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Sammendrag

Bakgrunn. Omtrent 25 % av befolknin-
gen har åpent foramen ovale. Det har 
vært antatt at dette kan være en med-
virkende årsak til trykkfallssyke. Kate-
terbasert lukking er mulig, med relativt 
liten risiko, men indikasjon for utred-
ning og behandling av dykkere er 
uavklart. Med denne litteraturstudien 
ønsker vi å belyse sammenhengen 
mellom åpentstående foramen ovale 
og trykkfallssyke, hvorvidt noen kate-
gorier dykkere bør screenes for dette 
og hvilke råd man bør gi til en dykker 
hvis det blir påvist åpentstående fora-
men ovale.

Materiale og metode. Oversikten er 
basert på forfatternes lange kliniske 
erfaring med dykkermedisin og med 
kateterbasert lukking av åpent foramen 
ovale samt litteratur fremskaffet ved 
ikke-systematisk søk i PubMed.

Resultater. Forekomsten av åpent-
stående foramen ovale er omtrent fem-
doblet hos dykkere som har hatt trykk-
fallssyke, men den absolutte risikoen 
for trykkfallssyke er bare 2,5 per 10 000 
dykk. Det er ikke påvist noen årsaks-
sammenheng mellom åpent foramen 
ovale og trykkfallssyke. Selv om luk-
king kan gjøres med relativt liten risiko, 
er nytteverdien av dette hos dykkere 
ikke dokumentert.

Fortolkning. Vi anbefaler ikke screen-
ing for åpentstående foramen ovale hos 
dykkere fordi den absolutte risikoen for 
trykkfallssyke er liten og kateterbasert 
behandling bare er aktuelt etter gjen-
nomgått trykkfallssyke hos enkelte 
yrkesdykkere.

Åpent foramen ovale finnes hos omtrent
25 % av befolkningen (1, 2) og har vært an-
tatt å kunne være en medvirkende årsak til
trykkfallssyke. Symptomene på trykkfalls-
syke oppstår etter dykking og skyldes gass-
danning i blod eller vev. De kan variere fra
lette og uspesifikke til alvorlige. Det kan
være hudforandringer, karakterisert ved klø-
ende rødme med marmorering, og det kan
forekomme smerter i ekstremiteter, bryst-
smerter, hoste og blodtrykksfall. De nevro-
logiske symptomene spenner fra nummen-
het i ekstremitetene, progredierende senso-
riske og motoriske utfall til bevissthetstap,
som kommer få minutter etter at dykkeren
har nådd overflaten (3). Trykkfallssyke kan
etterlate nevrologisk senskade. En av meka-
nismene for sykdommen antas å være at
venøse gassemboluser, som oppstår på
grunn av gassovermetning i blod og vev,
emboliserer til den arterielle sirkulasjonen
(fig 1). I dag har man muligheten til med
relativt liten risiko å lukke et åpent foramen
ovale ved hjelp av kateterbaserte mikroinva-
sive metoder. Dette har aktualisert betydnin-
gen av å diagnostisere åpent foramen ovale
ved flere kliniske tilstander (4, 5).

Helsedirektoratets retningslinjer for helse-
undersøkelse av yrkesdykkere (6) anfører at
åpent foramen ovale ikke er å anse som en
absolutt kontraindikasjon for yrkesdykking,
men man anbefaler at dykkeren informeres
om at tilstanden kan medføre høyere risiko
for trykkfallssyke. De internasjonale ret-
ningslinjene for helseundersøkelse av fri-
tidsdykkere (7), som brukes i Norge, anfører
store intrakardiale høyre-til-venstre-shunter
som en alvorlig risiko for trykkfallssyke.
Seksjon for hyperbarmedisin ved Haukeland

universitetsykehus, som har landsfunksjo-
nen for elektiv hyperbarbehandling, har
etablert en rutine hvor utvalgte pasienter
med trykkfallssyke utredes for tilstedevæ-
relse av åpent foramen ovale. Transøsofa-
geal ultralydundersøkelse av hjertet tilbys
yrkes- og fritidsdykkere som har fått trykk-
fallssyke etter dykk hvor anbefalte dekom-
presjonsprosedyrer er fulgt, altså når skaden
ikke kunne forventes. De som får påvist
åpent foramen ovale etter trykkfallssyke,
informeres om at det er økt risiko for at dette
kan inntreffe på nytt og om mulig behand-
ling.

