

potápěč ohrožen na životě.  Mnohočetné gliové léze v mozku potápěčů s prokázaným PFO 

popisované v některých pracích jsou také dávány do souvislosti s opakovanými plynovými 

embolizacemi při ponorech.  

Do našeho souboru byl zahrnuto celkem 640 potápěčů vyšetřených mezi lety 2006 a 

2017 na přítomnost PFO pomocí TCCS. V případě průkazu PFO jsem rozlišovali 3 stupně 

zkratu – nízký, střední a vysoký. V případě průkazu vysokého stupně zkratu jsme dále 

rozlišovali, zda byl přítomen již v klidu, nebo až po provedení Valsalvova manévru. Celkem 

jsme tedy získali 5 skupin potápěčů: 1) bez PFO, 2) s nízkým stupněm zkratu, 3) středním 

stupněm, 4) vysokým stupněm po Valsalvově manévru a 5) vysokým stupněm nativně. 

Součástí vstupního vyšetření byla podrobná anamnéza se zaměřením na prodělanou DCS a 

z literatury známé potenciálně rizikové okolnosti jejího vzniku, zejména zda se jednalo o 

opakované ponory v jednom dni, dekompresní ponor, ponor ve studené vodě, zda po ponoru 

následovala fyzická námaha nebo mu předcházela dehydratace. Ke zhodnocení významu 

rizikových faktorů pro neprovokovanou DCS byla použita analýza přežití.  

 PFO bylo detekováno u 258 (40,3 %) potápěčů, u 382 (59,7 %) nikoliv. Počet 

potápěčů v jednotlivých skupinách dle závažnosti zkratu byl následující: nízký stupeň – 87, 

střední stupeň – 26, vysoký stupeň po Valsalvově manévru – 131 a vysoký stupeň nativně – 

17.  Neurologická forma DCS se vyskytla u 44 (17,1 %) potápěčů s PFO a jen u 5 (1,3 %) bez 

PFO. Výskyt neurologické formy DCS stoupal od 4,6 % ve skupině s nízkým stupně zkratu až 

k 57,1 % ve skupině s vysokým stupně zkratu nativně. Hazard ratio pro jakékoliv PFO a 

neurologickou formu DCS je 11,806 (CI 4.670-29.843, p<0.001). Pro ilustraci závažnosti 

problému lze uvést, že ve skupině v vysokým stupněm zkratu po Valsalvově manévru 
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zahrnující celkem 131 potápěčů prodělalo 30 (22,9 %) z nich neurologickou formu DCS, 

někteří dokonce opakovaně.  

 

 

 
Podíl potápěčů ve skupinách rozdělených dle závažnosti zkratu, kteří prodělali 

dekompresní příhodu s neurologickými příznaky. Tmavě podíl potápěčů s opakovanými 

příhodami.   

 

 Ponory, po kterých došlo k rozvoji DCS s neurologickou symptomatikou, byly 

provázeny v 75,5% některou z výše uvedených rizikových okolností, nejčastěji se jednalo o 

opakované ponory v jednom dni v 63,3%. Ve výskytu těchto rizikových okolností nebyl 

rozdíl mezi skupinou s PFO a bez PFO.  

 

 
 Rizikové okolnosti provázející ponory, u kterých došlo k rozvoji DCS a jejich 

zastoupení v obou skupinách potápěčů v tabulce z přiloženého článku.  
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Potápěči s PFO měli významně vyšší výskyt neurologické formy DCS a toto riziko 

korelovalo se stoupající závažností zkratu. TCCS se jeví jako vhodná metoda ke screeningu 

PFO a stratifikace rizika u potápěčů. Předcházení rizikovým okolnostem, jako jsou opakované 

ponory, může být součástí doporučení pro potápěče s prokázaným PFO k prevenci rozvoje 

DCS.   
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Experimentální část 

4. Honěk J, Srámek M, Sefc L, Januška J, Fiedler J, Horváth M, Tomek A, Novotný S, 

Honěk T, Veselka J. Effect of conservative dive profiles on the occurrence of venous and 

arterial bubbles in divers with a patent foramen ovale: A pilot study. Int J Cardiol. 2014 

Oct 20;176(3):1001-2, doi: 10.1016/j.ijcard.2014.04.218. 

 

První publikovaná práce v experimentální oblasti se zabývá výskytem plynových 

bublin ve venózní a arteriální krvi po simulovaném ponoru u potápěčů s prokázaným PFO.  

