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V prispevku sa autori zamerali na etiolégiu a patogenézu neurologickej formy dekompresnej choroby rekrea¢nych potapacov, ako
aj deskripciu jej klinickej symptomatoldgie. Stucastou prispevku su tri klinické kazuistiky, medicinsky posudzované prvym autorom
prispevku, suidnym znalcom v odvetvi hyperbarickej a potapacskej mediciny.
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Neurological features of decompression sickness in recreational divers

neurologicka forma dekompresnej choroby.

Authors of the paper focused on etiology and pathogenesis of neurologic form of decompression sickness in recreational divers, and its

clinical symptomatology as well. Simultaneously, three case reports are presented, which were medically analysed by the first author
of the paper, the state expert on hyperbaric and diving medicine.
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Dekompresna choroba potapacov
a vdychované inertné plyny

Conditio sine qua non na vznik dekompresnej
choroby potapacov (Decompression Sickness, DCS)
je predchédzajuce ¢iastocné alebo az Uplné nasy-
tenie organizmu potdpaca inertnym plynom, ktory
je vzmesi s kyslikom vdychovany subjektom pod
vodou (US NAVY Diving Manual, 2008). V rekreac-
nom potdpani sa ako Standardnd plynové zmes
pouziva najcastejsie vzduch (78 % dusika, 21 %
kyslika, zvy3ok vzacne plyny) alebo tzv. NITROX,
¢oje umelo pripravend zmes dusika a kyslika (N,O,)
s frakciou kyslika vyssou ako 21% (hyperoxickd
zmes, kyslikom obohateny vzduch). Takéto plynova
zmes je vhodné do mensich hibok (do 40 m).

Pri potdpani do vacsich hibok (nad 40 m) sa
pri dychani stlaceného vzduchu uz za¢nu preja-
vovat toxické Ucinky O, a narkotické Ucinky N,
ktoré sa zvyraziiuju s narastajicou hibkou pono-
ru, v hibkach nad 60 m uz dychanie stlaceného
vzduchu moze priamo ohrozit Zivot potépaca.
Osobitnou formou rekrea¢ného potdpania je
tzv. technické potdpanie, pri ktorom amatérski,
no osobitne vycviceni potdpaci dosahuju velké
hibky (svetovy rekord v hibke zostupu tech-
nického potapaca, Cervené more 18. 9. 2014
—332m) a ich hyperbarické expozicia je vysoka
az extrémna. Na ciele hibkového potépania sa
do zmesi kyslika a dusika primiesava inertny
plyn hélium, pri si¢asnom cielenom znizova-
ni frakcie O, aj N, (He-O,-N,, trimix). Pri dycha-
ni takejto trojkomponentovej plynovej zmesi

sa vo velkych hibkach organizmus potapaca
nasycuje predovsetkym héliom, ktoré takisto
moZe vyvolat priznaky a prejavy DCS (Wienke,
2001). Biofyzikalna aj medicinska problematika
vzniku a rozvoja priznakov DCS u potapaca je
teda kauzélne spatd s vdychovanim inertného
plynu, jeho rozpustanim v organizme potapaca
a vytvaranim bublin inertného plynu pri zni-
Zovani okolitého hydrostatického tlaku pocas
vynarania sa potdpaca (Vann et al, 2010; Balestra
et Germonpré, 2014).

Saturacia organizmu
inertnym plynom

Proces nasycovania sa (saturdcie) organizmu
potdpaca inertnym plynom je riadeny fyzikal-
nym zakonom Henryho (Wienke, 2001), podla
ktorého je mnozstvo plynu fyzikdlne rozpuste-
ného v kvapaline priamo Umerné tlaku plynu
nad kvapalinou. Prienik inertného plynu do or-
ganizmu potdpaca je dynamicky multifazovy
proces (Balestra et Germonpré, 2014). V prvom
kroku inertny plyn v zmesi s kyslikom (dusik pri
dychani stlaceného vzduchu) prenika difiziou
z alveolarnych priestorov cez alveolo-kapildre
membrany do krvi plicnej mikrocirkulacie, kde
sa rozpusta v krvnej plazme. V druhom kroku
je v krvi rozpusteny inertny plyn dalej cirkula-
ciou a perfuziou distribuovany k jednotlivym
tkanivdm organizmu. V tretom kroku inertny
plyn do organov a tkaniv potapaca prenika opat
mechanizmom diflzie podla koncentra¢nych
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gradientov inertného plynu v jednotlivych tka-
nivovych strukturach (Novomesky, 2013). Proces
nasycovania sa (saturacie) organizmu potapaca
inertnym plynom je teda jednosmerny (alveo-
larne priestory — krv — tkanivd), pricom pocas
neho inertny plyn menf svoju charakteristiku
a prechédza z fazy fyzikélne definovaného plynu
do fazy plynu rozpusteného.