Formålet med denne artikkelen er å vur-
dere bakgrunnen for retningslinjene ut fra
tilgjengelig litteratur og gi anbefalinger om
undersøkelse, videre dykkerkarriere og ka-
teterbasert behandling hos ulike kategorier
dykkere.

Materiale og metode
Det ble gjennomført ikke-systematisk litte-
ratursøk i PubMed. Relevant litteratur ble
vurdert ut fra forfatternes skjønn og langva-
rige interesse for fagområdet.

Åpent foramen ovale
Anatomi og embryologi
Et åpent foramen ovale er en spalteformet
forbindelse mellom høyre og venstre atrium
som skyldes en defekt i lukkingen mellom
det embryonale septum primum og septum
sekundum. I fosterlivet blir blod shuntet fra
høyre til venstre atrium via foramen ovale.
Etter fødselen forandres trykkforholdene i

Hovedbudskap
■ Forekomsten av åpent foramen ovale er 

fire til seks ganger høyere hos dykkere 
som har hatt trykkfallssyke enn hos 
dem som ikke har hatt denne skaden

■ Den absolutte risikoen for trykkfalls-
syke er liten, ca. 2,5 episoder per 10 000 
dykk.

■ Vi anbefaler ikke screening for åpent 
foramen ovale hos noen dykkere

■ Fritidsdykkere med åpent foramen 
ovale og gjennomgått trykkfallssyke bør 
slutte med dykking

■ Kateterbasert lukking av åpent foramen 
ovale kan vurderes hos yrkesdykkere 
med gjennomgått trykkfallssyke
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lungene og hjertet, trykket i venstre forkam-
mer øker og foramen ovale vil vanligvis luk-
kes, men hos noen persisterer det en poten-
siell forbindelse til voksen alder.

Forekomst
Eldre autopsistudier viser en prevalens av
åpent foramen ovale på 27–35 % (1, 2). Pre-
valensen reduseres ved stigende alder (1).
Hos dykkere er det observert økt forekomst
med stigende alder, muligens som en direkte
effekt av dykkingen (8).

Diagnostikk
Transøsofageal ekkokardiografi med injek-
sjon av saltvann med mikroluftbobler i perifer
vene regnes som gullstandard for deteksjon av
åpent foramen ovale (fig 2a). Påvisning av
bobler i venstre forkammer innen 3–4 hjerte-
slag etter injeksjonen regnes som kvalifiseren-
de for at shuntingen skjer direkte interatrialt
(fig 2b). Fenomenet er også illustrert i en
video i nettutgaven. Deteksjon av bobler i
venstre atrium senere enn dette antas å skyldes
resirkulasjon eller intrapulmonal shunting. I
sammenliknende studier mellom autopsi,
transøsofageal ekkokardiografi og transtora-
kal ekkokardiografi med kontrast har trans-
øsofageal ekkokardiografi vist en sensitivitet
på 89–100% og en spesifisitet på 100% (9,
10). I tillegg til å påvise atriale shunter kan me-
toden gi anatomisk informasjon om størrelse
og form på åpent foramen ovale og påvise
atrieseptumaneurisme, som er en viktig risiko-
faktor for paradoks embolisering (11).

Transkranial dopplerundersøkelse med
saltvannskontrast er en god metode for å på-
vise høyre-til-venstre-shunt, med en sensiti-
vitet på 92–100 % og en spesifisitet på
94–100 % (12–14), men med denne meto-
den kan man ikke skille mellom atriale og in-
trapulmonale shunter. Den kan derfor være et
alternativ til transøsofageal ekkokardiografi
når den primære indikasjonen er å utelukke
en høyre-til-venstre-shunt.