Cílem bylo ověřit, zda konzervativní profil ponoru s pomalejším vynořením povede k redukci 

výskytu bublin oproti ponoru se standardním profilem. Do studie bylo zařazeno 46 potápěčů 

(36,4 ± 10 let; 72 % mužů) s významným PFO (high grade), kteří neprodělali jeho 

katetrizační uzávěr. 

Všichni potápěči absolvovali simulovaný ponor do 18 metrů v hyperbarické komoře a 

byli rozděleni do tří skupin podle potápěčského režimu. Skupina A absolvovala standartní 

bezdekompresní ponor na 50 min s výstupovou rychlostí 10 m/min, skupina B konzervativní 

ponor na 50 min s výstupovou rychlostí sníženou na 5 m/min a kontrolní skupina 

dekompresní ponor na 80 min s výstupovou rychlostí 9 m/min a dekompresní pauzou na 7 

min ve 3 m hloubky. Žádný z těchto režimů neporušil doporučení daná platnými tabulkami 

(Bühlmann, Navy).  

Do 60 minut od vynoření byla hodnocena přítomnost žilních a arteriálních bublin 

pomocí TTE (v pravé srdeční komoře) a TCCS (střední mozková aterie). Ve skupině A i B 

došlo ke snížení výskytu žilních bublin ve srovnání s kontrolní skupinou, výraznější byl tento 

pokles ve skupině B, tedy s pomalejším výstupem. V této skupině byl také zcela eliminován 

výskyt arteriálních bublin.  
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Výskyt bublin ve venózní a ateriální krvi u skupiny A, B a kontrol na grafu převzatém 

z přiloženého článku.  

 

Naše práce demonstrovala vysoký počet bublin ve venózní i arteriální krvi po 

dekompresním ponoru, nižší počet bublin po bezdekompresním ponoru, a statisticky 

významné snížení počtu venózních a eliminaci arteriálních bublin po konzervativním ponoru s 

poloviční výstupovou rychlostí. Byla prokázána účinnost konzervativního, a tedy 

bezpečnějšího profilu ponoru na snížení výskytu bublin plynu v žilní i arteriální krvi ve 

srovnání s obvyklým profilem ponoru dle dekompresních tabulek u potápěčů s PFO. Tento 

výsledek byl pro nás oporou pro tvorbu doporučení k bezpečnějšímu potápění pro potápěče se 

zjištěným PFO. 
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5. Honěk J, Srámek M, Sefc L, Januška J, Fiedler J, Horváth M, Tomek A, Novotný S, 

Honěk T, Veselka J. Effect of catheter-based patent foramen ovale closure on the 

occurrence of arterial bubbles in scuba divers. JACC Cardiovasc Interv. 2014 

Apr;7(4):403-8. doi: 10.1016/j.jcin.2013.12.199. 

 

V další experimentální práci jsme srovnávali výskyt bublin při dvou různých 

simulovaných ponorech u potápěčů s PFO oproti potápěčům po katetrizačním uzávěru. 

Do studie bylo zařazeno 47 potápěčů (věk 35,4 ± 8,6 let; 81% muži), z nich 27 

s významným PFO (high grade) a 20 po uzávěru PFO, simulované ponory proběhly 

v hyperbarické komoře.  

Ponor A byl do 18 m na 80 minut a účastnilo se jej 19 potápěčů s PFO a 15 potápěčů 

po uzávěru PFO. Ponor B byl hlubší, tedy do 50 m na 20 minut a účastnilo se jej 8 potápěčů 

s PFO a 5 po uzávěru PFO. Při ponoru B byli potápěči v potápěčské výstroji ponořeni do 

nádrže s vodou, ponor A byl suchý a tedy bez oblečené výstroje. Do 60 minut od vynoření 

byla hodnocena přítomnost žilních a arteriálních bublin pomocí TTE (v pravé srdeční 

komoře) a TCCS (střední mozková arterie). 

Po ponoru A byly bubliny v žilní krvi detekovány u 74 % potápěčů s PFO a 80% 

potápěčů po uzávěru PFO (p = 1,0). Arteriální bubliny byly detekovány u 32 % potápěčů 

s PFO a 0 % potápěčů po uzávěru PFO (p = 0,02). Obdobné výsledky jsme zaznamenali po 

ponoru B, tedy výskyt žilních bublin u 88 % potápěčů s PFO a 100 % po uzávěru PFO, 

arteriální bubliny u 88% potápěčů s PFO a u 0 % u potápěčů po uzávěru PFO.  
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Vymizení bublin v arteriální krvi u potápěčů po uzávěru PFO při obou ponorech 

ilustrují tyto dva grafy z přiloženého článku.  

