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Vénova trombdza (flebotrombdza; vénova tromboembolizécia) méze byt sposobena dlhym sedenim v nepohodinej polohe pri cestovani
lietadlom. Prejavy vénovej tromboembolizacie sa mozu vyvinut az do jedného mesiaca po dlhotrvajucej ceste (lete). Je zname, Ze niektoré
vrodené a ziskané faktory zvySuju riziko vénovej trombdzy spojenej s cestovanim (napr. chronicka vénova choroba dolnych konéatin).
Aktivna prevencia zahfna fyzikalne opatrenia a antitrombotika.
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TRAVELER'S VENOUS THROMBOSIS AND VARICOSE VEINS
Venous thrombosis (phlebothrombosis; venous thromboembolism) can be caused by prolonged sitting in cramped position during air
travel. The symptoms of venous thromboembolism (VTE) can develop up to one months after a long distance travel (long-haul flight). It
is known that some inherited and acquired factors increase the risk for travel-related thrombosis (f. e. chronic venous disease). Active
prevention includes physical measures and antithrombotic drugs.

Key words: traveler’s venous thrombosis, varicose veins, antithrombotic prevention.

Interni Med. 2008; 10 (5): 219-223

Uvod

Rozvoj cestovného ruchu a dihotrvajuce cestova-
nie prina$aju so sebou aj novsie zdravotné problémy.
Suvislost medzi vénovou trombdzou (flebotrombé-
zou) a cestovanim lietadlom je znama uz viac ako
patdesiat rokov (20), ked J. Homans opisal hibkovi
Zilova trombozu u 54roéného lekara po 14hodinovom
lete. Odvtedy sa pravidelne zacali objavovat spravy
spéjajlice vénovu tromboembolizaciu s dlhotrvajucimi
letmi.

I. S. Symington a B. H. R. Stack v r. 1977 (43)
pouzili ako prvi frazu ,syndrém ekonomicke;j triedy”
(economy class syndrome — ECS) na zvyraznenie
skutocnosti, ze hlavnym rizikovym faktorom vénového
tromboembolizmu je dihé sedenie v zlzenej, nepo-
hodinej, stiesnenej polohe pri cestovani lietadlom
v Uzkych ,lacnejSich” sedadlach ekonomickej triedy
oproti ,drah$im®, pohodinej$im, volnej$im sedadlam
prvej triedy.

Cestovna trombéza

Dnes sa ako ,cestovna trombdza*“ (traveler’s ve-
nous thrombosis; travel-related venous thrombosis)
vaésinou oznaduje vznik hibkovej Zilovej trombézy
alebo plicnej embdlie (tromboembdlie) po cesto-
vani v sede viac ako 5 hodin, ak chory nemal pred
cestou ziadne prejavy tohto ochorenia a choroba
sa manifestovala do jedného mesiaca po ukonceni
cesty (15, 22, 25, 28, 30, 34, 38, 39). Kontrolované
Studie poukazali na 2-4nasobné vyssie riziko vénovej
trombézy v zavislosti od prekonanej vzdialenosti (2,
8, 15, 22, 24, 25, 26, 32, 38).

Etiopatogenéza cestovnej
flebotromboézy

Etiopatogenéza vSetkych (vratane cestovnych)
flebotrombdz je vacSinou velmi komplexna, pretoze
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Zilova trombdza (vénova tromboembolicka choroba) je

multifaktoridlnym procesom, pri ktorom sa zi¢astriuje

obvykle viac priamych i nepriamych predisponujdcich

(rizikovych) faktorov a vplyvov (16, 35, 41, 44).
Priame (hlavné) predisponuijuce faktory trombé-

zy formuloval uz v r. 1856 Virchow a st zndme ako

Virchowova trias:

1. Poruchy hemokoagulacie (spolu s poruchami
fibrinolyzy a trombocytov). Patria sem hyperko-
agulacné (trombofilné) stavy na podklade zvy-
Senia hladin hemokoagulacnych faktorov alebo
stupfa ich aktivacie, alebo naopak znizenim
aktivity antikoagulaéného systému (antitrombin
1) a znizenim aktivity fibrinolytického systému.
Uplatiiuje sa aj zvySena aktivita trombocytov,
ktoré produkuju tromboxan TxA2, o je latka
s proagregacnym a vazokonstriktorickym ucin-
kom (16, 36, 42).