Biofyzikalne podmienky vzniku
plynovych bublin v organizme

Ak potapac za¢ne vystup k hladine (do pasma
nizSieho hydrostatického tlaku), v jeho organizme
zalne prebiehat proces vysycovania (desaturacia,
off-gassing) inertného plynu z organizmu, najprv
reverziou kinetiky inertného plynu, ktory sa po-
stupne vylucuje z tkaniv do krvi a napokon do al-
veolarnych priestorov plic podla tlakovych gradi-
entov (Wienke, 2001; Vann et al,, 2010). Prebytku
inertného plynu v organizme sa za optimalnych
podmienok potdpac napokon zbavi jeho fyziolo-
gickym vydychanim (Novomesky, 2013).

Pric¢iny narusenia
desaturac¢ného procesu

Najmenej Castou pri¢inou porusenia pro-
cesu desaturdcie, a tym aj ndrastu probability
prejavov DCS u potdpaca je nespravny vypocet
spdsobu vystupu potdpaca k hladine (dekom-
presnej procedury) s ohladom na dosiahnutu
hibku ponoru a ¢as straveny v hibke. Sti¢asné
matematické dekompresné algoritmy su uz vel-



Obrdzok 1. Histologicky obraz tazkej destrukcie miechového tkaniva mikrobublinamiinertného plynu
(hélium pri hibkovom ponore). Bublinou roztrhnuty canalis centralis, vytvaranie mikrobublin okolo
gliovych buniek, tazky hypoxicky edém. V lavom hornom rohu obrdzku totalna destrukcia zadnych

povrazcov miechy (Novomesky, 2013)
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mi sofistikované, ich spolahlivost je overena tisic-

kami ponorov a alternativa nespravnej kalkulacie
dekompresného postupu prichddza do Uvahy
len pri zostupoch potdpacov do extrémnych
hibok (Balestra a Germonpré, 2014). Pri potapani
vo vysokohorskych jazerdch je nevyhnutnéd ko-
rekcia dekompresnych tabuliek na okolity nizsi
atmosféricky tlak (US NAVY Diving Manual, 2008).
Moznost individudinej negativnej reakcie or-
ganizmu potapaca na dany dekompresny rezim
je taktiez skor zriedkava. Dekompresné postupy
su obvykle kalkulované pre relativne homogénnu
skupinu potdpacov v dobrom zdravotnom sta-
ve (US NAVY Diving Manual, 2008). Individuélne
reakcie na dany dekompresny rezim, zvycajne
vo forme [ahsich prejavov DCS, sa mézu objavit
U potépajucich sa zien (vyssie percento tukovych
tkaniv, schopnych retencie inertného plynu) ¢i
starsich fudf (so zhorsenou perfuziou tkaniv).
Najcastejsou pricinou vzniku DCS je chyba
v praktickom vykonavani dekompresie, teda
vedomé nedodrzanie stanoveného dekom-
presného rezimu alebo jeho zdvazné poruse-
nie, obvykle pri krizovom vystupe na hladinu
s opomenutim predpisanych dekompresnych
zastavok (Vann et al,, 2010; Novomesky, 2013).
V organizme potdpaca, ktory porusil desatu-
racny (dekompresny) proces, dochddza k razantnej
dynamickej premene rozpusteného inertného
plynu opét do fazy volného plynu, sprevadzanej
vytvaranim mnozstva plynovych bublin ako geo-
metricky definovanych Utvarov v tkanivach, v krvi
¢i lymfe (Wienke, 2001; Balestra et Germonpré,

2014). Proces vytvarania plynovych bublin pri DCS
je velmi zloZity a presahuje rdmec tohto prispevku.
Vonkajsim prejavom tohto biofyzikdlneho javu
je manifestacia najréznejsich klinickych obrazov
dekompresnej choroby potapaca (DCS) od mier-
nych, klinicky menej zdvaznych az po tazké formy
DCS s ohrozenim Zivota alebo trvalym zdravotnym
postinnutim potdpaca (Novomesky, 2013).

Distribucia plynovych bublin
v organizme potapaca

Bubliny inertného plynu mézu v organizme
potédpaca vznikat ako autochténne (stacionarne),
teda bubliny, ktoré zostavaju v tych tkanivach,
v ktorych vznikli (Vann et al., 2010). Ide prevazne
o tkaniva, z ktorych je moznost Uniku plynovych
mikrobublin do cirkulacie relativne mala (CNS,
kostrové svaly, chrupky, tukové tkanivo) alebo
celkom nulova (myelinové axondlne podvy, ocny
sklovec, vnutorné ucho).