Mezi skupinami potápěčů nebyl signifikantní rozdíl ve tvorbě bublin v žilní krvi bez 

ohledu na profil ponoru. U skupiny potápěčů po katetrizačním uzávěru PFO došlo k úplné 

eliminaci výskytu bublin v arteriální krvi po obou simulovaných ponorech.  

Tyto výsledky nám potvrzují zásadní roli PFO pro přestup bublin z venózní krve do 

arteriální, kde mohou způsobit plynovou embolii. Dále jsme prokázali efektivitu 

katetrizačního uzávěru PFO v prevenci arterializace plynových bublin u potápěčů.  
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Dlouhodobé sledování 

6. Honěk J, Šrámek M, Honěk T, Tomek A, Šefc L, Januška J, Fiedler J, Horváth M, 

Novotný Š, Veselka J. Patent Foramen Ovale Closure Is Effective in Divers: Long-Term 

Results From the DIVE-PFO Registry. J Am Coll Cardiol. 2020 ;76(9):1149-1150. doi: 

10.1016/j.jacc.2020.06.072. 

 

První článek této kapitoly se zabývá dlouhodobým efektem katetrizačního uzávěru 

PFO na výskyt neprovokované DCS na základě dat registru DIVE-PFO. PFO je spojeno s 

vyšším rizikem dekompresní nemoci (DCS) u potápěčů v důsledku paradoxní embolizace 

dusíkových bublin. Katetrizační uzávěr PFO vedla k eliminaci počtu arteriálních bublin po 

simulovaných ponorech, důkazy o jeho klinické účinnosti jsou omezené.  

Mezi lednem 2006 a prosincem 2018 bylo do registru DIVE-PFO zařazeno 829 

potápěčů. Pro detekci a hodnocení stupně PLZ byli všichni vyšetření pomocí TCCS. 

Demografická data, počty ponorů a podrobnosti o eventuální DCS byly zjištěny pomocí 

dotazníku při vstupním vyšetření a následně při telefonické kontrole. Katetrizační uzávěr PFO 

byl prováděny v pěti centrech, nejčastěji byl použit okludér Occlutech Figula PFO Occluder 

N. 

Telefonicky se podařilo kontaktovat 748 (90%) potápěčů, z nichž 702 se nadále 

potápělo. U 153 (22%) z nich bylo vstupně zjištěno významné PFO, 55 podstoupilo 

katetrizační uzávěr (intervenční skupina) a 98 bylo doporučeno potápění v bezpečném 

konzervativním režimu (kontrolní skupina). U dvou potápěčů (3,6%) došlo k mírnému 

krvácení v místě vpichu katetru, jiné komplikace se nevyskytly. Medián doby sledování byl 

7,13 let u potápěčů po katetrizační okluzi PFO a 6,53 let u kontrolní skupiny. Neprovokovaná 

DCS proběhla u 11 potápěčů v kontrolní skupině u žádného potápěče v intervenční skupině.   
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Porovnání výskytu dekompresní příhody ve sledovacím období u potápěčů po 

katetrizačním uzávěru PFO (modrá křivka) a potápěčů s otevřených PFO, kteří se potápěli 

v konzervativním, bezpečnějším režimu.  

 

Naše studie prokázala, že katetrizační okluze PFO je v prevenci neprovokované DCS 

účinnější, než konzervativní přístup u potápěčů s významným PFO. Mezi limity studie patří 

selekční bias, self-reporting DCS a relativně nízký počet DCS ve sledovaném období. Přes 

tato omezení však naše práce z dosud publikovaných na dané téma zahrnuje největší počet 

sledovaných potápěčů a představuje důležitý krok k doplnění znalostí v dlouhodobém 

přístupu k potápěčům s prokázaným PFO.  
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7. Honěk J, Šrámek M, Honěk T, Tomek A, Šefc L, Januška J, Fiedler J, Horváth M, 

Novotný Š, Brabec M, Veselka J. Screening and Risk Stratification Strategy Reduced 

Decompression Sickness Occurrence in Divers With Patent Foramen Ovale. JACC 

Cardiovasc Imaging. 2022 Feb;15(2):181-189. doi: 10.1016/j.jcmg.2021.06.019. 