Dykking
I Norge finnes det anslagsvis 60 000–70 000
aktive fritidsdykkere (Trond Skaare, Padi
Nordic, personlig meddelelse februar 2009)
og 800 yrkesdykkere (Ole Johnny Fagerlid,
Dykkerutdanningen, Høgskolen i Bergen,
personlig meddelelse mai 2008). Det meste
av dykkingen skjer med selvforsynt pusteut-
styr med luft som pustegass. Vanntrykket
øker med ca. 1 bar for hver 10. meter vann-
dybde, og dykkeren må derfor tilføres kom-
primert pustegass med et trykk tilsvarende
omgivelsestrykket for å kunne være neddyk-
ket over tid. Nitrogenet i pustegassen vil
løse seg i blodet og etter hvert i vevene så
lenge dykkeren er under vann. Når dykkeren
stiger mot overflaten, vil gassoverskuddet
bli eliminert – dels som fysikalsk løst gass i
blodet, dels i form av venøs gassembolise-
ring (15). Hvis dykkeren går for fort mot
overflaten, kan gassovermetningen i vevene
bli så stort at dykkeren får trykkfallssyke.

I 2006 ble 33 dykkere behandlet for dette
ved seksjon for hyperbarmedisin ved Hau-
keland universitetssykehus (16), derav seks
yrkesdykkere. På landsbasis blir ca. 60 dyk-
kere behandlet for trykkfallssyke årlig (17).

Trykkfallssyke
Insidensen av trykkfallssyke er rapportert å
variere mellom 1,3 og 35,3 episoder per
10 000 dykk, avhengig av subpopulasjon av
dykkere og type trykkfallssyke (18). Torti og
medarbeidere rapporterte 2,5 episoder av
trykkfallssyke per 10 000 dykk i en tverr-
snittsundersøkelse med 230 dykkere (19),
og dette anslaget synes å være representativt
for hovedgruppen av fritidsdykkere (20).

Assosiasjon mellom venøse 
gassemboluser og trykkfallssyke
I en rekke studier er forekomsten av ikke-
symptomgivende gassemboluser i perifere
vener, høyre hjertekammer og pulmonal-
arterien etter komplikasjonsfrie dykk hos
dykkere dokumentert (21). Man antar at luft-
embolusene blir fanget i lungekapillarene,
hvor de elimineres i ventilasjonen. Dunford
og medarbeidere (22) observerte venøse gass-
emboluser hos 61 av 67 dykkere i 205 av 281
dykk uten rapportert trykkfallssyke. Det er en
positiv assosiasjon mellom omfanget av ve-
nøse gassemboluser etter dykk og forekomst
av trykkfallssyke (21). Trykkfallssyke fore-
kommer svært sjelden hos dykkere som ikke
har venøs gassembolisering, og selv ved høy-
este boblegrad vil typisk 60–70 % av dykker-
ne være symptomfrie etter dykk. Måling av
venøs gassembolisering kan derfor brukes for
å vurdere risikoen for trykkfallssyke ved sam-
menlikning av grupper, men har for lav posi-
tiv prediktiv verdi til å brukes i diagnostikk av
trykkfallssyke. En studie fra USA viste at

symptomene på trykkfallssyke oppsto rett før
den høyeste fraksjonen av venøse gassembo-
luser ble målt i lungearterien (23). Som disku-
tert under antas paradoks arteriell embolise-
ring å være utløsende for noen tilfeller av
trykkfallssyke, men hvilken rolle venøs
gassembolisering generelt har for sykdoms-
prosessen, er fortsatt uklart (24, 25).

Trykkfallssyke, hjernelesjoner 
og åpent foramen ovale
Trykkfallssyke kan gi varige nevrologiske
skader. I hvilken grad ukomplisert dykking
også kan forårsake slike skader, er omdisku-
tert. Asymptomatisk venøs gassemboli er
som sagt vanlig hos dykkere, og det er mange
indikasjoner på at paradoks embolisering av
disse venøse gassembolusene til den arteriel-
le sirkulasjonen kan forårsake organskade –
spesielt i nervesystemet. Knauth og medar-
beidere (26) undersøkte 87 dykkere som aldri
hadde hatt trykkfallssyke med transkranial
doppler og kranial MR med FLAIR (fluid at-
tenuated inversion recovery). Sju av 62 uten
åpent foramen ovale hadde hjernelesjoner
(høyintensitets signalforandringer), det sam-
me gjaldt fire av 25 med åpent foramen
ovale. Den eneste statistisk signifikante for-
skjellen mellom dykkere med og dykkere
uten åpent foramen ovale gjaldt forekomsten
av multiple hjernelesjoner. Dette ble obser-
vert hos tre dykkere som alle hadde åpent
foramen ovale. Siden dykkerne i denne stu-
dien ikke hadde hatt trykkfallssyke, antok
forfatterne at lesjonene hadde oppstått pga.
subkliniske gassemboluser. Studien er om-
diskutert grunnet muligheten for inklusjons-
skjevhet og fordi den biologiske signifi-
kansen av de få observasjonene (n = 3) av
multiple hjernelesjoner ble trukket langt.