Naproti tomu heterochtdnne (pohyblivé)
bubliny inertného plynu vznikaju priamo v ka-
pildrnom riecisku tych tkaniv, ktoré obsahuju
inertny plyn v pretlaku nevyhnutnom na vy-
tvaranie mikrobublin. Preukdzané je aj vytva-
ranie plynovych mikrobublin priamo v srdci.
Do krvnych kapilar a dalej do krvného obehu
moZu preniknut aj pdvodne autochténne ply-
nové mikrobubliny mechanickou pasézou cez
jemné kapildrne steny (per diapedesim), najma
z okolitych tukovych tkaniv (Novomesky, 2013).

Plynové bubliny v organizme maju synergic-
ky efekt mechanicky (Utlak tkaniva), embolicky

(okluzia ciev) a biochemicky (Vann et al.,, 2010;
Balestra et Germonpré, 2014). V cievach vyvola-
vaju poskodenie endotelu so zmenou permeabi-
lity vaskuldrnej steny, extravazaciou plazmy a he-
mokoncentraciou. Povrchovy proteinovy obal
bublin vedie k agregacii trombocytov na povrchu
bublin alebo na miestach poskodeného endotelu
(Thorsen, Lie et Holmsen, 1989; Boussuges, Succo
et Juhan-Vague, 1998) za vzniku trombocytovych
a fibrinovych mikrotrombdéz (Thom et al.,, 2012).
Denaturdcia krvnych proteinov bublinami akti-
vizuje komplementovy systém, aktivizuju sa aj
obranné systémy imunitné ¢i zapalové. Vietky
bubliny inertného plynu prenikajice do krvného
obehu alebo v tomto priamo vznikajuce sa na-
chadzaju v jeho Zilovej Casti, pri DCS potdpaca ide
teda o plynovi embodliu venézneho typu na roz-
diel od arteridlnej plynovej embdlie pri pretlakovej
barotraume pluc potapaca (Novomesky, 2013).

Klasifikacia dekompresnej
choroby potapacov

Golding, Griffiths a Hempleman (7) v roku
1960 opisali a klasifikovali vsetky formy a preja-
vy dekompresnej choroby, ktord sa vyskytovala
u kesonarov pracujucich v pretlaku vzduchu
pri stavbe podmorského tunela v Dartforde
(Anglicko). Podla klinickych priznakov a zavaz-
nosti ochorenia rozdelili dekompresnud chorobu
na dva zakladné typy: DCS typu I (lahsie formy
ochorenia) a DCS typu Il (tazsie formy ocho-
renia). Goldingova klasifikdcia DCS je medzi-
narodne akceptovand (Grgnning et Aarli, 2011)
a je pouzitd aj v dalsom texte tohto prispevku.

Dekompresna choroba typul

Ide o lahsie formy DCS, ktorych klinické pri-
znaky v mnohych pripadoch spontanne ustipia
aj bez rekompresnej lie¢by, niektoré priznaky
mozu vsak byt velmi bolestivé (rozpinajice sa
plynové bubliny v kibovych puzdrach).

Do skupiny DCS | patri (Vann et al., 2010;
Novomesky, 2013) koZnd forma DCS (plynové
bubliny v kapildrnom riecisku koze), muskulos-
keletdIna forma DCS (plynové bubliny vo svalo-
vych vldknach, intersticiu, fasciach a kibovych
puzdrach), lymfatickd forma DCS (plynové bubliny
v lymfatickych cievach alebo uzlinach), respektive
kardidlna forma DCS (generovanie bublin inertné-
ho plynu priamo v srdcovom svale). Z hladiska
zameru tohto prispevku sa autori dekompresnou
chorobou typu | blizsie nezaoberaju.

Dekompresna choroba typu ll
DCS typu Il. charakterizuje zavazné formy
klinickej manifestacie DCS, ktoré bez Specidlnej
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rekompresnej lie¢by v barokomore mézu sposo-
bit az smrt postihnutého potdpaca (Novomesky,
2013; Rosinska, tukasik a Kozubski, 2015). Pri priaz-
nivejsSom priebehu méze byt vysledkom trvald
invalidizacia postihnutého. Priznaky tazkych
foriem DCS sa mdzu u potépaca objavit uz pod
vodou, obvykle na podhladinovych dekompres-
nych zastavkach.

