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TCD s podanim pulmolabilni echokontrastni latky umoziiuje s vysokou senzitivitou detekovat pravo-levy srdeéni zkrat, kterym je nejcastéii
PFO. TCD umoziiuje kvantifikovat miru, a tedy i riziko zkratu a dale odhadnout jeho lokalizaci (extra- nebo intrakardialni). Oproti transe-
zofagealni echokardiografii ma TCD nizsi specificitu, ale je méné invazivni a Iépe umoziuje detekci extrakardialnich zkratii. VySetreni je
indikovano u pacientli po ischemické cévni mozkové pfihodé k prilkkazu mozné paradoxni embolizace, dale u sledovani téchto pacientt
po katetrizaénim uzavéru PFO. Dal§i moznou indikaci je screening pacientii s migrénou s aurou a u potapécét s projevy dekompresni

nemoci.
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Seznam zkratek

ASA — aneuryzma septa sini

ASD - atridlni septéini defekt

HITS - hyperintenzivni tranzientni signal
iCMP — ischemicka cévni mozkova pfihoda
MBS — mikrobublina

MCA - arteria cerebri media

MRI - magneticka rezonance

PFO - perzistujici foramen ovale

PLZ - pravo-levy zkrat

TCD - transkranidini dopplerovské vySetfeni
TEE - transezofageéini echokardiografie
TTE - transtorakalni echokardiografie

Uvod

PLZ je pfima komunikace mezi vendznim a arte-
ridinim Fecistém umoznujici prdnik venézni krve do
systémového fecisté, aniz by prosla filtrem plicnich
kapilar. PLZ ma vztah k nékterym neurologickym
onemocnénim a jeho detekce je Castym Ukolem
neurosonografisty.

PLZ rozliSujeme intrakardialni (foramen ovale
patens, PFO; vzécné atriéini septaini defekty, ASD)
— tvofi asi 90% vSech PLZ a extrakardialni (nejéas-
t8ji plieni A-V fistuly) — asi 10% PLZ. Nejcastéjsi
pfi¢inou PLZ je otevfené foramen ovale (PFO). Je to
reziduum embryondlné zaloZeného sifiového zkra-
tu s ddleZitou funkci v prenatalnim obdobi, kdy je
u lidského plodu vedena okysli¢end krev z matefské
placenty do pupecni zily a nasledné Zilnim systé-
mem plodu do srdce. Po porodu a prvnich nadesSich
dochazi k rozvinuti plic a poklesu tlaku v plicnici. To
vede k pfesmérovani krevniho toku z pravé siné do
pravé komory a plic. PFO, které je vlastné Stérbinou
mezi dvéma listy sifové pfepazky (septum primum
a secundum), se uzavfe diky vzestupu tlaku v levé
sini, ktery pfitladi oba listy k sobé. U vétSiny lidi do
jednoho roku sroste a otvor se Upiné uzavie. Asi

u 15-30% populace dle citlivosti pouzité metodiky
(10) v8ak pretrvava rlizné velkd komunikace obou si-
ni. Za normdlnich tlakovych pomérd byva PFO uza-
vieno pretlakem v levé sini. Pfi obasném zvyseni
tlaku v pravé sini (tlak na stolici, zvedani bfemene)
mize byt odtud protlatovéna krev i s pfipadnymi
bublinami nebo tromby do levé siné a dal do velkého
obéhu a dochézet tak k paradoxni embolizaci mimo
jiné do CNS. Klinicka vyznamnost PFO je déna ve-
likosti a morfologii PFO. Stérbinovity tvar defektu
dany embryologicky pferlstanim septum primum
a septum secundum umoziuije typicky pouze jedno-
smérny zkrat z pravé do levé siné, zejici otvor funké-
né odpovida malému ASD s obousmérnym zkratem.
Mensi ASD se sice vzacné mohou poprvé projevit
iCMP, nicméné vétSinou se manifestuji pfiznaky kar-
didlni insuficience pfi hemodynamicky vyznamném
levo-pravém zkratu.

