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Amatérské potapéni s dychacim pristrojem se stalo velmi popularni zajmovou ¢innosti. Potapéci s dychacimi pristroji dosahu-
ji nékdy i znacnych hloubek, narista tedy i riziko vzniku specifickych poskozeni jejich zdravi. Predlozené sdéleni poskytuje
medicinskych kontraindikaci k potapécské ¢innosti.
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DIVING AND ITS INFLUENCE ON THE HUMAN ORGANISM

Amateur SCUBA diving is becoming very popular as a free outdoor pastime activity. Even the deep SCUBA dives are not
uncommon, hence the risk of specific health disorders in divers has significantly increased. This article presents a review
of the pathohysiology, clinical aspects and classification of the most important diseases encountered in divers, as well as a

summary of the medical contraindications to diving as an activity.
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Zvysenému tlaku okolniho prostfedi jsou vystaveni po-
tapéci pod vodou anebo pacienti a personal hyperbaric-
kych komor. V poslednich desetiletich se celosvétové znac-
né rozsifilo amatérské potapéni s dychacimi pristroji, né-
kdy i do znaénych hloubek. Extrémni hyperbarické expozi-
ce dosahuji potapéci ve velkych hloubkach pfi pouZiti vice-
komponentnich dychacich smési kysliku a hélia, pfipadné
ijinych vzacnych plynt (2, 11). Prakticky 1ékar je uchazeci
o potapécsky vycvik Casto zadan o posouzeni jejich zdra-
votni zpusobilosti k potapéni, u aktivnich amatérskych po-
tapécl je nezfidka konzultovan se zZadosti o radu pfi né-
kterém z mnoha mozZnych zdravotnich problémi, které se
pri hyperbarickych expozicich potapé€cii mohou vyskyt-
nout. Soudoba potapéfska medicina predstavuje zcela spe-
cifickou kapitolu Iékaiskych véd, zabyvajici se moznostmi
a podminkami pfeziti ¢lovéka v extrémnim prostiedi zvy-
Seného okolniho tlaku - pod vodou. Pro potfeby praktic-
kého lékafe 1ze na tomto misté poskytnout prehledné in-
formace o ptisobeni vodniho hyperbarického prostiedi na
lidsky organizmus s negativnimi nasledky ve formé€ jen vy-
branych a zcela specifickych chorobnych jednotek a stavi
potapéce.

Zvyseny tlak vodniho prostfedi miiZe na organizmus
potapéce pusobit svym primym mechanickym ucinkem,
kdy u exponované osoby mohou vzniknout specificka po-
Skozeni organi zménami tlaku, souborné oznacovana ja-
ko barotraumata (pfi ptisobeni podtlaku anebo pretlaku).
Pfi delSim pobytu potapéce pod vodou ve vétsi hloubce se
uplatni fyzikalni vlastnosti vdechovanych plyni, rozpous-
té€jicich se v organizmu. Pfi vdechovani stlaceného vzdu-
chu jde zejména o fenomén hloubkové dusikové narkozy,
dale hrozi intoxikace kyslikem v pietlaku, zejména pak de-
kompresni nemoc potap€ci.

Barotrauma potapéce z podtlaku

V lidském organizmu je fada organovych systémda, fy-
ziologicky obsahujicich plyn (plice, zaludek, stfevni klic-
ky, dutiny stfedousi, sinusy lebe¢nich kosti). Pobyt v pro-
stfedi o zvySeném tlaku aktivizuje u potapéce rtizné adap-
tativni mechanizmy, pfi jejichZ selhani miize dojit k vaz-