 

Cílem další práce bylo zmapovat výskyt DCS u potápěčů, kteří podstoupili 

screeningové vyšetření na přítomnost PFO a byli rozřazeni do skupin dle stupně zkratu a 

rizika vzniku DCS. Do registru DIVE-PFO jsem zařadili 829 potápěčů (průměrný věk 35 let, 

81,5% muži), kteří byli screenováni na přítomnost PFO s využitím transkraniální barevné 

sonografie (TCCS). Potápěčům s vysokým stupněm zkratu byl nabídnut katetrizační uzávěr 

PFO (skupina uzavřených, 55 pac.), nebo bezpečný, konzervativní způsob potápění do 

budoucna (skupina vysokého stupně, 98 pac.), zvolený postup záležel na jejich preferencích. 

Potápěčům s nižším stupně zkratu byl doporučen bezpečný, konzervativní způsob potápění 

(skupina nízkého stupně, 128 pac.) a potápěči bez prokázaného PFO byli tvořili kontrolní 

skupinu (421 pac.). Ke zhodnocení efektu screeningu a stratifikace do skupin dle rizika jsme 

se zaměřili na výskyt nevyprovokované DCS v období před vstupním screeningovým 

vyšetřením a po něm.  

Ke kontrole se podařilo telefonicky kontaktovat 748 potápěčů (90%), z nich se 702 

nadále věnovalo potápění a byli tedy zařazeni do další analýzy, podrobně viz graf č. 1 

přiloženého článku. Průměrná doba sledování byla 6,5 let (± 3,5 let). Výskyt DCS se 

signifikantně snížil ve všech skupinách s výjimkou skupiny kontrolní, kde byl zcela 

minimální již vstupně. Během doby sledování neproběhla žádná DCS ve skupině uzavřených, 

v nízko stupňové skupině se snížila na úroveň kontrolní skupiny a incidence DCS byla 

nezměněná ve skupině kontrolní. Ve skupině s přetrvávajícím vysokým stupněm zkratu došlo 

k poklesu incidence DCS, nadále však zůstal nejvyšší ze všech skupin potápěčů.  
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Porovnání výskytu DCS před screeningem (zelená křivka) a po screeningu (oranžová 

křivka). Grafy pro jednotlivé skupiny – nahoře vlevo potápěči po katetrizačním uzávěru PFO, 

nahoře vpravo potápěči s ponechaným významným zkratem, dole vlevo s nízkým stupněm 

zkratu a dole vpravo kontrolní skupina.  

 

Podařilo se nám prokázat, že screening s využitím TCCS a následné rozdělení 

potápěčů dle stupně zkratu a rizika rozvoje DCS vedlo ve sledovaném období se snížení 

výskytu DCS u potápěčů s prokázaným PFO. U skupiny s nízkým stupněm zkratu a skupiny 
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po katetrizačním uzávěru se výskyt DCS snížil na úroveň kontrol, u skupiny s vysokým 

stupněm zkratu se také signifikantně snížil, nadále však zůstával nejvyšší z celého souboru.  
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Souhrn 

Vyšetřování potápěčů na přítomnost PLZ probíhá na našem pracovišti od roku 2006 až 

doposud a postupně se podařilo vytvořit jednu z nejrozsáhlejších databází daného zaměření na 

světě nazvanou DIVE-PFO (Decompression Illness Prevention in Divers with a Patent 

Foramen Ovale). Významná je jednak počtem vyšetřených potápěčů a také délkou jejich 

sledování. Shromážděná data jsou základem pro naše výzkumné a publikační práce, umožňují 

mimo jiné kontaktovat potápěče za účelem dlouhodobého sledování klinického stavu atd. O 

problematiku PLZ je mezi potápěčskou veřejností zájem, takže dosud není problém s náborem 

nových probandů a zájemci se objednávají sami. Pro profesionální potápěče policejní a 

hasičské je vyšetření PLZ nezbytnou součástí vstupní lékařské prohlídky a probíhá nejčastěji 

na našem pracovišti. Vyšetřujeme většinou skupinu cca 10 potápěčů s frekvencí jednou za 

jeden až dva měsíce. V případě potřeby je další dovyšetření pomocí TEE a případný uzávěr 

PFO prováděn na Kardiologické klinice 2. LF UK a FN Motol. Uzávěr PFO zvažujeme 

zejména u potápěčů, kteří prodělali závažnou DCS a omezit nebo přerušit potápění je pro ně 

prakticky nemožné, většinou tedy jde o profesionály IZS (policisté, hasiči,…) a potápěčské 

instruktory.  