2. Poskodenie cievnej steny. Intaktny normo-
funkény endotel ciev produkuje antiagregacne
a vazodilatacne posobiaci prostacyklin (PGI 2).
Dysfunkcia endotelu sposobuje kvalitativne
i kvantitativne zmeny (18). Pri poSkodeni hibsich
vrstiev sa krvné elementy dostavaju do kontaktu
s0 subendotelovo ulozenym kolagénom, ktory ma
vyrazné protrombotické ucinky (16, 18, 29).

3. Spomalenie krvného pridu, stiaza (hemoreolo-
gické vlastnosti). Vo vénovom cievnom systéme
je to najvyznamnejsi protromboticky faktor (16,
35, 41, 44).

Pocas dihého cestovania sa vyskytuju prinajmen-
Som tri Specifické rizikové faktory vénovej trombdzy:
imobilizécia, znizena vihkost vzduchu a hypoxia.

Imobilizdciu spdsobuije dlhé sedenie v tzv. bez-
pecnostnej polohe so spustenymi dolnymi kon¢atinami
s obmedzenym pohybom v malom priestore sedadiel
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a s prie¢nou kompresiou femoropoplitedinych vén
hranou sedadla. Po¢as dihého cestovania je aj ne-
dostato¢na prilezitost na chodzu. Nedochadza k praci
fascio-svalovo-vénovej pumpy (,periférneho srdca‘)
a tym stagnuije krv v Zildch predkolenia. Cestovanie
v noci a svalova hyporeflexia az areflexia po¢as hibo-
kého spanku este viac limituje ¢innost hlavnych mecha-
nizmov vénového navratu. Stav sa zhorSuje pouzitim
sedativ alebo hypnotik v snahe odstranit Uzkost az
strach z letu, najma v kombinécii s alkoholom.

Obdobna dlhotrvajuca imobilizécia sa méze vy-
skytnut aj pri ceste autom, autobusom, vlakom ¢iinym
zriedkavejSim dopravnym prostriedkom. Podobné
tromboembdlie st zname aj po dlhotrvajucich diva-
delnych predstaveniach (35) a napr. aj u fudi, ktori
pocas Il. svetovej vojny dlho sedeli v protilietadlovych
krytoch pri néletoch na Londyn (44), pri dopravnych
zépchach velkych rozmerov atd (1).

ZniZend vlhkost vzduchu vznika asi po 30 mind-
tach letu, kedy dochadza k poklesu vihkosti vzduchu
z priemernych 60-70% na Cerstvom vzduchu na
asi 20% v kabine lietadla, ¢o vedie k dehydratacii
organizmu a zhorSeniu hemoreologickych vlastnosti.
Dehydratéciu podporuije prijem tekutin s obsahom ko-
feinu, ako je Cierna kava a ¢aj, nadmerna konzumacia
alkoholickych napojov s diuretickym Ucinkom, pouzitie
diuretik u starSich osob atd (1).

Hypoxia je pritomna vo vSetkych lietadlach, vra-
tane najmodernejSich typov, a je spdsobena poklesom
atmosferického tlaku vzduchu a tym aj parcidlneho
tlaku kyslika (pO,) v kabine lietadla imerne vyske
letu. Pocas letu sa priemerna hodnota barometric-
kého tlaku vzduchu rovna tlaku v nadmorskej vyske
asi 1800-2400 metrov a priemerny pO, v artériovej
krvi je 35mmHg. Hypobarické prostredie aktivuje
hemokoagulany systém a narusi sa rovnovaha medzi
prokoagulacnymi a fibrinolytickymi faktormi (6, 40).
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Nepriame (vedlajsie) predisponujice
protrombotické faktory

K vedlaj$im (nepriamym) predisponujucim fak-
torom k Zilovej tromboembodlii patri vy$si vek, nad-
hmotnost az obezita, gravidita, uzivanie hormonainej
antikoncepcie, predchadzajuce traumy (pripadne aj
so sadrovou ¢i inou fixaciou), predchadzajuce chirur-
gické vykony s vysokym rizikom trombdzy, maligne
onkologické choroby, srdcové zlyhavanie (kardidlna
insuficiencia), metabolicky syndrém X, edémové sta-
vy, chronickd vénova choroba dolnych konéatin a i.
(16, 35, 41, 44).