nému ohroZeni jeho zdravi a Zivota. Pfi narastu okolitého
hydrostatického tlaku (sestup do hloubky) musi byt piede-
v§im zabezpecena kontinualni kompenzace zvysSovani tla-
ku v téch anatomickych systémech téla, které jiz za nor-
mobarickych podminek obsahuji vzduch anebo jiny plyn
(16). Potapé¢ pod vodou i pfi zménach hloubky vdechuje
vzduch anebo jiny plyn vZdy pod stejnym tlakem, jakym je
tlak okolité vody (12, 19). Tuto zakladni premisu pobytu
¢lovéka pod vodou umoznuje potapéci samocinné funguji-
ci dychaci pristroj. Kompenzace zmén tlaku v plicich pota-
péce je tedy samocinna za predpokladu, Ze potap€C spon-
tann€ dycha a nezadrzuje dech. Pii klesani do vétsi hloub-
ky musi vSak potapéc pribézné€ kompenzovat narlst ze-
vniho tlaku zejména v preformovanych anatomickych duti-
nach (stfedousi, dutiny lebe¢nich kosti), obvykle za pouZzi-
ti Valsalvova anebo Frenzelova manévru. Jestlize vyrovnat
tlak v télovych dutinach z nejriizn€jSich pri¢in nedokaze,
potom mohou vznikat podtlakova barotraumata jako sou-
bor rtiznych poSkozeni organovych systému potapéce. Nej-
Cast€jsi formou takového podtlakového poskozeni je ruptu-
ra usSniho bubinku smérem do stfedousni dutiny pfi rych-
1ém klesani do hloubky za soucasné nedostate¢né kompen-
zace tlaku ve stfedousi (8, 12). Nejcastéjsi pric¢inou byva-
ji jednostranné uzavéry Eustachovy trubice hlenem ane-
bo zanétlivé zdurelou sliznici v jejim nosohltanovém usti.
Jinou formou podtlakového barotraumatu je krvaceni do
dutin lebecnich kosti. Pfi nevyrovnani tlaku v potapécské
masce se mohou u postiZzeného vytvorit masivni konjunk-
tivalni hemoragie, n€kdy az s tranzitorni deformaci oéniho
bulbu a poruchami vizu. Nejnebezpecnéjsi je tzv. pad po-
tapé€ce do hloubky, kdy nespravné vyvazeny (zna¢né preti-
Zeny) potapé¢ nedokaze rychlé klesani do hloubky a tim
i prudky nartst zevniho hydrostatického tlaku zastavit
(19). V pribéhu padu do hloubky postizeny potapéc neni
schopen priméfené ventilovat plice, ve kterych vznika mo-
hutny podtlak vici okoli (8, 19). UzZ pii padu z hladiny do
hloubky kolem 20 metrl je hodnota podtlaku v plicich do-
state¢na pro masivni prinik plazmy z plicnich kapilar do
alveol (podtlakovy edém plic). Bez okamzité pomoci a vy-
zdviZeni potapéce na hladinu je pad do hloubky nehodou
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konéici smrti potapéce pfi akutnim pravostranném srdec-
nim selhani (vlastni pozorovani autora).

Barotrauma potapéce z pretlaku

Zavazné problémy s plisobenim tlaku vznikaji zejmé-
na ve fazi vystupu potapéce k hladin€. Podle fyzikalniho
zakona Byoleho a Mariotta o nepfimém vztahu mezi tla-
kem a objemem plynu (18, 19) dochazi pfi stoupani pota-
péce k hladiné (tedy do pasma nizSiho tlaku) k nardstu ob-
jemu plynu obsazeného v dutinovych systémech téla. Plyn
z nich musi volné unikat ven tak, aby se ve vySe popsanych
kavitach nevytvarel relativni pretlak vici okoli. Jestlize se
potapéc z rtznych pri¢in nedokaze béhem vystupu k hla-
diné fyziologicky zbavit expandujiciho plynu v télovych du-
tinach, potom jsou vytvoreny fyzikalni predpoklady pro
rizna mechanicka tlakova poSkozeni vySe uvedenych or-
ganovych systémil souborné oznacovana jako barotrauma-
ta z pretlaku.
&jsi organizmu
potapéce expandujicim plynem je pretlakové barotrau-
ma plic. ZvétSovani objemu vzduchu anebo jiné vdecho-
vané plynové smési v plicich potapéce pri vynorovani do
mensSich hloubek neni linearni, ale ma exponencialni pri-
béh. K nejvyraznéj§im tlakové objemovym zménam do-
chazi v malych hloubkach. Pfi vystupu potapéce z hloub-
ky 40 m do 30 m (o 10 m vodniho sloupce) se objem ply-
nu v uzavieném neventilovaném prostoru zvétsi 25nasob-
né, pfi vystupu z 10 m na hladinu (rozdil také 10 m vod-
niho sloupce) se plyn v definovaném prostoru expanduje
0 100 %. Kritické pasmo vzniku nejvétSiho intrapulmonal-
niho pfetlaku lezi v pasmu nékolika metri pod hladinou.
Popsan je pripad smrtelného pretlakového barotrauma-
tu plic se vzduchovou embolii u potapéce s dychacim pfi-
strojem, ktery se na dné bazénu v hloubce 180 cm nadechl
z pristroje a bez vydechu se vynoril na hladinu (4). Pretla-
kové barotrauma plic vznika nejcastéji béhem rychlého, ne-
kontrolovaného vystupu potapéce k hladiné v krizovych si-
tuacich (panika), jestliZe postizeny béhem vystupu nedo-
state¢né vydechuje rozpinajici se vzduch z plic (5, 8). Kri-
ticky intrapulmonalni pretlak vede po prekonani elasticity
plicni tkané k disrupci alveolarnich stén a ke tlakové for-
sazi vzduchu anebo jiného vdechovaného plynu do pulmo-
nalniho kapilarniho fecisté a dale do arterialni ¢asti krev-
niho obéhu (13). Dochazi tak ke vzniku Zivot bezprostred-
né ohrozujiciho stavu - arteridlni plynové embolie (Arterial
Gas Embolism, AGE). Plynové bubliny pronikaji z levého
srdce do velkého obéhu, kde v aortalnim oblouku dochazi
biomechanicky pri tzv. smykové deformaci krve (20) k od-
trhavani plynovych bublin do velkych tepen hlavy. V tom-
to pripadé€ dochazi k okluzi tepenného recisté mozku a ce-
rebralni AGE se manifestuje u postiZzeného bezvédomim
bezprostiedné po vynoreni, klinicky s téZkou cerebralni
symptomatologii hypoxické genezy (5, 8). Retizky plyno-
vych mikrobublinek uzaviraji az periferni cévky mozku,
zvySuje se propustnost hematoencefalické bariéry a do-
chazi k t€Zkym porucham mikrovaskularni perfuze CNS.
Postizeni michy pfi AGE je méné Casté a obvykle je i mé-