Moznosti detekce
pravo-levého zkratu

V prikazu PFO jako nej¢astéjsiho PLZ je zlatym
standardem semiinvazivni TEE vy$etfeni s podanim
echokontrastni latky. Alternativou je katetrizaéni

vySetfeni srdecnich dutin rentgenkontrastni latkou,
vétSinou v ramci celkového kardiologického vySetre-
ni spiSe nez jen z diivodu pétrani po PFO. Méné sen-
zitivni metodou je transtorakdlni echokardiografie
(TTE) rovnéZ s podanim echokontrastu. Pfi suspekci
na plicni A-V spojky lze provést CT, CT angiografii
nebo klasickou angiografii plicniho fecisté.
Principem TCD vySetieni PLZ je podani pulmo-
labilni echokontrastni Iatky obsahujici mikrobubliny.
Za normdlnich okolnosti (. v nepfitomnosti PLZ)
dojde k odfiltrovani vzduchovych mikrobublin pfi
prichodu krve plicnim kapildrmim fe¢istém. Je-li
PLZ pfitomen, ¢ast mikrobublin pronika z pravé siné
pfimo do levé siné, dale do levé komory a do CNS,
kde je detekujeme TCD sondou monitorujici tok krve
v arteria cerebri media (MCA) (obrazek 1). Méfenim
Casu od podani mikrobublin do jejich pfipadné de-
tekce nad MCA je mozné zhruba ur€it lokalizaci PLZ
(intrakardialni — nejCastéji PFO, extrakardialni — nej-
Castgji intrapulmonalni A-V spojky). VySetfeni je
nehodnotitelné pfi tésné stendze Ci okluzi ICA pod
vySetfovanou MCA. Z poétu zaznamenanych mik-
robublin (MBS) je mozné nepfimo usuzovat na vy-
znamnost PLZ i kdyZ tato vyznamnost nemusi od-

Obrézek 1. Obraz dopplerovské kfivky MCA s patrnymi signédly mikrobublin pulmolabilni kontrastni
latky u pacienta s potvrzenym PFO
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povidat skute¢nému potencidlu zkratu pro priichod
event. trombu ze Zilniho do arteridiniho fecisté.
Echokontrast je pfi TCD vySetfeni podavan do ku-
bitalni vény, do srdce pfitéka cestou horni duté Zily,
a je tedy krevnim proudem smérovan v0éi septu sini
odli§né oproti krevnimu proudu z dolni duté zily, kte-
rd drénuje oblast nejcastéjsiho zdroje emboll (Zily
malé panve, DK).

Spravné provadéné TCD vySetfeni PLZ se sen-
zitivitou blizi 100 %, specificitu ma ve srovnani s TEE
niz8i, mj. pro lepsi moznost detekce extrakardiainé
lokalizovanych zkratd. TCD a TEE se v diagnostice
PLZ vhodné doplfuji. V ramci vySetfovani u para-
doxni embolizaci potencidlné ohrozené populace
mU0Zze byt TCD pro svoji prakticky nulovou invazivitu
dobfe pouzitelné jako screeningova metoda.

Metodika TCD detekce
pravo-levého zkratu

K detekci PLZ pomoci TCD pouzivdame na na-
Sem pracovisti protokol vychazejici z doporu€eni
ESNCH (European Society of Neurosonology and
Cerebral Hemodynamics) z roku 1999, ktery jsme
postupné modifikovali a v sou¢asné dobé jej s uspo-
kojivymi vysledky pouzivame vice nez 5 let.

Nezbytnou podminkou k vySetfeni je TCD pfi-
stroj vybaveny softwarem k detekci hyperintenziv-
nich tranzientnich signalt (HITS), nejlépe ve dvou
vzorkovacich objemech v definované vzdalenosti od
sebe k lep§imu odliSeni artefaktl, a ddle zafizenim,
umozAujicim fixovat transkranidlni sondu na hlavé
pacienta po dobu vySetfeni (fixatni helma, Celen-
ka). Vyhodou, ale dle naSich zkuSenosti nikoliv ne-
zbytnosti, je moznost monitorovat dvéma sondami
soucasné MCA na obou stranach. Dal$i materiélové
naroky jsou minimélni — postaduji dvé injekeni stfi-
kacky o objemu 20ml, trojcestny kohout, kanyla,
spojovaci hadi¢ka a stopky.