Schwerzmann og medarbeidere undersøk-

Figur 1 Etter avsluttet dykk kan det dannes gassbobler i vevene og i kapillarene. Symptomfrie 
venøse gassemboluser kan rutinemessig registreres med ultralyd etter dykk. Det antas at disse 
boblene fanges i lungesirkulasjonen og ventileres ut ved respirasjonen. Ved stor gassdanning etter 
dykk kan dykkeren få trykkfallssyke, vanligvis med symptomer fra ryggmarg, hjerne, ledd eller hud
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te sammenhengen mellom åpent foramen
ovale og iskemiske hjernelesjoner i en tverr-
snittsstudie med 52 sportsdykkere (27) som
ble sammenliknet med like mange ikke-dyk-
kende personer i en kontrollgruppe. For å be-
dømme antall hjernelesjoner brukte de MR,
og det ble utført transøsofageal ekkokardio-
grafi med kontrast for å diagnostisere åpent
foramen ovale. Fire av 13 dykkere med åpent
foramen ovale og fire av 39 dykkere uten
åpent foramen hadde hatt trykkfallssyke. Til-
svarende forekomst av cerebral arteriell
gassemboli var henholdsvis fire av 13 og to
av 39. Den samlede overhyppigheten (risiko-
ratio) for dekompresjonssykdom hos dykke-
re med åpent foramen ovale var 4,5. Det ble
påvist hjernelesjoner hos 37 % av dykkerne
og hos 6 % i kontrollgruppen. Det ble obser-
vert 16 hjernelesjoner hos dykkere med og
25 lesjoner hos dykkere uten åpent foramen
ovale. I kontrollgruppen ble det observert sju
lesjoner hos seks personer – to hos personer
med åpent foramen ovale og fem hos perso-
ner uten. Dykking i seg selv hadde størst
assosiasjon med forekomst av hjernelesjo-
ner, med en insidensratio på 5,2 sammenlik-
net med kontrollgruppen. Også forekomst av
åpent foramen ovale var positivt assosiert
med forekomst av hjernelesjoner, men i
mindre grad (insidensratio 1,8).

Koch og medarbeidere undersøkte 50
dykkere som aldri hadde hatt trykkfallssyke
med kranial MR, ekkokardiografi og trans-
kranial doppler (15). Det ble observert totalt
137 hyperintense lesjoner, og 18 dykkere
hadde åpent foramen ovale. Ti av de 18 med
åpent foramen ovale hadde minst én hyper-

intens lesjon, mens 14 av 32 uten foramen
ovale hadde slike høyintensitetsforandrin-
ger. Denne forskjellen (56 % versus 44 %)
var ikke statistisk signifikant. Heller ikke
øvrige analyser av undergrupper i dette ma-
terialet avdekket noen forskjell i hyperin-
tense lesjoner mellom dykkere med og dyk-
kere uten åpent foramen ovale.

I et nyere arbeid (28) ble 113 militære dyk-
kere ble undersøkt med kranial MR og sam-
menliknet med en kontrollgruppe på 65 per-
soner. Begge gruppene besvarte dessuten et
spørreskjema. Forekomsten av hyperintense
lesjoner på MR-bildene var signifikant større
hos dykkerne (23 %) enn i kontrollgruppen
(11 %). I denne studien ble ikke dykkerne
undersøkt for forekomsten av åpent foramen
ovale – årsaken til overhyppigheten ble ikke
avdekket i de spørsmålene som ble besvart,
og det ble ikke observert noen sammenheng
med lengden på dykkerkarrieren.