né klinicky manifestni (8). Charakteristickym zevnim pfi-
znakem pietlakového barotraumatu plic je pritomnost bo-
haté krvavé pény v ustech i nosovych otvorech postiZené-
ho (bronchialni hlen smiSeny s krvi). JestliZze je AGE pro
potapéce epizodou fatalni, potom pii masivnim zaplaveni
cirkulace plynovymi bublinkami dochazi ke smrti postize-
ného do nékolika minut po vynofeni. Pfi tézkych formach
AGE u potapéci je zpénénou krvi vyplnéno nejen srdce,
ale i kompletni periferni cirkulace, v€etné tepenného fe-
Ciste bricha i koncetin (vlastni pozorovani autora). Plyn,
Sifici se pretlakem z poSkozenych plic, mizZe dale proni-
kat do mezihrudi (mediastinalni emfyzém), pod kzi krku
(subkutanni emfyzém), nékdy po protrZeni visceralni ple-
ury vznika unilateralni pneumotorax, resp. pneumoperi-
kard (vlastni pozorovani autora). Jinym klinickym pfizna-
kem AGE u pfetlakového barotraumatu plic mizZe byt na-
hly vznik hemiplegie, tvorba zén kozZni hypestezie, pfipad-
né 1éze hlavovych nervi (poruchy zraku, sluchu, motoriky
licnich svalli, abnormni pohyby o¢i). VSechny uvedené kli-
nické pfiznaky se objevuji nahle a bezprostfedn€ po vyno-
feni potapéce na hladinu. K pfetlakovému barotraumatu
plic s AGE muzZe dojit i pfi namahavé praci potapéce pod
vodou, zejména pii zdvihani a vynaseni bfemen. Nebezpe-
¢i vzniku pretlakového barotraumatu plic zvySuji jakéko-
liv obstrukéni procesy v plicni tkani znemoZiujici rychlou
evakuaci rozpinajiciho se plynu (air trapping). Sem nalezi
nékteré pripady astma bronchiale s vyraznéjSim stupném
bronchiani obstrukce, chronické bronchitidy, bronchioliti-
dy s hlenovymi zatkami, jakoz i veSkeré fibrotizujici plic-
ni procesy.

Pretlakova barotraumata se mohou vyskytnout i v ji-
nych dutinovych systémech lidského téla. Pretlakem ve
stfedousni dutiné miize byt protrZen usni bubinek smé-
rem do zvukovodu, jestliZe potapéc pouzije prili§ tésnou
kuklu potapécského obleku, pod kterou ma v zevnich zvu-
kovodech uzavien vzduch v normalnim atmosférickém tla-
ku. V jinych pfipadech miize expanze plynu nékdy i zavaz-
né poskodit sténu zaludku nebo stieva s krvacenim, v t€z-
kych pripadech az perforaci (15). Uvedena pretlakova ba-
rotraumata jsou v potapécské praxi méné frekventovana
a jejich vyskyt obvykle neznamena bezprostifedni ohroze-
ni Zivota potapéce.