V současnosti (leden 2024) je v našem registru zařazeno 1204 vyšetřených potápěčů, 

z toho 974 (81 %) mužů a 230 (19 %) žen, průměrný věk v době vyšetření je 35 let. Obvykle 

udávaný poměr mužů a žen mezi potápěči je 65 % ke 35 % žen, vyšší zastoupení mužů 

v našem souboru je patrně způsobeno významným, 39% podílem profesionálních potápěčů 

(policisté, hasiči,…) mezi našimi probandy. 

 Transkraniální ultrazvukové vyšetření (TCCS) s podáním pulmolabilní echokontrastní 

látky se nám osvědčilo jako vhodný screeningový nástroj k odhalení PLZ pro potápěčskou 

populaci. Možným limitem vyšetření je nedostatečná prostupnost temporální kosti pro 

ultrazvukový paprsek, která se dle literárních údajů vyskytuje ve 12 – 19,9 % případů, více u 



81 
 

starších pacientů a u žen (Postert, Federlein et al. 1997, He, Wu et al. 2022). V našem registru 

se tato limitace neprojevila jako významná, z celkem 1204 potápěčů nebylo vyšetření možné 

provést jen u sedmi jedinců (0,6 %) z důvodu nedostatečného kostního okna. Důvodem může 

být převaha mladších osob a mužů mezi vyšetřovanými. Jedincům s nedostatečným kostním 

oknem nabízíme v případě zájmu provedení TEE na spolupracujícím klinickém pracovišti.  

 Potápěči zařazení do našeho registru provedli celkem 290 097 ponorů, během kterých 

zaznamenali 1190 případů DCS, někteří prodělali DCS opakovaně. Celkové riziko DCS 

v našem souboru zůstává malé, jen 0,004 na jeden ponor. Neurologické příznaky se vyskytly 

ve 103 případech.     

Pravo-levý zkrat jsme prokázali ve 479 (39,7 %) případech, tito potápěči uskutečnili 

122 699 ponorů a zaznamenali 932 DCS, v 89 případech s neurologickými příznaky. Riziko 

DCS je v této skupině 0,007 na jeden ponor.   

Ostatní potápěči, celkem 718 (59,6 %), kteří neměli prokázaný PLZ, uskutečnili 165 456 

ponorů a zaznamenali 250 případů DCS, z toho 11 s neurologickými příznaky. Jejich riziko 

vzniku DCS je 0.001 na jeden ponor. 

Mezi potápěči s prokázaným PLZ převažovala intrakardiální lokalizace zkratu, tedy 

pravděpodobné PFO ve 450 (94 %) případech ze 479. Ve 29 (6 %) případech se dle TCCS 

jednalo pravděpodobně o plicní zkrat, jejichž výskyt je v literatuře udáván ve velmi širokém 

rozmezí (Nakayama, Nawa et al. 2012, Lee and Oh 2020). Všichni potápěči se suspektním 

plicní zkratem jej měli jen v nízkém nebo středním stupni, které považujeme za klinicky spíše 

nevýznamné pro další potápění. Proto jsme neprováděli jejich další dovyšetření (CT AG plic, 

DSAG plic…) vzhledem k nutné zátěži radiací a kontrastní látkou.  

Výsledky z našeho registru byly podkladem pro práci věnující se ověření souvislosti PFO 

a vzniku DCS a případnému vlivu dalších rizikových faktorů (Honěk, Šrámek et al. 2019). 

Analyzovali jsem data 489 potápěčů vyšetřených mezi lety 2006 a 2014. Výskyt PFO byl 97,2 
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% ve skupině po prodělané DCS a 35,5% u kontrol, rozdíl byl statisticky signifikantní 

(p<0,001). Obě skupiny se nelišily v ostatních charakteristikách, tedy v zastoupení pohlaví, 

věku, BMI nebo celkovém množství ponorů. Adjustované hazard ratio HR pro vznik 

neprovokované DCS byl 60,0 (HRadj=60.0, 95%CI 8.2–438.5, p<0.001) pro potápěče s PFO 

oproti potápěči bez PFO. Z výše uvedených výsledků se zdá, že doporučené dekompresní 

postupy pro obecnou potápěčskou populaci mohou být nedostatečně bezpečné pro potápěče 

s PFO.  