Den kliniske betydningen av denne typen
høyintensitets signalforandringer ved MR er
usikker, og det er fortsatt uenighet om tol-
kingen av de publiserte studiene. Mange av
dykkerne i nevnte studier hadde aldri hatt
trykkfallssyke eller nevrologiske utfall (15,
26, 28). De nyere og metodisk minst omdis-
kuterte studiene til Schwerzmann og med-
arbeidere (27) og Koch og medarbeidere
(15) sannsynliggjør etter vår oppfatning at
forhold knyttet til selve dykkeaktiviteten er
viktigere bidragsytere til iskemiske hjerne-
lesjoner enn tilstedeværelse av åpent fora-
men ovale. Det er ikke publisert resultater
fra kliniske studier som avdekker forekomst
av subjektive nevrologiske symptomer eller
funn hos dykkere med og dykkere uten åpent
foramen ovale. Med unntak av assosiasjo-
nen mellom åpent foramen ovale og risikoen
for trykkfallssyke (se under) er det ikke til-
strekkelig kunnskapsgrunnlag til å trekke
konklusjoner om omfanget av eventuelle
nevrologiske senskader som kan forårsakes
av å dykke med denne tilstanden.

Assosiasjon mellom åpent foramen 
ovale og trykkfallssyke
Allerede i 1986 rapporterte Wilmshurst og
medarbeidere om en episode med trykkfalls-
syke hos en dykker med atrieseptumdefekt
(29). Deres konklusjon var at venøse gass-
emboluser hadde passert gjennom atriesep-
tumdefekten til den systemiske sirkulasjonen
og at de der hadde forårsaket skaden. Moon
og medarbeidere undersøkte 30 dykkere som
hadde gjennomgått en eller flere episoder
med trykkfallssyke med todimensjonal ekko-
kardiografi med doppler og kontrast (30).
Disse ble sammenliknet med en kontroll-
grupppe på 176 personer. De fant at 37 % av
dykkerne hadde kontrastovergang (shunting)
gjennom åpent foramen ovale ved spontan
respirasjon. Alle disse hadde hatt alvorlige
symptomer på trykkfallssyke. Av dykkerne
med alvorlige symptomer hadde 61 % shun-
ting, mens kun 5 % av personene i kontroll-
gruppen hadde shunting (p < 0,05).

I en metaanalyse av tre eldre studier rap-
porterte Bove en oddsratio på 1,93 for trykk-
fallssyke hos dykkere med åpent foramen
ovale og en oddsratio på 2,52 for undergrup-
pen med alvorlig trykkfallssyke (18). Den
absolutte økningen i risiko knyttet til tilste-
deværelsen av åpent foramen ovale var like-
vel liten (fra 2,3 til 5,7 episoder per 10 000
dykk).

I en studie ble 100 dykkere som var
behandlet for nevrologisk trykkfallssyke
sammenliknet med 123 dykkere uten slik
sykdom i en kontrollgruppe (31). Begge
gruppene ble undersøkt med transtorakal
ekkokardiografi med kontrast samt spirome-
tri. Størrelsen av høyre-til-venstre-shunt ble
kategorisert som liten, medium eller stor,
avhengig av hvor mye provokasjon som var
nødvendig for å demonstrere kontrastover-
gang. Det var signifikant flere av dykkerne
med gjennomgått trykkfallssyke som hadde
åpent foramen ovale med stor eller medium
shunt (52 %) sammenliknet med kontroll-
gruppen (12 %). Det var også signifikant mer
spinal trykkfallssyke (symptomer fra rygg-
margen) hos dykkerne med stor og medium
shunt (26 av 52) enn hos dykkerne med gjen-
nomgått trykkfallssyke med liten shunt (12
av 49). Forfatterne beskriver dessuten et
mønster med senere symptomdebut av trykk-
fallssykesymptomene i gruppen med åpent
foramen ovale enn hos dykkerne som fikk
trykkfallssyke uten at det forelå shunting.