Hloubkova dusikova narkéza potapécu

Vdechovani stlaceného vzduchu potapéem pod vodou ve-
de ke zvySovani parcialniho tlaku dusiku jako inertniho ply-
nu obsazeného ve vzduchu umérné nartistu okolniho hydro-
statického tlaku. Dusik se za téchto podminek rozpousti v kr-
vi a dale nasycuje tkané potapéce. Po dosazeni jisté koncen-
trace zacCina dusik piisobit na CNS jako narkotikum, a to jiZ
v hloubkach kolem 30 m. Dusikova narkoza za¢ina mirnou
euforii prfipominajici lehkou alkoholickou ebrietu, prehnanou
sebedtivérou, pridruzuji se chyby usudku, poruchy kratkodo-
bé paméti a v hloubkach kolem 50 m se jiZ projevi vyznamné
prodlouzeni reakéniho ¢asu (2, 5, 11). V hloubkach 60 a vice
metri se mohou vyskytnou hysterické afekty, zmatenost, za-
vraté, totalni motoricka dyskoordinace, nékdy az percepéni
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zrakové a sluchové halucinace. V této situaci je potapéc bez-
prostfedné ohrozZen na Zivot€ a bez okamzité pomoci a navra-
tu do mensi hloubky se obvykle utopi (8, 11). Je pravdépodob-
né, Ze na rozvoji priznakt hloubkové narkozy se kromé evi-
dentniho pfimého ucinku dusiku na bunky CNS podili i to-
xicky ucinek vyssiho parcialniho tlaku kysliku a oxidu uhlici-
tého ve vdechovaném vzduchu (11). Nartist pCO, v alveolar-
nim vzduchu a krvi pfi dychani stlaceného vzduchu ve velké
hloubce je dale potencovan alveolarni hypoventilaci pfi vyso-
ké hustoté vzduchu vdechovaného pod tlakem (2, 8). Hloub-
kova dusikova narkoza je jevem s interindividualni variabili-
tou, opakovanym potapénim do velkych hloubek je mozné
tento fenomén adaptaci zmirnit, ne vSak zcela potlacit, a tak
vyloucit jeho evidentni nebezpeci pro potapéce (5, 11). Stla-
¢eny vzduch je pro hloubkové potapéni zcela nevhodnych dy-
chacim mediem.

Intoxikace kyslikem pri potapéni

Kyslik ve vzduchu dychaném v pretlaku pod vodou se
v hloubkach nad 60 metrid stava pro lidsky organizmus to-
xickym (kritické pasmo hranicni tolerance O, je 1,4-1,6
bar). Kyslik v pretlaku ptisobi toxicky na CNS a akutni
intoxikace za¢ina obvykle kratkodobou zménou vizualni
percepce (jiskieni, zablesky pred ofima), jindy tunelovym
vidénim a pocitem lehké zavraté. Nékdy tyto prodromalni
pfiznaky intoxikace O, nejsou pfitomny a toxicky ucinek
kysliku se projevi nahlym bezvédomim potapéce a nastu-
pem mohutnych kfeci koncetin i celého téla, pripominaji-
cich epileptické konvulze typu grandmal (8, 11, 12). Stav
akutni kyslikové intoxikace pod vodou je obvykle fatalni,
a proto exaktni monitorovani parcialniho tlaku kysliku
a dodrzovani predem stanovenych maximalnich hloubek
je zakladnim algoritmem hloubkového potapéni se stlace-
nym vzduchem, je§té vyznamnéji s uméle pfipravenymi
kyslikem obohacenymi plynovymi smésmi (NITROX).

Dekompresni nemoc potapécu

Pfi delSim pobytu ¢lovéka pod vodou v pretlaku se v je-
ho organizmu podle fyzikalniho Henryho zdkona rozpousti
inertni plyny obsaZené ve vdechované plynové smési. Pti dy-
chani vzduchu anebo smési dusik-kyslik (NITROX) se v té-
le rozpousti dusik, pfi pouZiti vicekomponentnich plynovych
smési pro hloubkové potapéni se v téle za stejnych biofyzikal-
nich podminek rozpousti jiny inertni plyn (helium, neon, ar-
gon, vodik), ktery je v takovéto syntetické dychaci smési ob-
sazen (3, 16, 19). Lidsky organizmus je dusikem nasycen (sa-
turovan) jiz v podminkach normalniho atmosférického tlaku.
Béhem sestupu potapéce do hloubky (nartist parcialniho tla-
ku dusiku ve vdechovaném vzduchu) dochazi difuzi dusiku
alveolokapilarnimi membranami plic k priiniku tohoto plynu
do plicniho krevniho ob€hu a k jeho zvySenému rozpousténi
v krevni plazmé. Dalsi distribuce tohoto plynu - jiz fyzikal-
né rozpusténého - do tkani se d€je zejména prostiednictvim
krevniho ob&hu, méné intenzivné difuzi ze saturované krve
do okoli. Proces nasycovani (saturace) organizmu potapéce
dusikem (anebo jinym inertnim plynem) probiha exponenci-
aln€ a je determinovan témito faktory (2, 3, 5, 8):

1. Faktor tlaku - gradient mezi parcialnim tlakem inert-
niho plynu v alveolarnim vzduchu, krvi a ve tkanich. Cim
je tento gradient vyS$si (¢im vétsi je hloubka ponoru), tim
rychlejsi je pranik inertniho plynu do organizmu.

2. Faktor ¢asu - doba potfebna k ¢asteCnému anebo
uplnému nasyceni organizmu inertnim plynem. Cim je ta-
to doba delSi (Cas pobytu potapéce pod vodou), tim vétsi
kvantum inertniho plynu pronikne do krve a tkani.

3. Faktor kapilarizace - cévni feCiSté predstavuje trans-
portni systém pro inertni plyn. Cim je v dané tkani kapi-
larni sit bohatsi, tim vétsi je nabidka inertniho plynu tkani
za danou ¢asovou jednotku.