Mimoriadne nebezpecnd je kardiorespiracna
forma DCS, ktord je klinickym prejavom masiv-
neho zaplavenia pltcnej cirkulacie mnozstvom
drobnych mikrobublin, ¢o vedie k vzniku ak-
utneho cor pulmonale a k smrti potapaca pri
zruteni pulmonalnej cirkuldcie (Wienke, 20071;
Novomesky, 2013). Samostatnu klinicko-patolo-
gicku jednotku DCS typu Il tvori dekompresné
poskodenie mozgu, miechy a periférnych ner-
vov — neurologickd forma DCS.

Neurologicka forma DCS
Neurologickd forma DCS je obrazom taz-

kého dekompresného poskodenia CNS, ktoré
mobze potdpaca usmrtit alebo trvale invalidi-
zovat. Ide vseobecne o nasledky lokélnej az
generalizovanej hypoxie tkaniva mozgu a mie-
chy, spésobené mechanickym tlakom expan-
dujucich sa plynovych bublin v tkanive CNS
alebo nasledkom okluzie cerebralneho alebo
spindlneho kapildrneho rieciska mikrobublinami
inertného plynu, ktoré:

m  vznikli priamo v tkanive mozgu alebo mie-
chy (autochténne bubliny),

m  preniklizvendznej cirkuldcie do arteridineho
rieciska mozgu alebo miechy cez intrapul-
mondlne cievne skraty alebo cez otvorené
foramen ovale,

® vytvorili sa na vendznej strane cievneho
rie¢iska mozgu alebo miechy, kde vznikla
lokédlna hypoxia pri retrograddnej staze krvi
(vendzna infarzdcia).

Mikrobubliny, ktoré vnikli do tepnového
obehu cez otvorené PFO (perzistujuci otvor
v medzipredsienovej priehradke srdca, vyskyt
priblizne u 30% dospelej populacie) alebo
cez intrapulmondlne cievne skraty, si krvnym
pridom predilekéne zavlec¢ené do arteridinej
cirkuldcie mozgu. Mozog ma na plynovu mikro-
embdliu arteridlneho typu velmivhodne anato-
micky konfigurované usporiadanie velkych ciev
(obluk aorty, truncus brachiocephalicus, a. carotis
comm. sin., a. subclavia sin.). Bubliny inertného
plynu su pri tzv. Smykovej deformacii krvi v an-
gulus aortae strhavané do velkych ciev pre hlavu
a mozog (Novomesky, 2013). Miecha takéto ar-
teridlne krvné zasobenie, vyhodné pre priamy

prienik plynovych bublin, nema. Z praktickych
dévodov sa neurologické forma DCS rozdeluje
na cerebrdlnu DCS a spindlnu DCS.

Cerebralna DCS

Cerebrélna forma DCS tvorf 30-40% pripa-
dov neurologickej formy DCS (Rosiriska, £ ukasik
et Kozubski, 2015). Klinicky sa cerebralna DCS
prejavi velmi skoro po vynoreni (v 50% pripa-
dov do 1 hodiny), obvykle v podobe Upornej
bolesti hlavy pri edéme mozgu a hromadenf
krvivo vendznych sinusoch. V dosledku porich
tkanivovej perfuzie dochddza k vzniku ische-
mickych |ézif, najma vo frontalnych a tempo-
ralnych lalokoch (Rosinska, tukasik et Kozubski,
2015). Klinicky sa cerebrédlna DCS manifestuje
polymorfnou skdlou priznakov s prevahou mo-
noparéz, hemiparéz, poruch zrakovych funk-
cif, afézie, agnozie, zriedkavo az delirantnymi
stavmi a zméatenostou. Poskodenie mozocka
pri cerebralnej DCS sa obvykle prejavi priznakmi
svalovej hypotdnie, dysmetrie, intenc¢nym tre-
morom koncatin, zachvatovym nystagmom ci
skandovanou re¢ou so spomalenou verbalnou
kadenciou (Novomesky, 2013).