I en liknende tidligere undersøkelse av
Germonpré og medarbeidere (32) var åpent
foramen ovale signifikant mer vanlig blant
dykkere med trykkfallssyke (13 av 22) enn i
en kontrollgruppe av dykkere som ikke
hadde hatt trykkfallssyke (13 av 36). I den
studien ble det imidlertid ikke observert
overhyppighet av spinal trykkfallssyke blant
dykkere med åpent foramen ovale. Tvert
imot var åpent foramen ovale overrepresen-
tert blant dykkere som fikk trykkfallssyke
med lesjoner i hjernen (16 av 20 med åpent
foramen ovale versus fem av 20 i kontroll-
gruppen). Forekomst av åpent foramen ovale
var like hyppig blant dykkere som fikk spi-
nal trykkfallssyke som i kontrollgruppen
(hhv. seks av 17 og åtte av 16).

Torti og medarbeidere (19) har gjennom-
ført en omfattende undersøkelse for å kart-
legge sammenhengen mellom åpent fora-
men ovale og trykkfallssyke. Den inkluderte
230 dykkere som alle hadde utført minst 200
dykk. De med åpent foramen ovale hadde en
lav absolutt risiko for å utvikle trykkfallssy-
ke, fem episoder per 10 000 dykk. Dette var
likevel fem ganger høyere enn risikoen for
dykkere uten åpent foramen ovale, og risi-
koen var positivt assosiert med størrelsen på
shunten. Lairez og medarbeidere (33) gjorde
en metaanalyse som omfattet 654 dykkere.
De viste at tilstedeværelsen av høyre-til-
venstre-shunt gav en oddsratio på 4,23 for
trykkfallssyke. Dersom det var en betydelig
shunting, var oddsratioen 6,49. Positiv asso-
siasjon mellom størrelsen på åpent foramen

Figur 2 Transøsofageal ekkokardiografi med 
a) mikrobobler i høyre atrium (HA) og med b) over-
gang til venstre atrium (VA) gjennom åpent fora-
men ovale (PFO). I nettutgaven vises fenomenet 
i en video
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ovale og insidens av trykkfallssyke har også
vært rapportert i eldre studier (34, 35).

De publiserte studiene har en spredning i
risikoestimat (oddsratio) fra ca. 2 til 7 for
trykkfallssyke hos dykkere med åpent fora-
men ovale. I de nyere studiene rapporteres
høyere oddsratio enn i de eldre, muligens
pga. mer sensitiv undersøkelsesmetodikk.
Vi mener at en oddsratio på ca. 5 er represen-
tativ for forekomsten av trykkfallssyke hos
dykkere med åpent foramen ovale.

Kateterbasert lukking 
av åpent foramen ovale
To kasuistikker og en mindre studie om
hvorvidt kateterbasert lukking av foramen
ovale kan hindre nevrologisk trykkfallssyke
er publisert. Studien hadde få pasienter og
kort oppfølgingstid (36). Så vidt vi kjenner
til, er det ikke planlagt randomiserte studier
med dykkere der man sammenlikner kate-
terbasert lukking av åpent foramen ovale
med medisinsk behandling.

Ved Haukeland universitetsykehus ble ka-
teterbasert lukking av åpent foramen ovale
første gang gjennomført i 1999, og vi har
tidligere rapportert erfaringer med metoden
(37). I de aller fleste tilfellene kan det lukkes
komplett – med en liten, men ikke neglisjer-
bar risiko. Det er beskrevet mindre kompli-
kasjoner hos ca. 5 % av pasientene, som
hematomer, infeksjoner, forbigående rytme-
forstyrrelser, og mer alvorlige komplikasjo-
ner, som hjerneslag eller mer alvorlige in-
feksjoner, hos ca. 1 % (38–40). I de senere
år er det i enkelte materialer beskrevet mindre
komplikasjoner, og disse har klar sammen-
heng med utførende legers erfaringsgrunn-
lag. Metodens suksess og komplikasjoner
må balanseres mot den kliniske nytteverdien
av inngrepet (38, 41).