V doporuceni echokontrastni pulmolabilni Iatky
panuje v literatufe ur€itd nejednotnost, kdy nékteré
prace neshledavaji rozdil mezi srovndvanym ak-
tivovanym fyziologickym roztokem (aFR) a latkou
Echovist (1), jiné popisuji lepsi vysledky pfi pouziti
Echovistu: Vy$si senzitivitu na prikaz PLZ, vyS$i
poCet zaznamenanych MBS pfi pozitivnim nélezu
ve srovnani s aFR (11). Vzhledem k nedostupnosti
Echovistu byl na naSem pracovisti zpo¢atku pouZi-
van aFR, pomémé brzy byl vSak nahrazen hydro-
xy-etyl-S8krobem (HAES) o koncentraci typicky 6%
(alternativné 10%) aktivovanym vzduchem. Takto
pfipravend echokontrastni latka je ve srovnéni s aFR
v Ease stabilnéjsi a pocet detekovanych MBS pfi pro-
kazaném PLZ zkratu je vy$8i, Ize tedy pfedpokladat
i pravdépodobné vyssi senzitivitu pfi prikazu PLZ
o minimalnich rozmérech. Nezédouci d€inky po apli-
kaci echokontrastni pulmolabilni latky nejsou znamy

Obrazek 2. Priprava pulmolabilni echokontrastni latky. Agitace smési HAES 6 % a vzduchu v poméru

9:1 pomoci trojcestného kohoutu

z literatury ani ze zkuSenosti autor(i a to bez ohledu
na jeji druh (aFR, Echovist, aHAES).

Pacienta vySetfujeme v poloze vleze na zadech,
pfipravou k vySetfeni je zavedeni i.v. kanyly o mini-
malnim priméru 18G (zelend) do kubitalni Zily, na
kterou je pak pomoci spojovaci hadi¢ky napojen
systém trojcestného ventilu a dvou injekEnich stfika-
Cek (obrazek 2). Jejich obsah (tj. 36 ml HAES a 4 ml
vzduchu) promichdvéme pod dobu cca 10s, poté
otevirame kohoutem cestu do periferni zily a apliku-
jeme 10ml aHAES po dobu maximalné 5s. Méfime
¢as v sekunddch od zaé4tku aplikace echokontrastu
do detekce prvni mikrobubliny — first bubble time*
a samozfejmé pocet MBS. Do celkového poCtu za-
hrnujeme MBS detekované do 40s od pocatku apli-
kace echokontrastu.

Pfi souCasné provadéném TCD vySetfenim
s podanim echokontrastu a TTE jsme opakované
pozorovali pfitomnost MBS v pravé srdeéni sini po
dobu nékolika srde¢nich kontrakei, v nékterych pfi-
padech az nékolika minut. Z tohoto dlivodu dodrzu-
jeme minimalni rozestup mezi jednotlivymi pokusy
nejméné jednu minutu. VySetfeni opakujeme 3x
a prokazujeme jim pfitomnost permanentniho PLZ.
Neni-li pfitomen hemodynamicky zavazny PLZ (v li-
teratufe definovan jako high-grade, definice viz nize),
provadime dale vySetfeni s Valsalvovym manévrem.
Manévr si pacient zkousi po ukonéeni nativnich
vySetfeni nejprve bez podani echokontrastu a bé-
hem této doby dojde k degradaci vSech mikrobublin
v obéhu po pfedchozich vySetfenich. Pacienta vy-
zveme k vytvofeni protitlaku proti ruce vySetfujiciho
tlacici plochou dlani na jeho bficho, kritériem sprav-

nosti provedeni VM je pokles systolické pritokové

rychlosti nad MCA minimainé o 30 %.