Cerebralna forma DCS méa komplikovanu pa-
tofyziologicku explikdciu. Principidlne v tkanive
CNS dochédza k vzniku diskrétnych az pomerne
rozsiahlych zén hypoxického poskodenia tkani-
va, podmienenému priamou mechanickou oklu-
ziou cerebralneho krvného rieciska plynovymi
bublinami alebo v désledku ich mechanického
tlaku na mozgové tkanivo (autochténne bub-
liny). Mozgovu mikrocirkuldciu mézu uzatva-
rat aj fibrinové a trombocytarne mikrotromby
(Novomesky, 1994; 2013). V miestach priameho
kontaktu delikatnej vaskulatiry s plynovymi mi-
krobublinami dochadza k poskodeniu cievneho
endotelu so zvysenim priepustnosti cievnych
stien a vznikom vyrazného perivaskuldrneho
edému (Grenning et Aarli, 2011). Sicasne sa zvy-
suje permeabilita hematoencefalickej bariéry.
V alterovanych zénach mozgového tkaniva so
znizenou lokalnou perfuziou vznikaju diskrétne
arey ischemicko-hypoxickej destrukcie tkaniva,
predilekéne na junkénej zéne medzi kortexom
a bielou hmotou (Novomesky, 1994).

Spinalna DCS

Spinalna forma DCS tvori 50-60% pripa-
dov neurologickej formy DCS (Rosinska, tukasik
et Kozubski, 2015). Prejavy spinalnej DCS sa u po-
stihnutého potdpaca manifestuju uz v priebe-
hu minut, velmi vzécne do niekolkych hodin
po vynoreni (Blatteau, Gempp a Simon, 2011).
Charakteristickd byva inicidlna slabost dolnych
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koncatin s poruchou posturalnej stability. V mier-
nejsich pripadoch vznikaju u postihnutého zony
paréz alebo znizenej aZ Uplne vymiznutej koznej
citlivosti. Podla rozsahu a topiky miechovej 1é-
zie sa mézu objavit koncatinové paraparézy az
kvadruparéza. Zadvaznym klinickym priznakom
sU poruchy mikcie aj napriek kvalitnej hydrata-
cii postihnutého (Novomesky, 2013). V takychto
pripadoch katetrizacia mo¢ového mechura patri
medzi neodkladny vykon. U potépaca postihnu-
tého spinadlnou formou DCS treba prisne sledovat
prijem a vydaj tekutin. Na rozdiel od ostatnych
pricin akdtnych spindlnych syndromov, pri spinal-
nej forme DCS dochadza obycajne k postihnutiu
viacerych miechovych povrazcov vo viacerych
segmentoch miechy. Preto pri neurologickom
vysetreni nie je vzdy mozna presna segmentova
lokalizacia Iézie (Aharon-Peretz et al., 1993).
Patofyziologicky je postihnutie miechy pri
neurologickej forme DCS odlisné od postihnutia
mozgu. Anatomické usporiadanie arteridlneho
avendzneho krvného rieciska miechy je na roz-
diel od tkaniva mozgu znacne polymorfné.
Spindlna DCS teda nie je vzdy len désledkom
ischémie podmienenej okluziou nutritivnych
tepien miechy plynovymi bublinami. Bubliny
inertného plynu mozu vznikat priamo v bielej
hmote miechy (autochténne bubliny), naj¢astej-
sie v myelinovych posvach nervovych vldkien
(Novomesky, 1994). Popri tom sa mdzu plynové
bubliny vytvérat aj v epidurdinych vendznych
plexoch miechy (Rosiriska, tukasik et Kozubski,
2015). V postihnutom segmente miechy tak
vznikd tazkd kongescia s perifokdlnymi krvny-
mi extravazatmi a postupnym ireverzibilnym
hypoxickym poskodenim predovsetkym bielej
hmoty, ktora je na ischémiu a hypoxiu evident-
ne citlivejsia (Novomesky, 1994). Z patologic-
ko-anatomického hladiska ide o vendznu infar-
zdciu miechy (Novomesky, 2013). Na vendznej
infarzacii miechy ma pravdepodobne podiel aj
pulmonalna hypertenzia pri masivnejsom prie-
niku plynovych mikrobublin do cirkuldcie pluc.
V mikroskopickom obraze je biela hmota mie-
chy preriedena drobnymi loZiskami axondlneho
ischemického rozpadu, ¢asty je vyskyt drobnych
hemoragickych loZisk okolo zon ischemického
poskodenia bielej hmoty. Sfingomyelin axonél-
nych posiev je vhodnou substanciou na rychle
prijatie inertného plynu, no sucasne aj substan-
ciou lahko narusitelnou, ¢i uz priamo autochton-
nou mikrobublinou, alebo perifokédlnou isché-
miou (Novomesky, 1994). Axdny mézu byt tiez
poskodené mechanicky pri expanzii plynovej
mikrobubliny, s ktorou su v tesnom kontakte.
Najzavaznejsiu Ulohu v poskodent bielej hmoty