Naše další práce se věnuje riziku vzniku DCS s neurologickými příznaky v závislosti 

na přítomnosti PFO (Sramek, Honek et al. 2022). Analyzovali jsme data 640 potápěčů 

vyšetřených mezi lety 2006 a 2017 na přítomnost PFO a také na stupeň prokázaného zkratu - 

nízký, střední a vysoký. Součástí vstupního vyšetření byla podrobná anamnéza se zaměřením 

na prodělanou DCS a potenciálně rizikové okolnosti jejího vzniku, zejména zda se jednalo o 

opakované ponory v jednom dni, dekompresní ponor, ponor ve studené vodě, zda po ponoru 

následovala fyzická námaha nebo mu předcházela dehydratace. Ke zhodnocení významu 

rizikových faktorů pro neprovokovanou DCS byla opět použita analýza přežití.  

 Neurologická forma DCS se vyskytla u 44 (17,1 %) potápěčů s PFO a jen u 5 (1,3 %) 

bez PFO. Výskyt neurologické formy DCS stoupal od 4,6 % ve skupině s nízkým stupně 

zkratu až k 57,1 % ve skupině s vysokým stupně zkratu nativně. Hazard ratio pro jakékoliv 

PFO a neurologickou formu DCS je 11,806 (CI 4.670-29.843, p<0.001). Ve skupině 

v vysokým stupněm zkratu po Valsalvově manévru zahrnující celkem 131 potápěčů prodělalo 

30 (22,9 %) z nich neurologickou formu DCS, někteří dokonce opakovaně.  

 Ponory, po kterých došlo k rozvoji DCS s neurologickou symptomatikou, byly 

provázeny v 75,5% některou z výše uvedených rizikových okolností, nejčastěji se jednalo o 

opakované ponory v jednom dni v 63,3%. Ve výskytu těchto rizikových okolností nebyl 

rozdíl mezi skupinou s PFO a bez PFO.  



83 
 

 Potápěči s PFO měli významně vyšší výskyt neurologické formy DCS a toto riziko 

korelovalo se stoupající závažností zkratu. Předcházení rizikovým okolnostem, jako jsou 

opakované ponory, může být součástí doporučení pro potápěče s prokázaným PFO k prevenci 

rozvoje DCS.   

Součástí naší práce jsou také klinické experimenty, které proběhly ve spolupráci 

s pracovištěm hyperbarické a potápěčské medicíny Oblastní nemocnice Kladno. Zdejší 

hyperbarickou komoru provozuje společnost Kübeck s.r.o. a díky vstřícnosti jejího vedoucího, 

MUDr. Štěpána Novotného, proběhlo několik experimentálních ponorů s monitorováním 

výskytu mikrobublin jak v průběhu ponoru, tak hlavně po něm a to jak ve venózní, tak 

arteriální krvi.   

Při první publikovaném experimentu jsme se zabývali výskytem plynových bublin ve 

venózní a arteriální krvi po simulovaném ponoru u potápěčů s prokázaným PFO (Honěk, 

Srámek et al. 2014). Cílem bylo ověřit, zda pomalejší rychlost vynoření povede k redukci 

výskytu bublin oproti ponoru se standardní rychlostí vynoření. Studie se zúčastnilo 46 

potápěčů se známým PFO, kteří prodělali simulovaný ponor do 18 metrů v hyperbarické 

komoře, ale ve třech rozdílných režimech lišících se zejména rychlostí výstupu. Dva 

bezpečnější režimy výstupu vedly k redukci množství bublin ve venózní krvi oproti 

standardnímu. Režim s nejpomalejší rychlostí výstupu vedl dokonce k úplné eliminaci 

výskytu bublin v arteriální krvi, které ale byly zachyceny u dalších dvou režimů. Naše práce 

prokázala účinnost konzervativního, bezpečného profilu ponoru na snížení výskytu bublin 

plynu v žilní i arteriální krvi ve srovnání s obvyklým profilem ponoru. Tento výsledek je pro 

nás oporou pro tvorbu doporučení pro potápěče se zjištěným PFO.  

Při druhém publikovaném experimentu jsme srovnávali výskyt bublin při dvou 

různých simulovaných ponorech u potápěčů s PFO oproti potápěčům po katetrizačním 

uzávěru PFO (Honěk, Srámek et al. 2014). Mezi oběma skupinami potápěčů nebyl 
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signifikantní rozdíl ve tvorbě bublin v žilní krvi při obou ponorech, ale u skupiny potápěčů po 

katetrizačním uzávěru PFO došlo k úplné eliminaci výskytu bublin v arteriální krvi. Tento 

experiment potvrdil zásadní roli PFO pro přestup bublin z venózní krve do arteriální a také 

efektivitu katetrizačního uzávěru PFO v prevenci arterializace těchto bublin.  