Varixy
V odbornej literature sa ¢asto medzi nepriamymi

faktormi objavuju terminy ako ,varixy“ a ,chronicka

vendzna insuficiencia“. Treba zddraznit, Ze spravne
by sme mali hovorit o chronickej vénovej chorobe
dolnych koncatin (,,chronic venous disease*),

ktord ma podla havajskej ,,CEAP“ klasifikdcie z r.

1994 (4) urcité klinické priznaky a znaky, urcitu etiold-

giu, anatomicku distriblciu a je podmienena nejakou

patofyziologickou dysfunkciou (4, 14).

Klinickd klasifikacia (,C") je zalozena na objektiv-
nych znakoch chronickej vénovej choroby (C0-C6),
pricom doplfiujucim pismenom ,A* oznalujeme
asymptomatické formy a doplfiujucim pismenom ,S*
symptomatické formy. Treba pripomendt, ze v Stadiu
CO0 nie su viditelné ani palpovatelné Ziadne znaky
chronickej vénovej choroby. V Stadiu C1 su pritomné
telangiektazie (nepravidelne dilatované a nepravidel-
ne vinuté intradermalne venuly s diametrom do 1 mm
a/alebo retikuldrne vény — nepalpovatelné nepravidel-
ne dilatované subkutanne vény s diametrom do 4 mm).
Varikézne vény (varixy) st podla havajskej klasifikécie
definované ako palpovatelné subkuténne suprafas-
cidlne nepravidelne vinuté a nepravidelne rozsirené
vény s diametrom vac¢sim ako 4 mm (trieda-Stadium
C2). V stadiu C3 je pritomny edém. V §tadiu C4 pri-
budaju ,trofické“ kozné zmeny (hyperpigmentacie,
induracie, lipodermatoskleréza atd). Stadium C5 je
zhojena ulceracia. Stadium C6 je floridny tkanivovy
defekt (ulkus).

Etiologicka klasifikacia (,E“) rozoznava tri kate-
gorie chronickej zilovej choroby:

1. Vrodena (congenital) forma (EC) sa vyskytuje pri
poruchéch vyvoja ciev (angiodysplaziach), napr.
vrodené chybanie Zzilovych chlopni, hypoplazia
alebo znizeny pocet chlopni vénového cievneho
systému dolnych konéatin. Zo systémovych an-
giodysplazi je to napr. Klippelov-Trénaunayov
syndrém alebo Weberov syndrém.

2. Primérna forma (EP) vznika bez jednoznaéne do-
kézatemmej priciny. Vieme, Ze je najCastejSia a ze
na jej vznik pdsobi najviac genetickd predispozi-
cia, prejavujliica sa menejcennostou spojivového
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tkaniva zilovej steny. Z vonkajSich faktorov je to
gravidita, statie, tazka telesna praca atd.

3. Sekunddrna forma (ES) vzniké po traume Zil (po-
sttraumaticka forma chronickej vénovej choroby
dolnych konéatin; ,posttraumaticka chronicka
venozna insuficiencia®), po zilovej trombdze
(postflebotromboticka forma chronickej vénove;
choroby; ,posttromboticky syndrédm®; ,postfle-
botromboticky syndrém*), po povrchovom zépa-
le Zil (posttromboflebiticka forma chronickej vé-
novej choroby; ,posttromboflebiticky syndrém®;
Lposttromboflebitickd chronicka vendzna insu-
ficiencia®) a po inych zndmych pri¢inach, ktoré
poskodzuju zilovy systém dolnych koncatin.