miechy zohrava komplex systémovych reakcif
na pritomnost mikrobublin spolu s vaskularny-
mi léziami a narusenou cievnou permeabilitou
(Novomesky, 2013).V bielej hmote miechy mozno
v tazkych pripadoch spindlnej DCS na mnohych
miestach najst charakteristické retrak¢né myelino-
vé guldeky ako pri difiznom axondlnom poskodenti
tkaniva CNS (Novomesky, 1994). Patologické zme-
ny miechy pri DCS sU najvyraznejsie v jej hrud-
nom a hornom lumbélnom segmente (Gempp
a Blatteau, 2010), zriedkavejsie v kr¢nej mieche,
pricom predilekéne dochadza k poskodeniu boc-
nych a zadnych miechovych povrazcov (Rosinska,
tukasik et Kozubski, 2015).

Klinicky obraz akychkolvek prejavov neurolo-
gickej formy DCS je vzhladom na etiolégiu vzniku
tazkosti subjektu (potdpanie) jednoznacny do tej
miery, Ze vo vacsine pripadov nevyZzaduje zloZitej-
Siu diferencidlne diagnosticku rozvahu.

DCS periférnych nervov

Autochténne bubliny inertného plynu sa mézu
vytvarat aj v myelinovych posvéch periférnych
nervov. Tato periférna neurologické forma DCS
sa u postihnutého potdpaca manifestuje obvykle
vytvéaranim dobre ohrani¢enych zén deficitu koz-
nej citlivosti (prednad brusnd a hrudna stena, menej
Casto predné plochy stehien). Fenomén je obvykle
sprevadzany bielou dermografiou (Novomesky,
2013). Priciny manifestécie tychto prejavov DCS
na uvedenych topoanatomickych lokalitdch tela
postinnutého zostavaju dosial nejasné. V tazsich
pripadoch sa prejavia aj parestézie so zvysenou
svalovou slabostou v zmysle periférnych paréz.
Inokedy moze st o poruchu funkcie jedného pe-
riférneho nervu spdsobent Utlakom nervu plyno-
vou bublinou, sprevadzanu prislusnou sympto-
matoldgiou. Takto byva najcastejsie postihnuty n.
facialis, n.medianus alebo n. trigeminus (Rosiriska,
tukasik et Kozubski, 2015).

DCS vnutorného ucha

Tato osobitna forma DCS sa pomerne ¢asto
vyskytuje pri hibkovom potépani s héliovo-kys-
likovou zmesou (HELIOX). Potdpac po vynoreni
udava tinnitus, vertigo, vracia, je pritomny pe-
riférny vestibularny syndrém. ORL vysetrenim
mozno zistit akutnu senzorineurdlnu poruchu
sluchu. K tomuto stavu sa obvykle pridruzia aj
iné klinické prejavy DCS. Ide pravdepodobne
o nasledky vzniku mikrobublin hélia v kapildrach
usného labyrintu, respektive priamo v héliom
supersaturovanej endolymfe ¢i perilymfe. Inertny
plyn (hélium) do tychto priestorov vnitorného
ucha pravdepodobne prenikd pocas pobytu vo
velkej hibke difuziou zo stredousnej dutiny cez

ovalne okienko (Novomesky, 2013). DCS vnutor-
ného ucha mézu pravdepodobne spdsobit tiez
fibrinové a trombocytarne mikrotromby, ktorych
pritomnost v mikrocirkulacii vnitorného ucha by
vysvetlovala znacnu terapeuticku rezistenciu tejto
formy DCS voci liecbe v hyperbarickej komore.
K tazkostiam dalej prispieva aj narusenie osmotic-
kych pomerov medzi endolymfou, ktord ziskava
He perfuziou a perilymfou, do ktorej He prenika
zo stredousného priestoru (Novomesky, 2013).

V rekrea¢nom potépani so stlacenym vzdu-
chom alebo hyperoxickou zmesou (NITROX) sa
DCS vnutorného ucha nevyskytuje. MoZe sa viak
objavit pri hibkovych ponoroch so zmesou He-
O?-N? (trimix) v technickom potapani.

Kazuistiky

Pripad 1

Subjekt: Zena, 24 ro¢né, amatérska potdpac-
ka, bez predchéddzajucich zdravotnych tazkosti.
Ponor so skupinou potapacov.

Lokalita: Cervené more, Egypt.

Hibka, ¢as a druh ponoru: 2 ponory denne
(po 3 dni za sebou) do 10-30m, kazdy ponor
v trvani 30—45 minut, povrchovy interval medzi
ponormi priblizne 2-3 hodiny, pocas ponorov
striedanie hibok (multilevel diving).