4. Faktor absorpce - je rizny podle druhu tkané. Dusik
a helium maji vyrazné vyssi afinitu ke tkanim s vy$sim ob-
sahem tuku.

Nejdilezitéjsi ¢lanek transportu dusiku z alveolarniho
vzduchu do tkani predstavuje krevni obéh. V téle je mno-
ho organovych i tkanovych systému bohaté zasobenych kr-
vi (CNS, svaly, parenchymové organy), které maji za kon-
stantni ¢asovou jednotku nejvyssi nabidku dusiku (anebo ji-
ného inertniho plynu), distribuovaného v krevni plazmé. Sa-
turace téchto tkani inertnim plynem v pretlaku je z nejvét-
§i Casti urCovana pratokem krve tkanémi (perfusion limi-
ted tissues). Z aspektu kinetiky inertniho plynu se tyto tka-
né€ oznacuji jako ,,rychlé“. Naproti tomu organové a tkanové
systémy jako chrupavky, kosti a nékteré ¢asti vnitiniho ucha
maji jen minimalni kapilarni fecisté, pripadné viibec kapi-
larni sit nemaji (o¢ni sklivec). Syceni téchto tkani inertnim
plynem v pietlaku je uréovano predevsim jeho difuzi z okoli
(diffusion limited tissues). Z aspektu dynamiky saturace se
tyto tkan€ oznacuji jako ,,pomalé” (2, 5).

Jestlize potapéc v zavérecné fazi ponoru zaCne stou-
pat k hladiné (do pasma nizSiho hydrostatického tlaku),
v krvi a tkanich bude rozpustény dusik nebo jiny inertni
plyn pod relativné vy$sim tlakem, nez je tlak tohoto ply-
nu v alveolarnim vzduchu potapéce. Dochazi tak ke stavu
presyceni (supersaturace) organizmu potapéce inertnim
plynem, ktery zpocatku organizmus kratkodob€ toleru-
je bez vytvareni viditelnych plynovych bublin inertniho
plynu. JestliZe potapéc pokracuje ve vystupu a tlak vde-
chovaného vzduchu klesa (se soucasnym poklesem par-
cialniho tlaku dusiku), potom se kinetika tohoto inertni-
ho plynu v organizmu definitivn€ reverzné€ obraci ve smé-
ru tkané - kapilarni sit - Zilni obéh - alveolarni vzduch.
Dochazi tak k procesu vysycovani (desaturace, off-gas-
sing) dusiku z organizmu potapéce (3). Algoritmus de-
kompresniho (desatura¢niho) procesu musi byt tedy sta-
noven tak, aby bylo umoznéno dusiku nebo kterémukoliv
jinému inertnimu plynu, pouzitému ve vdechované smési,
vyloucit se z tkani do krve a zpét do alveolarniho vzdu-
chu bez vytvareni plynovych bublin v krvi, lymfé anebo
tkanich exponované osoby. Biofyzikaln€ je vznik plyno-
vé bubiny jako geometricky definovaného utvaru podmi-
nén prechodem inertniho plynu z faze rozpusténé do fa-
ze plynné. Exaktni mechanizmus vzniku plynovych bub-
lin inertnich plynd v procesu desaturace neni u ¢lovéka
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doposud jednoznacné objasnén (2, 21). Soudoba potapéc-
ska medicina predpoklada existenci uz preformovanych
plynovych mikrojader ultramikroskopickych rozmért na
riznych biologickych interfazich (intercelularni Stérbiny,
nerovnosti cévniho endotelu, interfaze voda-lipid, voda-
-protein). Do téchto plynovych mikrojader, pfitomnych
v organizmu uZ za normalniho atmosférického tlaku, do-
chazi k primarnimu vylucovani a kumulaci inertniho ply-
nu z okoli (5, 8, 21). Po prekroéeni objemové kapacity ply-
nového mikrojadra vznika na jeho misté uz definovana
plynova bublina mikroskopickych rozmérti. Objem ply-
novych mikrobublin se dal§im vysycovanim inertniho
plynu zvétsuje, bubliny se zmnozuji, pfipadné spolu sply-
vaji do vétsich celkil. Autochtonni plynové bubliny se vy-
tvareji ve tkanich pfimo na misté jejich vzniku a zaujmou
takovy tvar, jaky jim mechanické vlastnosti tkané dovoli.
Heterochtonni bubliny, unasené proudem krve nebo lym-
fy, vytvareji fenomén pravé plynové embolie, ktera je na
rozdil od AGE vendzniho typu (3, 8).