Anatomicka klasifikacia (,A“) opisuje anatomicky
rozsah chronickej vénovej choroby, ¢i je v povrcho-
vych (superficial) vénach (AS), hibkovych (deep)
vénach (AD), alebo spojovacich (perforating) zildch
(AP). Vénova choroba méze byt v jednom, v dvoch
alebo vo vSetkych troch vénovych systémoch dol-
nych koncatin. Rozsah postihnutia moze byt dalej
Ciselne kategorizovany na mensie anatomické seg-
menty (4).

Patofyziologickd klasifikacia (,P“) objasfiuje, Ci
vénova hypertenzia, ktora je hlavnym patofyziolo-
gickym mechanizmom chronickej vénovej choroby, je
vysledkom refluxu — opaéného smeru pradenia krvi
v Zilovom systéme (PR), ako je tomu napr. pri nedo-
vieravosti (insuficiencii) chlopni vo vénach. Vénovu
hypertenziu moze spdsobovat tiez obstrukcia (PO),
ako je tomu napr. pri trombdze, alebo je vysledkom
obidvoch mechanizmov (PR, O), ako je tomu Casto
pri postflebotrombotickej forme chronickej vénovej
choroby (4, 14, 16).

Okrem klinickej (C), etiologickej (E), anatomickej
(A) a patofyziologickej (P) klasifikécie sa v havaj-
skom dokumente (4) prijal aj skorovaci systém
vénovej dysfunkcie, ktory poskytuje kvantitativny
(Ciselny) zéklad pre vedecko-odborné porovnanie
vysledkov diagnostiky a na hodnotenie d€innosti pre-
vencie a lieCby. Tento skorovaci systém je zalozeny
na troch prvkoch: anatomické skére, klinické skdre
a skdre pracovnej (ne) schopnosti (4). Ziaf, autorovi
tejto prehfadovej prace nie je znama kontrolovana
$tudia, ktora by tento objektivny systém pouzila pri
vyskume cestovnej trombdzy a chronickej vénove;j
choroby.

Treba si uvedomit, Ze podla havajskej ,CEAP*
klasifikacie je samostatnou nozologickou jednotkou
chronicka vénova choroba a varixy st len objektivnym
prejavom (znakom — signum) tejto choroby (16)! Ak
chceme v buducnosti ziskat skuto¢ne validne udaje
vo vztahu cestovnej trombdzy a chronickej vénovej
choroby, tak musime tuto chorobu stratifikovat tak,
ako to vyzaduje havajska klasifikacia.
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Rizikové skupiny

cestovnej trombézy
Z hladiska cestovnej trombozy sa rozliSuju tri

rizikové skupiny (1, 3):

1. NiZSie riziko plati pre kazdého cestujlceho, ktory
musi pri cestovani sediet viac ako 5 hodin v ne-
pohodinej, stiesnenej, zuzenej polohe.

2. Stredné (zvySené) riziko: vznika pri najmenej
dvoch z uvedenych faktorov: vek nad 40 rokov,
obezita, metabolicky syndrém X, uzivanie hormo-
nélnej antikoncepcie, gravidita, srdcové zlyhava-
nie, chronickd vénova choroba dolnych konéatin
C1, 2-EC, EP-AS, P-PR.

3. Vysoké riziko je u 0séb so znamou trombo-
embdliou, pri trombofilnych stavoch, u 0séb po
nahlej cievnej mozgovej prihode, po akitnom
infarkte myokardu, u pacientov s kongestivnym
zlyhdvanim srdca, pri malignych onkologickych
chorobéch, u 0s6b po nedavnych chirurgickych
operaciach s vysokym rizikom trombézy, po trau-
mach so sadrovou Ci inou fixaciou, pri chronickej
vénovej chorobe dolnych koncatin C3, 4, 5, 6 -
ES-AD-PO (R, O).

Je samozrejmé, Ze riziko je potrebné zvazit u kaz-
dého Cloveka individualne podfa jeho aktualneho
zdravotného stavu.

Prevencia

Vo vSeobecnosti plati ndzor, Ze cestujuci by mali
poznat mozné rizika cestovania kazdym dopravnym
prostriedkom, vratane lietadla.