Dychaci pristroj/plynovd zmes: Otvoreny
dychacf okruh, stlateny vzduch.

Nehoda pri potdpani: Ziadna.

Klinické priznaky: Na konci 3. dna (po 6.
ponore) priblizne po 3 hodindch po vynoreni
pocit neurcitej diskrétnej bolesti v bruchu, Ustup
po spazmolytikdch. Vecer (6 hodin po ukonce-
ni potdpania) postupna strata koznej citlivosti
na prednej stene brusnej od pupku nadol k re-
gio inguinalis obojstranne, postupné sirenie sa
na vnutorné plochy stehien aZ po kolenné zhyby.
Koza necitliva, chladnd, bledd, bez mramorova-
nia. Fenomén nebolestivy, subjektivne znac¢ne
obtazujuci. Konzultované miestne stredisko po-
tdpacskej mediciny.

Diagnéza: Dekompresné postihnutie peri-
férnych nervov subkutanne.

Terapia: Inhalacia normobarického kyslika
so vzduchovymi pauzami (air breaks): 45 minut
0,/5 minut vzduch; celkovo 5 hodin. Ukoncenie
dovolenkovej potdpacskej aktivity.

Ndsledky: Uplny Ustup tazkosti, nijaké kli-
nické rezidua.

Pripad 2

Subjekt: Muz, 48 rocny, skuseny technicky
(hlbkovy) potépa¢, bez predchadzajlcich zdra-
votnych tazkosti. Sélovy ponor bez sprievodu.

Lokalita: Cervené more, Egypt.

Hibka, ¢as a druh ponoru: Maximalne
138 m, ¢as v hibke 7 minut, technicky ponor.

Dychaci pristroj/plynovd zmes: Uzatvoreny
dychaci okruh (CCR rebreather) s elektronickou
kontrolou a Upravou zlozenia dychacej zmesi,
dychacia zmes TRIMIX (O,-He-N)).

Nehoda pri potdpani:V hibke 138 m nahle
technické zrutenie kontrolného elektronického
systému, potapac prechddza na zalozny dychaci
pristroj (bail-out) a vystupuje v krizovom rezi-
me s nedodrzanim nélezitych dekompresnych
zastavok.

Klinické priznaky: Po vynorenina hladinu je
potdpac vo vode odstrojeny a vyneseny na pla-
vidlo, stazuje sa na kruté bolesti hlavy, rotacny
zavrat, vracia, nedokaze stat vo vzpriamenej
polohe ani s pomocou, po uloZeni do horizon-
talnej polohy udava, Ze si neciti horné ani dolné
koncatiny, nedokaZe uchopit predmet, neuve-
domuije si dychacie exkurzie hrudnika. TK 160/95,
P 80 irreg., tachypnoe. Podany normobaricky
kyslik, po cca 60 minutach inhalacie O, bolesti
hlavy ustupia. Kontaktované najblizsie stredisko
potapacskej mediciny, ktoré je dosiahnuté po 4,5
hodine plavby po mori.

Diagnéza: Tazka spindlna forma DCS, kva-
druparéza. DCS vnutorného ucha.

Terapia: Liecebna rekompresia podla tabu-
lky COMEX 30 (HELIOX 50/50), potom podla ta-
bulky USN 6A (6 expozicif), dolieCovany na tzemf
domovského Statu (12 expozicif s intermitentnou
ventilaciou O)).

Ndsledky: Mobilita obnovend, rezidudlne
zény znizenej povrchovej citlivosti na planta
pedis obojstranne, tendencia na ortostatické
kolapsy. Stav deklarovany ako trvaly.

Pripad 3

Subjekt: Muz, 41 ro¢ny, amatérsky potapac,
bez predchadzajucich zdravotnych tazkosti.
Ponor so skupinou potapacov.

Lokalita: Jadranské more, Chorvétsko.

Hibka, ¢as a druh ponoru: Fotografovanie
pod vodou, kriticky ponor do hibky 42m, ¢as
na dne 7 minut, pldnovany dekompresny vy-
stup podla udajov osobného dekompresného
pocitaca. V hibke 6 m (na stanovenej dekom-
presnej zastavke) pri nepozornosti vypadava
potapacovi z ruky fotograficky aparat v kovovom
puzdre, ktory vlastnou hmotnostou rychlo klesa
ku dnu. Potdpac prerusuje proces dekompresie
a zanéra sa do hlbky 38m, kde na dne naché-
dza fotoaparat. Uskutocriuje opakovany vystup
k hladine, dekompresné zastavky v 6 a 3m uz
nedokaZe vykonat pre vydychanie zasoby vzdu-
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chu v dychacom pristroji, vynara sa na hladinu
(opomenuta dekompresia).