Poté pfistoupime k vySetfeni s VM a podanim
echokontrastu k ovéfeni pfitomnosti latentniho PLZ.
Manévr provadime po hlubokém nadechu nejdéle
5s od pocatku podavani echokontrastu a pacient
v ném setrva 5s. Uginnost provedeni se ovéii pokle-
sem pritokové rychlosti nad MCA alespof o 30 %.
Stejné jako u pfedchoziho vySetfeni zaznamenava-
me Cas prvni MBS a jejich celkovy pocet.

Pfi hodnoceni PLZ rozliSujeme jeho vyznam-
nost ve 4 stupnich:

1) neprokazan,

2) nevyznamny, low-grade (do 10 MBS),

3) stfedné vyznamny, medium-grade (poCitatelné
mnozstvi MBS vétsi nez 10),

4) vysoce vyznamny, high-grade (obraz sprchy,
z anglického shower — nepoditatelné mnozstvi
MBS). Déle hodnotime, zda je zkrat permanent-
ni &ilatentni, event. je-li low-grade permanentné
a high-grade latentné. Doba do detekce prvni
MBS ndm umozni pfiblizné urCit, zda se jedna
0 zkrat intrakardidlni (first bubble time do 12s,
typicky 6-8s) &i extrakardidlni, nejcastéji intra-
pulmonalni A-V fistule (first bubble time nad 14s,
typicky 16-205).

Vysledky zapisujeme do pfehledné tabulky uva-
déjici pocet MBS zaznamenanych pfi jednotlivych
vySetfenich a hodnotu first bubble time zejména
pro mozné podrobné srovnani v budoucnu (napf.
po uzavéru PFQ). Zavérem zhodnotime pfitomnost
zkratu, jeho stupefi, pfi¢emz rozhoduijici je nejvyssi
dosazeny poCet MBS pfi jednotlivém pokusu, dale
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zda je nativni ¢i pfitomny jen pfi Valsalvové manévru
a nejpravdépodobnéjsi lokalizaci (intra- i extrakardi-
alni). Celé vySetfeni véetné administrativy a pouceni
pacienta zabere 15-30min. v zavislosti na rychlosti
nalezeni tempordlniho okna, které se v obtiznych pfi-
padech Iépe hledd se sondou vyjmutou z fixaéniho
zafizeni a az po jeho nalezeni opét zafixovanou.

Pravo-levy zkrat: klinické pouziti

V pfedchozi stati jsme prokazali, ze pomoci TCD
Ize spolehlivé detekovat a kvantifikovat PLZ, jehoZ
podkladem je nejéastéji PFO. Jaké je ale praktické
vyuziti tohoto udaje?

1) Kryptogenni ischemickd CMP

Prvni diikaz o mozném vztahu iCMP a PFO byl
podén Cohnheimem jiz v roce 1877 (5). Nicméné
pochybnosti o PFO jako pfi¢iné iCMP pretrvavaji do-
sud. Ugast PFO a paradoxni embolizace byla nejvice
studovdna u skupiny pacienttl bez jinych typickych
pficin iCMP i pfes detailni a kompletni etiologické
vySetfeni. Tyto pfihody jsou historicky nazyvény
kryptogennimi CMP i kdyz je dnes jasné, Ze jejich
znacnou ¢ast je mozné pfipsat pravé na vrub PFO.

Podil kryptogennich iCMP zavisi na rozsahu
provedenych vySetfeni a pouzitych kritériich, nicmé-
né i pfi dneSnich moznostech je udavan od 23,7 do
45% vSech iCMP (14). Vy$Si podil kryptogenicity je
udavan u souborl pacientd mladsich 55 nebo 45 let,
tj. s absenci pokrodgilé aterosklerézy. A pravé u mlad-
Sich pacient s kryptogenni CMP je PFO detekovéano
zhruba v poloving pfipad(, tj. asi dvakrat ¢astéji nez
v b&Zné populaci (16).