1. VSeobecné preventivne opatrenia
cestovnej trombozy

V&eobecné preventivne antitrombotické opatrenia
by mal dodrziavat kazdy zdravy &lovek, ktory cestuje
viac ako 5 hodin (7, 19, 27, 33). PredovSetkym je po-
trebné zabezpedit adekvatny prijem tekutin, najlepsie
vo forme pitnej vody, mineralnej vody, pripadne ovoc-
nych Stiav, a to v mnoZstve asi 2-4 litre pocas dihych
letov ako prevenciu dehydratacie, Co zabezpeduje aj
pravidelny pohyb na toaletu. Je potrebné obmedzit
nadmerny prijem alkoholu, diuretik, sedativ, hypnotik
a nadmerny spanok pocas cesty. Cestujucich treba
viest a opakovane nabadat k pravidelnému pohybu,
prinajmendom k zmene polohy tela v sede, k vyko-
navaniu plantarnych a dorzalnych striedavych flexii
v Elenkovych zhyboch a ku kratkym prechadzkam
v ulicke medzi sedadlami. Aj takyto minimalny pohyb
dokaze zabezpecit adekvatnu Cinnost svalovo-fas-
cio-vénovej pumpy (,periférneho srdca“) a zrychlit
prudenie krvi vo vénovom systéme dolnych kon¢atin.
Daktoré dopravné spolo¢nosti maju pripravené na
videonahravkach subory cvi¢eni, ktoré v pravidelnych
intervaloch premietaju a motivuju pasazierov k cvice-
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niu po€as cestovania. Pri ceste autobusom a autom sa odporuéaju ¢astejSie
zastavky s kratkou prechadzkou.

Spravne vykonavana kinezioprevencia, zamerana na pravidelnu aktiva-
ciu fascio-svalovo-vénovej pumpy (,periférneho srdca“), je treba povazovat
za najraciondlnejsi i najbezpecnejsi antitromboticky postup (16, 37) vSetkych
cestujucich osob.

2. Fyzikalne preventivne opatrenia
Zakladom fyzikalnej prevencie a liecby chordb Zilového a lymfa-

tického cievneho systému koncatin je kompresivna liecba, ktora je

Zial podcenovana a zanedbavanad, nielen zo strany pacientov, ale aj

zo strany lekarov (16, 17). Pritom v8etky sucasné objektivne poznatky

jasne ukazuju, Zze kompresivna terapia musi byt esencidlnou suéastou
komplexného internisticko-angiologického manazmentu a jej vynechanie

sa povazuje za postup ,non lege artis” (17).

Mechanizmus kompresie je efektivny najmé vtedy, ked zvySeny tlak na
tkaniva kon&atiny zabezpeci prevenciu tvorby edému alebo jeho vysledkom
je deedematizacia koncatin a ked sa zmensi lumen Zilového systému tak,
Ze sa obnovi funkcia vénovych chlopni a vyznamne sa zrychli pradenie krvi
spolu so zlepSenim hemoreologickych vlastnosti, o ma aj antitrombotické
cinky (10, 17).

V klinickej praxi su rozli¢né formy kompresie. NajCastejSie sa pouzivaju
kompresivne obvazy, kompresivne panéuchy a intermitentng pneumaticka
kompresia.

Pri kompresii kompresivnymi obvézmi su najddlezitejSie dve kritéria:
spravny vyber kompresivneho obvézu a spravne prilozenie kompre-
sivneho obvazu pod dostatoénym tlakom, klesajucim distalno-proxi-
malnym smerom (17). VSeobecne sa rozliSuji minimalne dve skupiny
ovinadiel:

1. Ovinadla s kratkym tahom (krdtkotazné; nepruzné (neelastické);
nepoddajné; ovinadla s nizkou roztaznostou) maju nizky pokojovy
tlak, ale vysoky pracovny tlak (vysoku pracovnu amplitudu), najmé pri
pohybe. Pdsobia nielen na povrchu, ale predovsetkym v hibke konéatiny,
a preto su indikované pri prevenci a liecbe flebotrombézy. Patria sem
napr. obvazy Ideal, Putter, Idealflex atd. Vagsina ovinadiel mé dizku
5m a Sirku 6¢cm, 8cm, 10¢m, 12cm, o pri predpise musime presne
napisat.