Na našem souboru jsme si ověřili souvislost mezi výskytem DCS a přítomností PFO 

v naší potápěčské populaci, stejně tak TCCS jako vhodnou screeningovou metodu. 

Experimenty v barokomoře nám přinesly poznatky o redukci množství bublin v krvi díky 

pomalejšímu vynořování a okluzi PFO a to vše nás směřovalo k dlouhodobému sledování 

potápěčů. Našim dalším cílem bylo zmapovat výskyt DCS u potápěčů, kteří u nás byli 

vyšetření na přítomnost PFO a dále pokračovali v potápění se zvláštním zřetelem na ty, kteří 

podstoupili katetrizační uzávěr PFO. Kontaktní údaje (telefonní číslo, email) obsažené 

v registru DIVE-PFO nám umožnily obeslat jednotlivé potápěče kontrolním dotazníkem nebo 

je kontaktovat přímo telefonicky.  

První publikovaná prace v rámci folow-up se zabývá dlouhodobým efektem 

katetrizačního uzávěru PFO na výskyt neprovokované DCS (Honěk, Šrámek et al. 2020).  

Z 829 potápěčů vyšetřených mezi lety 2006 a 2018 se podařilo telefonicky kontaktovat 748 

(90%), z nichž 702 se nadále potápělo. U 153 (22%) z nich bylo vstupně zjištěno významné 

PFO, 55 podstoupilo katetrizační uzávěr (intervenční skupina) a 98 bylo doporučeno potápění 

v bezpečném konzervativním režimu (kontrolní skupina). U dvou potápěčů (3,6%) ze skupiny 

katetrizačně uzavíraných došlo k mírnému krvácení v místě vpichu katetru, jiné komplikace 

se nevyskytly. Medián doby sledování byl 7,13 let u potápěčů po katetrizační okluzi PFO a 

6,53 let u kontrolní skupiny. V kontrolním období proběhla neprovokovaná DCS u 11 

potápěčů v kontrolní skupině a u žádného potápěče v intervenční skupině. Tato práce 

prokázala, že katetrizační okluze PFO je v prevenci neprovokované DCS účinnější, než 

konzervativní přístup u potápěčů s významným PFO.  
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Cílem další práce bylo zmapovat dlouhodobý výskyt DCS u potápěčů, kteří 

podstoupili vstupní screeningové vyšetření na přítomnost PFO a byli rozřazeni do skupin dle 

stupně zkratu a rizika vzniku DCS (Honěk, Šrámek et al. 2022). Jednalo se o stejnou skupinu 

829 potápěčů jako v předchozím článku. Potápěčům s vysokým stupněm zkratu byl nabídnut 

katetrizační uzávěr PFO (skupina uzavřených, 55 pac.), nebo bezpečný, konzervativní způsob 

potápění do budoucna (skupina vysokého stupně, 98 pac.), zvolený postup záležel na jejich 

preferencích. Potápěčům s nižším stupně zkratu byl doporučen bezpečný, konzervativní 

způsob potápění (skupina nízkého stupně, 128 pac.) a potápěči bez prokázaného PFO byli 

tvořili kontrolní skupinu (421 pac.).  

Podařilo se telefonicky kontaktovat 748 potápěčů (90%), z nich se 702 nadále 

věnovalo potápění a byli tedy zařazeni do další analýzy. Průměrná doba sledování byla 6,5 let 

(± 3,5 let). Výskyt DCS se signifikantně snížil ve všech skupinách s výjimkou skupiny 

kontrolní, kde byl zcela minimální již vstupně. Během doby sledování neproběhla žádná DCS 

ve skupině katetrizačně uzavřených PFO, v nízko stupňové skupině se snížil na úroveň 

kontrolní skupiny a incidence DCS byla nezměněná ve skupině kontrolní. Ve skupině 

s přetrvávajícím vysokým stupněm zkratu došlo k poklesu výskytu DCS ve srovnání s dobou 

před screeningem, nadále však zůstal nejvyšší ze všech skupin potápěčů. Podařilo se nám 

prokázat, že screening s využitím TCCS a rozdělení potápěčů dle stupně zkratu vedl ve 

sledovaném období se snížení výskytu DCS u potápěčů s prokázaným PFO. U skupiny 

s nízkým stupněm zkratu a skupiny po katetrizačním uzávěru se výskyt DCS snížil na úroveň 

kontrol, u skupiny s vysokým stupněm zkratu se také signifikantně snížil, nadále však 

zůstával nejvyšší z celého souboru.  
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Diskuze 