Primarnim a nejvyznamnéjSim dlsledkem pfitomnosti
plynovych bublin v cirkulaci je ischemie a hypoxemie posti-
Zenych tkani, vyvolana okluzi cévniho fecist€ bublinami. Ply-
nové bubliny v krvi se stavaji vyznamnym spoustécim Cinite-
lem dalSich komplexnich patofyziologickych procest. Na po-
vrchu bubliny dusiku nebo jiného inertniho plynu (helium)
vznika vlivem elektrokinetickych sil plast z dezintegrovanych
krevnich proteinti (2, 21). Strukturalni alterace proteini na
interfazi krev-plyn umoziuje agregaci trombocytd a erytro-
cytl na povrchovém plasti bubliny a pozdéji i mimo néj. Tla-
kem bublin na endotelialni cévni vystelku dochazi spolu s lo-
kalni hypoxii k loziskové destrukci endotelu s obnazenim
subendotelialniho pojiva. Tyto lokality se stavaji dalSim mis-
tem agregace trombocyti (14). Soucasn€ dochazi k proméné
fibrinogenu na fibrin, také s tvorbou fibrinovych mikrotrom-
bu. Jako reakce na pfitomnost plynovych mikrobublin v kr-
vi se tak rozviji stav napadné pfipominajici syndrom disemi-
nované intravaskularni koagulace (DIC). Elektrokinetickou
aktivitou povrchu plynovych bublin dochazi dale k rozpadu
krevnich lipoproteinovych komplexi a ke splyvani uvolné-
nych lipidovych latek do tukovych mikrokapek. Svou pritom-
nosti v krvi spoustéji plynové mikrobubliny také kaskadovity
fetézec systémovych imunitnich a zanétlivych reakci, docha-
zi k aktivaci komplementu, zvysuje se lokalni permeabilita ka-
pilar a stoupa viskozita krve (17, 21, 22). Klinickym obrazem
vSech téchto zmén je kromé€ primarnich hypoxickych posko-
zeni také té€zky dekompresni Sok s hemokoncentraci (14, 17,
21) vyzadujici specifické terapeuticke pristupy. Dekompresni
nemoc potapécu nelze tedy vysvétlit jen jako nasledek pouhé
mechanické okluze cévniho fecisté riiznych organd s jejich
naslednou hypoxii.

Priciny vzniku dekompresni nemoci potapécia
Dekompresni nemoc mizZe u potapé€ca vznikout ze tii
zakladnich pfiCin (2, 5):
1. Chyba v dekompresni teorii - zde se jedna o nesprav-
ny vypocet dekompresniho algoritmu, zejména u hloubko-
vych sestupt v tzv. technickém potapéni.

2. Chyba v dekompresni praxi - jde o nasledek nedodrze-
ni dekompresniho rezZimu stanoveného dekompresnimi ta-
bulkami anebo osobnim potapécskym dekompresnim po-
¢itacem, obvykle v krizovych situacich pod vodou (pred-
¢asné vycerpani zasoby vdechovaného plynu, selhani tech-
niky, panika).

3. Individudlni odpovéd na standardni dekompresni rezim

- v ojedinélych pfipadech miiZe dojit ke vzniku dekompres-
ni nemoci i pii exaktnim dodrzeni rezimu vystupu (7), ze-
jména u hloubkovych sestupti s vicekomponentnimi plyno-
vymi smésmi (11), dale u dehydrovanych potapécti s hemo-
koncentraci, u potapecii vyssiho véku anebo u Zen - pota-
pécek (vyssi procento tukové tkané v téle).

Klasifikace dekompresni nemoci potapécu

Soucasna klasifikace dekompresni nemoci potapéct
(decompression sickness, DCS) rozliSuje dva zakladni ty-
py tohoto specifického onemocnéni (2, 5, 8).

TYP I

Do tohoto typu patii vSechny pfiznaky DCS, kler¢ 1ze
klinicky pokladat za leh¢i. Postizeny potapéc neni bezpro-
stfedné ohrozZen na Zivoté, nicméné pri nékterych formach
DCS typu I je nevyhnutelna terapeuticka intervence v hy-
perbarické komote (1éCebna rekomprese).

Muskuloskeletdlni forma

Dominantim piiznakem je zde bolest kloubti (nejcasté-
ji ramenni, loketni, kolenni, kyCelni, méné ¢asto malé klou-
by rukou), pficemz intenzita bolesti kolisa od pocitu tlaku
a plnosti kloubniho pouzdra az po ostrou, znicujici bolest
na hranici individualni snesitelnosti (2, 8). Obvyklé je po-
stizeni jednoho kloubu, méné Casto je postiZeno vice klou-
bl najednou (5). PriCinou bolesti je expanze bublin inert-
niho plynu v intraartikularnim i periartikularnim prosto-
ru. Porus$eni hybnosti postizenych kloubi je zfidkavé, né-
kdy se v okoli bolestivého kloubu vytvoii otok a erytém kii-
Ze. Bolesti kloubi i po 1é¢ebné rekompresi mohou pfetrva-
vat po nékolik dnd.