Predpokladanym mechanizmem je paradox-
ni embolizace vendzniho trombu, ktery vycestuje
z Ziniho systému, v pfipadé PFO z pravé siné do
levé siné tunelem PFO a embolizuje do arteridlni-
ho fecisté mozku. Tuto teorii potvrzuji dokumento-
vané kazuistiky pacientd se zachycenym vendéznim
trombem pfimo v tunelu PFO (22). Nicméné je tfeba
podotknout, Ze trombus m(iZe vzniknout bud pfimo
v misté stagnujiciho krevniho toku ve vlastnim tunelu
PFO, nebo pfi sifiovych arytmiich (které jsou Castéjsi
u pacienttl s PFO) pfimo v levé sini srde¢ni.

Pro¢ tedy nema tfetina populace s PFO ische-
mickou CMP? Roéni riziko iCMP u celé populace
s PFO je pouze 0,1 % (18). Rizikovym faktorem CMP
se PFO stava az v pfipadé existence vendzniho
zdroje embolizace a v pfipadé hemodynamicky vy-
znamného pravo-levého zkratu.

Zdroj embolizace z vendézniho feCisté byva po-
pisovan u pacientd s kryptogenni CMP a PFO v 9,5—
57% v zavislosti na pouzité metodice (sonografie,
flebografie ¢i MR flebografie) a dle ¢asového odstu-
pu vySetfeni od iCMP (17, 22). To zhruba odpovida
situaci pfi masivni plicni embolizaci, kdy u tfetiny pa-

cientll neni prokdzan zdroj trombdzy. V anamnéze

je Casto pfitomen protromboticky stav, at uz vrozeny

(trombofilni mutace), €i ziskany (imobilizace po ura-

zu, infekce).

DalSim prokdzanym rizikovym faktorem iCMP
je hemodynamickd vyznamnost PFO. Vy$Si riziko
iCMP maji trvale otevfené PLZ (ne jen pfi Valsalvo-
vé manévru) (7), PFO s vétsim rozmérem tunelu (8)
a vyraznéjsi mobilitou septa pfi TEE (12).

Jinym stavem predikujicim zvySené riziko vzniku
iCMP je aneuryzma septa sini (ASA), a to zejména ve
vazbé s PFO. Asi 60 % pacienttl s ASA ma zaroven
PFO, a to s vyznamnéj§im PLZ nez u pacientl s izo-
lovanym PFO (12). Prevalence kombinace ASA+PFO
u pacientll s kryptogenni iCMP je asi 20%. Pravé
podskupina pacienttl s ASA+PFO patfi mezi vibec
nejrizikovéjsi z hlediska dalsi recidivy iCMP.

Rizikovym faktorem je téz zkrat hodnoceny dle
TCD jako high-grade, zejména s obrazem ,shower".
Pacienti se zkratem dle TCD hodnocenym jako low-
grade méli ro¢ni riziko rekurence iCMP 0,66 % oproti
8,2% ro¢niho rizika u high-grade PLZ (2).

Jak usvédéit PFO jako pfi€inu kryptogenni iCMP
u konkrétniho pacienta? Jde vzdy o souhrn nepfi-
mych dlikazd, v idedlnim pfipadé jde o nasledujici:
1) Klinicky embolizaéni CMP.

2) Valsalviv manévr v Uvodu iktu (typicky defeka-
ce, zvedani bfemene, porod).

3) Pfitomnost zilni trombdzy (panev, DK).

4) Protrombotické” situace ¢i trombofilie.

5) Konkomitantni embolizace do plicniho fecisté
nebo jiné arteridlni embolizace (sitnice, ledvi-
ny).

6) Hemodynamicky vyznamny PLZ (high-grade
dle TCD, anatomicky a funkéné vyznamny PLZ
dle TEE, vazba s ASA).