Díky získaným poznatkům jsme nyní schopni nejen potápěče dobře vyšetřit na 

přítomnost PLZ, ale také jim poskytnout vědecky ověřené doporučení k dalšímu potápění dle 

jeho individuálního nálezu. Dosavadní doporučení vyhrazují screening PFO jen pro některé 

rizikové skupiny potápěčů (Smart, Mitchell et al. 2015, Pristipino, Germonpré et al. 2021). Na 

základě naší práce se však domníváme, že primární screening potápěčů na přítomnost PLZ je 

smysluplný a sám o sobě vede ke snížení dalšího rizika rozvoje DCS. Případný katetrizační 

uzávěr je vyhrazen spíše pro profesionální potápěče a měl by být prováděn po pečlivém 

individuálním posouzení jiných možností postupu na pracovišti, které tyto výkony provádí 

rutinně (Pristipino, Germonpré et al. 2021).  

Je potřeba poznamenat, že PFO není výlučnou příčinou DCS, protože jsou 

zaznamenané nevyprovokované DCS i u potápěčů bez PFO. Při jejich vzniku jsou zvažovány 

některé další mechanismy, jako například endoteliální dysfunkce a další (Madden and Laden 

2009, Kemper, Rienks et al. 2015). Nicméně z našich dat i z publikací jiných autorů vyplývá, 

že PFO je faktorem nejvýznamnějším (Apostolos, Drakopoulou et al. 2022).  

Ke vzniku DCS samotná přítomnost PFO nestačí, musí nastat situace při které dochází 

k tvorbě bublin ve venózní krvi, aby mohly následně přejít do krve arteriální. Dle našich 

poznatků jsou takovými situacemi zejména hluboké ponory, opakované ponory v jednom dni, 

dále také fyzická námaha po ponoru, dehydratace před ponorem nebo ponor do studené vody. 

Vyvarovat se takovým ponorům je základem doporučení pro konzervativní, bezpečnější 

potápění u potápěčů s prokázaným PFO (Klingmann, Rathmann et al. 2012, Pristipino, 

Germonpré et al. 2021).   

Kromě příhod nevyprovokovaných se dále vyskytují příhody způsobené porušením 

dekompresního režimu, kterým se navzdory kvalitnímu výcviku nedá vždy vyhnout. V našem 
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souboru jich bylo 91 (7,6 %) z celkových 1190 zaznamenaných DCS, což odpovídá údajům 

z literatury (Cialoni, Pieri et al. 2017). 

Navzdory významnému posunu v našich znalostech stran souvislosti mezi PFO a 

výskytem DCS zůstávají odpovědi na některé otázky nejasné.  

Jako první bych zmínil otázku progrese velikosti zkratu u PFO při dlouhodobém 

potápění, která je uváděna některými autory (Germonpre, Hastir et al. 2005). V našem 

souboru jsme dosud jasné známky progrese velikosti zkratu při telefonických kontrolách ani 

kontrolních vyšetřeních nezaznamenali, ale v budoucnu plánujeme podrobnou analýzu 

zaměřenou na tuto oblast. 

Druhou zajímavou oblastí pro další výzkum navazující na téma DCS s neurologickými 

příznaky jsou mozkové gliózy, kdy je některými autory popisován jejich větší výskyt u 

potápěčů s PFO, jiní takovou souvislost nenachází (Erdem, Yildiz et al. 2009, Kohshi, Tamaki 

et al. 2014, Balestra and Germonpré 2016). Předmětem výzkumu může být ověření jejich 

výskytu na MR vyšetření, nalezení souvislosti s PFO a případný vliv na kognitivní výkonnost.  

Potápění jako pobyt v prostředí, na které není člověk evolučně vybaven, zůstává 

spojeno se zvýšeným rizikem zdravotních komplikací. Krása podvodního světa však bude i 

přes toto riziko dále přitahovat pozornost lidstva, jak je tomu od nepaměti. Našim úkolem 

jako zdravotníků je pomoci omezit výskyt zdravotních komplikací na nejmenší možnou míru.  
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