Screening av dykkere 
for åpent foramen ovale
Det har vært diskutert om dykkere bør
screenes for åpent foramen ovale. Mest
aktuelt ville det være å undersøke yrkesdyk-
kere, pga. konsekvensene for videre karriere.
Siden det hvert år er ca. 6 000 nye fritidsdyk-
kere i Norge (Trond Skaare, Padi Nordic,
personlig meddelelse februar 2009), vil un-
dersøkelse av alle disse være urealistisk ut
fra praktiske og økonomiske forhold. Fler-
tallet av fritidsdykkere har dessuten en kort
dykkerkarriere med forholdsvis grunne og
korte dykk og dermed liten risiko for trykk-
fallssyke. For yrkesdykkere kan man aksep-
tere høyere kostnader for å redusere fore-
komsten av yrkesskade (trykkfallssyke),
også fordi livsløpsrisikoen for å få trykk-
fallssyke vil være høyere hos dem som gjen-
nomfører mange dykk i løpet av yrkeslivet.
På den annen side er det ikke bevist at det er
en årsakssammenheng mellom åpent fora-
men ovale og trykkfallssyke. Åpent foramen
ovale er svært vanlig i befolkningen (ca.
25 % prevalens) og trykkfallssyke er en sjel-
den skade (ca. 2,5–5/10 000 dykk). Det er

heller ikke dokumentert at lukking av åpent
foramen ovale faktisk gir redusert risiko for
fremtidig trykkfallssyke. Vi vil derfor ikke
anbefale rutinemessig undersøkelse av noen
kategorier dykkere.

Råd til dykkere 
med åpent foramen ovale
Fritidsdykkere som får påvist åpent foramen
ovale etter å ha gjennomgått en episode med
trykkfallssyke som ikke kan forklares med
brudd på dykkeprosedyrer, anbefales å slutte
med dykking. Risikoen for å få trykkfalls-
syke på nytt er sannsynligvis størst hos dem
som har et stort åpent foramen ovale med
kontrastovergang fra høyre til venstre atrium
ved spontanventilasjon.

De som får påvist åpent foramen ovale
med lite shunting tilfeldig og aldri har opp-
levd trykkfallssyke, kan trolig fortsette å
dykke – uten vesentlig økning av risikoen
for fremtidig trykkfallssyke.

Noen få entusiaster vil sannsynligvis ikke
oppgi dykkingen selv om de har gjennomgått
trykkfallssyke og fått påvist åpent foramen
ovale, de vil fortsette på tross av økt risko. Vi
vil ikke anbefale lukking som et alternativ hos
disse. Det kan likevel diskuteres om subpopu-
lasjoner av fritidsdykkere med forventet om-
fattende dykkeeksponering (tekniske dykke-
re) bør tilbys kateterbasert lukking fordi risi-
koen for fremtidig trykkfallssyke her er
vesentlig høyere. Ved Haukeland universitet-
sykehus har vi foreløpig ikke valgt å tilby ka-
teterbasert lukking til denne gruppen.

Hos yrkesdykkere med gjennomgått al-
vorlig trykkfallssyke og et stort, åpent fora-
men ovale er alternativene å slutte med dyk-
king eller å gjennomgå kateterbasert lukking.
Alternativer kan være å redusere mengden
venøse gassemboluser ved å endre dekom-
presjonsprosedyre, bruke mindre tid på bun-
nen, ha lengre oppstigningstid eller ved å øke
oksygeninnholdet/redusere nitrogeninnhol-
det i pustegassen.

Konklusjon
Etter en litteraturgjennomgang har vi funnet
at det er en sammenheng mellom tilstede-
værelsen av åpent foramen ovale og trykk-
fallssyke, men det er ikke påvist kausalitet.
Kateterbasert lukking av åpent foramen
ovale hos dykkere er omdiskutert, og vi
anbefaler ikke rutinemessig screening av
noen gruppe dykkere. Hos enkelte yrkes-
dykkere kan kateterbasert lukking vurderes
etter strenge kriterier, det er da viktig med
åpen informasjon om risikoen ved behand-
lingen. Vi må også informere om at vi mang-
ler data for gevinsten ved kateterbasert be-
handling hos dykkere.

Oppgitte interessekonflikter: Jan Risberg er ansatt
i NUI, som leverer konsulenttjenester til innen-
skjærs og utenskjærs dykkevirksomhet. Gunnar
Norgård har fått reisetilskudd til planleggingsmøter
angående Reduce-studien. Wiebke Sivertsen har
ingen oppgitte interessekonflikter.
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