Kozni forma

Obvykle se na kzi ramen, predni plochy hrudniku,
méné Casto bficha vytvareji nepravidelné, mapovité skvr-
ny a pruhy riizové Cervené barvy, nékdy centralné€ nafialo-
vélé, pripominajici exantém (5). Ve vétSiné pfipadl jsou
kozni skvrny nebolestivé a obvykle spontanné zmizi nej-
déle do 2-3 dnti. Po vykonani Valsalvova manévru se ko-
lorit skvrn zvyrazni (Mellinghoffv pfiznak), jindy pota-
pé¢ udava transientni pruritus kiiZze bez jinych zjevnych
zmén. Pfi pouZiti plynovych smési s heliem muize na ki-
Zi postizeného potapéce vzniknout disperzni rtizova své-
dici urtika (8).

Lymfatickd forma

Vznika pfi okluzi miznich cév a uzlin bublinami inert-
niho plynu. Charakteristicky je ohraniceny, nebolestivy
edém na krku, obvykle unilateralné pod mandibulou
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(2). Elastické edémové zdufeni se mlze vzacnéji vyskyt-
nout i na hrudniku nad pektoralnimi svaly, jindy v axi-
lach, vzacné na tvari (5). Stav obvykle nevyZaduje rekom-
presni 1écbu.

Kardidlni forma

Jde o neprilis ¢astou formu DCS, kdy se vytvari plynové
bublinky pfimo ve svalovin€ srdce. Tlakem a expanzi bub-
lin mdze dojit k tranzitornimu naruseni funkce pfevodniho
systému srdce, provazenému vyskytem pirevodovych poruch,
obvykle ve formé€ atrioventrikularnich blokt (2). Stav vyZa-
duje rekompresni i specialni farmakologickou 1é¢bu.

Nespecifickd symptomatologie DCS typu I.

Sem patfi zvySena unava po ponoru (zejména po hlubo-
kych ponorech s umélymi plynovymi smésmi), neimérna
namaze pfi potapéni, zvysena spavost, projevy nevolnosti,
nechutenstvi (2, 5, 11). Jedna se spiSe o varovné priznaky
moznych pozdé€jsich vaznych dekompresnich komplikaci
a postiZzenému musi byt i na nékolik dnid pozastavena dal-
§i potapé€cska Cinnost.

TYP II

Zde se jedna o tézké formy DCS, které bez specialni
rekompresni 1é¢by v hyperbarické komofe mohou vést ke
smrti postiZzeného potapéce, v pfizniv€jSim prubehu k je-
ho trvalé invalidizaci.

Pulmondlni forma

Statisticky tvofi asi 2 % v§ech typt DCS (5). Klinicky se
projevuje upornou retrosternalni bolesti okamzité po vyno-
feni, nejdéle do nékolika minut (v diferencialni diagndze in-
farkt srde¢niho svalu!). Bolest se stupnuje v inspiriu. Posti-
zeny je schvaceny, bledy, Sokovany, dusivé a drazdivé kas-
le, vykasSlava krev. Dychani je povrchni, rychle se rozviji
dyspnoe az respirac¢ni insuficience a postizeny bez okamzi-
té terapeutické rekomprese umira za priznakl pravostranné-
ho obéhového selhani (8). Priinou stavu je disperzni mik-
roembolizace plicniho kapilarniho fecisté bublinami dusiku
nebo jiného inertniho plynu spolu se vznikem generalizova-
né fibrinové-trombocytarni mikrotromboézy (13, 21). Pokud
postiZeny potap€¢ preZije, ryche se rozviji syndrom adultni
respiracni tisné (ARDS). Stav vyZaduje okamZitou specia-
lizovanou a komplexni terapeutickou intervenci s prioritou
neodkladné 1éCebné rekomprese.

Neurologickd forma
Statisticky jde asi o 10-35% vSech typt DCS (5). Jde
o mimoradn€ zavaznou formu dekompresni nemoci, ktera
muZe potapéCe také usmrtit anebo u néj zanechat trvalé,
nezfidka invalidizujici nasledky. Jde vSeobecn€ o nasledky
hypoxie tkani mozku a michy, zptsobené okluzi cerebral-
niho anebo spinalniho kapilarniho fe€i§t€é mikrobublina-
mi inertniho plynu (14), které:
* vznikly pfimo v tkani CNS (autochtonni bubliny)
» prosly ze Zilni cirkulace do arterialniho fecist€ CNS
pres intrapulmonalni plicni zkraty (obvykle pfi zavaz-

ném naruseni algoritmu dekomprese po opakovaném

ponofeni do hloubky)

» prosly ze zilni cirkulace do arterialniho fecist€ CNS
skrze oteviené foramen ovale (pfitomno az u 30% po-
pulace).