2. Ovinadld s dihym tahom (dlhotazné; pruzné (elastické); poddajné;
ovinadld s vysokou roztaznostou) maju relativne vysoky pokojovy tlak,
ale pomerne nizky pracovny tlak (nizku tlakovu amplitidu). Sd indikova-
né predovSetkym pri chorobach pohybového systému, z hiadiska ciev
pdsobia len na povrchové vény a kedZe pri pohybe pod tlakom svalov
povolujt, z aspektu prevencie hibkovej flebotrombozy ich pouzitie je
nevhodné az kontraindikované!

Pri predpise kompresivnych pancuch sa vyskytuje este viac chyb ako pri
predpise kompresivnych obvazov. Medzi zakladné ddaje, ktoré pri predpise
kompresivnych pancuch treba presne Specifikovat, patri (17):

Kod - je uvedeny v aktualizovanom Zozname zdravotnickych pomécok
a potrieb.

N&zov kompresivnej pancuchy - tak, ako musime na recept napisat
presny nazov lieku, obdobne musime napisat nazov pancuchy, napr. Lonaris,
Maxis, Mediven, Sigvaris, Veno Elegance, Segreta atd.

Druh kompresivnych panctch - lytkové (A-D); polostehnové (A-F);
stehnové (A-G); panéuchové nohavice (A-T) atd.

Spicka panéuchy — moze byt otvorend alebo zatvorena.

INTERNI MEDICINA PRO PRAXI 2008; 10(5) 221



PREHLEDOVE CLANKY

Rozmery kompresivnych pancich - sa mu-
sia predpisovat presne podfa telesnych rozmerov
(obvodov a dizok) konéatin, &o je optimalne merat
v ranajSich hodinach.

Velkost nohy.

Kompresivna trieda: podia vonkajsieho tlaku,
ktory spbsobuju panéuchy v oblasti ¢lenka, sa kom-
presivne pancuchy rozdefuju do Styroch kompresiv-
nych tried (KT):

1. kompresivna trieda (20-30 mmHg, mierna kom-
presia) a eSte medzi normalnymi pancuchami
a kompresivnymi tzv. podporné (,elasticke”, ,ces-
tovné®; ,travel) pancuchy. Maju mierny kompre-
sivny ucinok na povrchovy vénovy systém; su
uréené na prevenciu pre zdravé osoby.

2. kompresivna trieda (30-40 mmHg, strednd kom-
presia) ma okrem povrchovych vén kompresivny
Gcinok aj na hibkovy vénovy systém. Indikovana
je v C1-C3 $tadiu chronickej vénovej choroby
dolnych koncatin.

3. kompresivna trieda (40-50 mmHg, vysokd kom-
presia) ma efektivny G&inok v hibkovom vénovom
systéme. Indikovana je v C4 a vysSich Stadiach
chronickej vénovej choroby.

4. kompresivna trieda (50-60 mmHg, velmi vysoka
kompresia) je indikovana pri velmi tazkych edé-
moch rbznej genézy, vratane elefantiazy.

Niektoré firmy poskytuju moznost na predpis
vyrobit podfa individuélnych telesnych rozmerov kom-
presivne pancuchy na mieru (16, 17).

Pri intermitentnej pristrojovej kompresii sa pouzi-
vaju najma rozne typy manziet (navlekov) a vakuova-
nych valcov, ktoré maju za dlohu zlepsit cirkulaciu vo
vénovom systéme koncatin a zmensit edém, najma
u imobilnych pacientov napr. po cievnej mozgovej
prihode s naslednou hemiplégiou (13, 31).
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Zaver

Velké rozdiely v profylaktickych opatreniach
cestovnej trombozy zdoraznuju potrebu presnych
intervenénych §tudii a jednoznaéné odpordcania pre
prevenciu cestovnej vénovej tromboembdlie, kto-
ré by vyplyvali z udajov zalozenych na dékazoch.
Zodpovedné cestovné spolo¢nosti by podfa méjho
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rizikom, u ktorych sa ukazuje pomer medzi rizikom
a benefitom farmakotromboprofylaxie vyhodny.
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