Dychaci pristroj/plynovd zmes: Otvoreny
dychaci okruh, stlaceny vzduch.

Nehoda pri potdpani: Ziadna.

Klinické priznaky: Po vynorenf je potdpac
asi 30 minut bez akychkolvek klinickych prizna-
kov, nema nijaké bolesti, sém sa vyzlieka z neo-
prénového obleku. Pri pokuse o zmenu polohy
zo sedu na lavicke (na lodi) potadpac zistuje, ze
sa nedokdaze postavit, pada na palubu lode.
Postihnuty nema nijaké bolesti, uvedomuje si
situdciu, je bledy, ma strach zo smrti, napriek
prijmu tekutin nemoci. Kontaktované najblizsie
stredisko potdpacskej mediciny, ktoré je dosiah-
nuté po 3 hodindch plavby po mori.

Diagnéza: Tazka spinalna forma DCS, pa-
raparéza DK.

Terapia: Pocas transportu podavany nor-
mobaricky kyslik, ktory situdciu evidentne
nemeni. LieCebnd rekompresia podla tabulky
USN 6A (4 expozicie), dolie¢ovany na Uzemi do-
movského Statu (6 expozicii s intermitentnou
ventilaciou O,).

Ndsledky: Mobilita obnovend, rezidudlne
zény znizenej povrchovej citlivosti na planta
pedis a lytkach obojstranne, znizend posturaina
stabilita (najma pri chddzi do schodov), vypoma-
hanie si externou mechanickou oporou (palicka).
Stav deklarovany ako trvaly.

Zaver

Amatérski potdpadi, pre ktorych je potdpanie
rekrea¢nou volno-¢asovou aktivitou, st schopni
pri pouziti sofistikovanej potapacskej techniky
dosahovat zna¢né hlbky, v ktorych dochadza
k vysokej az extrémnej kumulacii vdychovaného
inertného plynu (N>, He) v ich organizme. Za tych-
to okolnosti aj rekreacni potdpadci tvoria dosta-
tocne hyperbaricky exponovanu skupinu, v ktorej
je mozny vyskyt prejavov dekompresnej choroby
vratane jej neurologickej formy, ¢i uz cerebralnej,
alebo spindlnej. Prevenciou vzniku neurologickej
formy DCS je nepotapanie sa do velkych hibok
(maximum 40m) s dodrZiavanim dekompres-
nych postupov stanovenych obvykle osobnym

dekompresnym pocitatom, ktory ma rekreacny
potdpac pocas ponoru pri sebe (Novomesky,
2013). V pripade hibkovych ponorov (technické
potdpanie) je nevyhnutné osobitne prisne sle-
dovat vopred pldnované dekompresné algoritmy,
vymenu dekompresnych plynov pocas dekom-
presie (Wienke, 2001), ako aj zabezpecit odborné
vysetrenie pri akychkolvek priznakoch DCS.

V pripade podozrenia na klinickd manifes-
taciu akejkolvek neurologickej formy DCS je po-
trebné na mieste podat postihnutému normo-
baricky kyslik, ktory musf kontinudlne vdychovat
pocas transportu na daldie vysetrenia a na re-
kompresnu lie¢bu v barokomore. Diagnézu
neurologickej formy DCS moézu vyznamne
spresnit vhodné radiologické vysetrenia, oso-
bitne magneticka rezonancia (Gao, Wu a Yang,
2009; Tatuene et al.,, 2014). MRI dokaze velmi
dobre odkryt hypoperfuzne zény v tkanive CNS
zapri¢inené plynovymi bublinami (Hennedige,
Chow et Ng, 2012). MRI ndlezy v mozgu su skor
dosledkom arteridlnej bublinovej okluzie s lo-
kédlnou ischémiou, kym v mieche ide o lokdlny
utlak pri edéme spindlneho tkaniva z vendznej
infarzécie (Tatuene et al., 2014).

Principidlnou metddou liecby ktorejkolvek
neurologickej formy DCS je rekompresna lie¢ba
postihnutého v pretlakovej komore, ktord sa riadi
osobitnymi terapeutickymi postupmi (Novotny,
Pacova, 2011; Novomesky 2013). V€asna rekom-
presna hyperbarickd oxygenoterapia potenciova-
néa Ucinnou farmakoterapiou méze aj v pripadoch
zavaznych foriem neurologickej DCS priniest vy-
nikajuce vysledky az po Uplny Ustup klinickych
priznakov (Leschka et Schumacher, 2012).
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