Plynové bubliny mohou vznikat i v myelinovych po-
chvach perifernich nervi. NejCastéji je postizena micha,
postiZeni mozku je méné Casté (1). Podle stupné postizeni
vznikaji v prib&hu minut, vzacné az do nékolika hodin po
vynofeni u postizeného potapéce paraplegie az kvadruple-
gie, v mirnéjsich pripadech zény paraparéz anebo snizené
az zcela vymizelé kozni citlivosti. PostiZeni michy se ob-
vykle manifestuje zprvu jako porucha moceni (2, 5). Bub-
linky inertniho plynu se v procesu desaturace mohou vy-
tvaret i v miSnich vendznich pletenich. Stav vede k t€zké
pasivni kongesci michy v postiZeném segmentu s jejim po-
stupnym hypoxickym ireverzibilnim poSkozenim (14). Po-
skozeni mozku u této formy DCS se manifestuje rozsahlou
a pomérné polymorfni §kalou klinickych pfiznaki, ve kte-
ré dominuji hemiplegie, monoplegie, afazie, agnozie, po-
ruchy zrakovych funkci, nékdy az stavy delirantni zmate-
nosti (8, 9, 21). PoSkozeni mozecku je provazeno typicky-
mi priznaky svalové hypotonie, dysmetrii, tremorem, poru-
chami feéi a atakami nystagmu (5, 8). Tvorba bublin inert-
niho plynu v myelinovych pochvach perifernich nervi se
projevuje vznikem pomérné dobfe ohranicenych zén ztra-
ty kozni citlivosti, obvykle na bfiSe, hrudniku anebo ste-
hennich partiich dolnich koncetin.

Pozdni nasledky dekompresni nemoci potapécu

Sem patii predev§im asepticka dysbaricka osteonekro-
za (2, 5, 8). Procesem jsou postiZeny zejména hlavice hume-
ru a femuru, dale dolni epifyza femuru, horni epifyza tibie,
méng€ Casto i dlouhé ¢asti zminénych kosti. Jde o aseptickou
nekrozu kloubnich plosek, hlavic anebo dlouhych ¢asti kos-
ti s charakteristickym rtg obrazem, ktera je nasledkem mik-
roembolizaci nutritivnich arterii kosti plynovymi mikrobub-
linami, trombocytarnimi a fibrinovymi, pfipadné i tukovy-
mi mikrotromby (2, 8). Vysledkem po léta postupné progre-
dujicich zmén je chronicka progresivni artropatie, zavazné
ovlivilujici hybnost postiZzené osoby a vyzadujici nékdy az
protetickou nahradu postizeného kloubu.

Hyperbarické expozice potapécti, zejména v pribéhu let
mnohonasobné opakované, anebo ponory do vétSich hlou-
bek jsou pri¢inou i dalSich, objektivné prokazatelnych po-
ruch zdravotniho stavu takto exponovanych osob (zejména
profesionalni potapécCi a instruktofi potapéni). Diskrétni 1¢é-
ze michy a mozku Ize prokazat u nékterych potapéci - vete-
rand i bez anamnestického vyskytu epizody DCS. U potapé-
¢l s praxi delsi nez 8 let bylo prokazano signifikantni zhor-
Seni kratkodobé pameéti, Castéjsi byl vyskyt bolesti hlavy a
riznych vaskularnich onemocnéni (5, 8). Do tivahy je nutno
vzit i dlouhodobou chladovou expozici potapéct i pri pouzi-
vani modernich termoizola¢nich potapécéskych oblekt. Cela
skala riiznych revmatickych kloubnich zmén a chladovych
vazomotorickych poruch je u potapécti s mnohaletou expo-
zici zcela typicka.
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Lécba dekompresni nemoci potapéce

Na misté nehody: poloha na zadech s mirné zdviZzenou
hlavou, podavani normobarického kysliku, masivni rehyd-
ratace, transport k hyperbarické komore pokud je rekom-
presni IéCba potiebna.

V hyperbarické komore: rekompresni 1é¢ba s aplikaci kys-
liku podle standardnich a vhodnych rekompresnich algorit-
mu (rekompresni tabulky US NAVY, DCIEM, COMEX,
Dréger a jiné). V té€ZSich pfipadech aplikace plazmaexpan-
derti, aminofylinu, steroidd, aspirinu, ibuprofenu (podle kli-
nického stavu). Lécbu postiZzeného potapéce v hyperbarické
komore mize vykonavat jen Iékaf s prislusnou erudici.

Kontraindikace pro potapéni

Relativni: obezita, nizky stupen fyzické zdatnosti, hyper-
tenze, infarkt myokardu (IM) v anamnéze, valvularni regur-
gitace, asymptomaticky prolaps mitralni chlopné, stabilizo-
vané astma brochiale, epizody migrény, periferni neuropatie,
neuralgie trigeminu, herniace disku, opakované zanéty ze-
vniho zvukovodu, obstrukce zvukovodu, opakované zanéty
stiedousi a sinusitidy, senzorineuralni poruchy sluchu, sta-
vy po frakturach tvarovych kosti, dysfunkce temporomandi-
bularniho kloubu, chronické bolesti patefe, amputace kon-
Cetin, skolioza, aseptické kostni nekrdzy, zanétova onemoc-
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