Mame-li vyznamnou klinickou suspekci na kau-
zalitu PFO u daného pacienta, pak mame tfi moz-
nosti v sekundarni prevenci: antikoagulacni lécbu,
antiagregacni Iécbu a uzavér PFO (katetrizaéni ne-
bo chirurgicky). Souéasny stav poznani naznaduje
vy$8i efektivitu katetrizacniho uzavéru ve snizeni ri-
zika recidivy kryptogenni iCMP. Ro¢ni riziko recidivy
iCMP nebo TIA po katetrizaénim uzévéru je v dosud
publikovanych souborech 1,62 %, oproti tomu me-
dikamentdzni lécba nese vyssi riziko 4,22% (15).
Riziko vzniku zavazné komplikace pfi uzavéru hrozi
asi v 1,5%, coz je zhruba srovnatelné s jednoroc-
nim rizikem zdvazného krvaceni pfi antitrombotické
|é¢bé. Nicméné vzhledem k dosud malému poctu
takto IéCenych pacientli a k neexistenci dostatec-
né statisticky silnych zaslepenych klinickych studii,
nefiguruje katetrizaCni uzavér PFO v doporucenich
jako moznost prvni volby. Je vyhrazen pouze pro
pacienty se selhanim medikamentdzni sekundarni
prevence. Na naSem pracovisti indikujeme na zakla-
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dé zndmych dat katetrizaéni uzavér i u pacientli po

prvni kryptogenni iCMP maji-li:

1) Znamky klinicky némého multiinfarktového po-
stizeni na MRI mozku.

2) Protromboticky stav ¢i vrozenou trombofilii.

3) Prokézany zdroj embolizace v Zilnim systému
a zérovef vysoce rizikovy PLZ (viz vySe).
Vyuziti TCD vysSetfeni u pacientti s pfedpo-

kladanou paradoxni embolizaci je tedy nasledu-

jict:

1) Rychly a relativné neinvazivni screening pfitom-
nosti PLZ u pacientl po iCMP jeho kvantifikace
stran rizikovosti mozné paradoxni embolizace.

2) Neinvazivni kontroly pacientt po katetrizanim
uzdvéru PFO na pfitomnost rezidudiniho zkra-
tu.

3) Monitorace mozné embolizace z trombu nase-
dajiciho na levosifiovou stranu implantovaného
okludéru. Monitoraci provadime bez podani kon-
trastni latky detekci mikroembolickych signdll
(HITS) po dobu 30 minut sondou umisténou nad
MCA bilateralné.

2) Migréna

Od roku 1998, kdy byla popsana vyrazné vyssi
prevalence PFO u pacientt s migrénou s aurou (9)
a zejména od roku 2000, kdy bylo zaznamenéno
vymizeni migrény u €asti pacient po katetrizatnim
uzavéru PFO (25), je detekce PLZ u migrenikd velmi
zivym tématem. Prevalence PLZ u migrény s aurou
je podle pouzité metodiky udavana od 41 do 62 %,
C0Z je vyznamné vice nez u migrény bez aury (16—
25%) a u kontrolnich skupin (16-25%) (21). A nao-
pak pacienti s prokdzanym PLZ maji vy$Si frekvenci
migrény s aurou, ale obdobnou frekvenci migrény
bez aury ve srovnani s populaci bez PLZ. Dosud
chybi obecné uzndvana teorie vztahu mezi vznikem
migrény a PLZ. Moznym vysvétlenim je drobna para-
doxni embolizace jako spoust ataky anebo zvySena
dodavka serotoninu do CNS diky obejiti plicniho filt-
ru, kde je normalné metabolizovan.

Vzhledem k nar(stajicim dikazim o efektivité
uzavéru PLZ (PFO) v kontrole migrény s aurou bylo
zahdjeno nékolik klinickych studii majicich za Ukol
zhodnotit pfinos uzavéru PFO u pacientl s migré-
nou bez potvrzené paradoxni embolizace. Pfedbéz-
né vysledky dosud jediné dokoncené z téchto studii
(MIST 1) prokazaly, Ze u 42% pacientl po uzavéru
PFO doslo po 6 mésicich k poklesu poctu dnd s bo-
lesti hlavy nejméné o polovinu, oproti pouze 23 % pa-
cientli z kontrolni skupiny, ktefi podstoupili placebo
proceduru uzavéru (sham procedure, véetné oprav-
dové incize ffisla). Zajimavym zklaménim studie
MIST I bylo nedosazeni primarniho cile, tj. nebyl po-
tvrzen rozdil mezi uzavienymi a placebem v Uplném
vymizeni bolesti hlavy, podobné jako u dosavadnich
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profylaktik. To m(iZe souhlasit s navrhovanymi teorie-
mi, kdy sice snizime mnozZstvi spoustécich signalt
migrény (embolizace, serotonin), ale neodstranime
individualni vnimavost oSetfenych pacientl (6).
Otdzkou do budoucna zlstdva posouzeni rizika
vlastniho uzaveéru, které ac je velmi nizké a s novymi
okludéry se stéle bude snizovat, jisté prevysuije rizi-
ka medikamentdzni terapie migrény.

Vyuziti TCD u migrény s aurou: Obdobné
jako u kryptogennich iCMP relativné neinvazivni
screeningova metodika PLZ, u pacientli s migré-
nou s aurou a detekovanym PLZ nedoplfiujeme
automaticky TEE, vénujeme vSak této podskupiné
zvySenou pozornost — vySetfime agregacni para-
metry trombocytd, trombofilni stavy a zejména sub-
klinickou paradoxni embolizaci (némé ischémie na
MRI). Konsekvenci mlze byt pouZiti antiagregacni
terapie v profylaxi migrény. Uzavér PFO je zatim dle
naseho nazoru vyhrazen jen pacientlim s paradoxni
embolizaci.

3) Dekompresni nemoc - paradoxni
hyperbarickd vzduchova embolizace
Wilmshurst v roce 1986 poprvé upozornil, ze PLZ
mize byt pficinou paradoxni plynové embolizace
z Zilniho systému do arteridlniho fecisté u potapécd,
tj. II. typu dekompresni nemoci (24). PFiCinou je opét
mechanizmus paradoxni embolizace, kdy pfi vystupu
z hloubky (dekompresi) dochazi ke vzniku bublin du-
siku, které dosahuiji nejvétsi velikosti v Zilnim systé-
mu a embolizuji do arteridlniho fecisté via PFO.
Moon v roce 1989 prokéazal PFO u 10 z 18 po-
tapécd, ktefi méli zavazné dekompresni pfiznaky
(19). VSechny nasledujici studie zkoumaly vyskyt
PFO v souvislosti se stanovenim rizika dekompresni
pfihody u sportovnich potapéct. Metaanalyzou pu-
blikovanych vysledk( o PLZ a dekompresni nemoci
Il. typu bylo prokdzano, Ze riziko potépéce s PFO je
zhruba 2,5x vy3S8i nez bez néj (3). Riziko zavazné
dekompresni pfihody u potapéce s PFO je asi 5 na
10000 ponor( (23). Potapé¢ s hemodynamicky vy-

znamnéj§im zkratem dle TEE a TCD ma riziko vazné
dekompresni pfihody jednou na 100 ponort, coZ je
jiz nezanedbatelné nebezpeli (13). Tvorba bublin
mize byt ovlivnéna habitudlné (obezita, vy$si vék,
spotieba kysliku, zplisob potapéni) a dodrZovanim
pravidel pfi sestupu a nasledné dekompresi (4).

Vyuziti TCD u potdpécii: Opét je vhodnym
screeningovym vySetfenim. NaSe vysledky naznadu-
ji, Ze vySetfeni vedouci k diagnostice PFO je vhodné
provést pfi opakované dekompresni pfihodé, u vSech
potapéch s vétsim mnozstvim ponord a u instruktort
nebo profesionali. Vystupem je pouceni vysetfova-
ného o vhodném zplsobu potdpéni a dekomprese.
Pfi opakovanych zavaznych dekompresnich piiho-
dach Ize zvazit katetrizacni uzavér PFO.
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