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Úvod

Rozvoj cestovného ruchu a dlhotrvajúce cestova-
nie prinášajú so sebou aj novšie zdravotné problémy. 
Súvislosť medzi vénovou trombózou (flebotrombó-
zou) a cestovaním lietadlom je známa už viac ako 
päťdesiat rokov (20), keď J. Homans opísal hĺbkovú 
žilovú trombózu u 54ročného lekára po 14hodinovom 
lete. Odvtedy sa pravidelne začali objavovať správy 
spájajúce vénovú tromboembolizáciu s dlhotrvajúcimi 
letmi. 

I. S. Symington a B. H. R. Stack v r. 1977 (43) 
použili ako prví frázu „syndróm ekonomickej triedy“ 
(economy class syndrome – ECS) na zvýraznenie 
skutočnosti, že hlavným rizikovým faktorom vénového 
tromboembolizmu je dlhé sedenie v zúženej, nepo-
hodlnej, stiesnenej polohe pri cestovaní lietadlom 
v úzkych „lacnejších“ sedadlách ekonomickej triedy 
oproti „drahším“, pohodlnejším, voľnejším sedadlám 
prvej triedy.

Cestovná trombóza

Dnes sa ako „cestovná trombóza“ (traveler´s ve-
nous thrombosis; travel-related venous thrombosis) 
väčšinou označuje vznik hĺbkovej žilovej trombózy 
alebo pľúcnej embólie (tromboembólie) po cesto-
vaní v sede viac ako 5 hodín, ak chorý nemal pred 
cestou žiadne prejavy tohto ochorenia a choroba 
sa manifestovala do jedného mesiaca po ukončení 
cesty (15, 22, 25, 28, 30, 34, 38, 39). Kontrolované 
štúdie poukázali na 2–4násobné vyššie riziko vénovej 
trombózy v závislosti od prekonanej vzdialenosti (2, 
8, 15, 22, 24, 25, 26, 32, 38).

Etiopatogenéza cestovnej 

flebotrombózy 

Etiopatogenéza všetkých (vrátane cestovných) 
flebotrombóz je väčšinou veľmi komplexná, pretože 

žilová trombóza (vénová tromboembolická choroba) je 
multifaktoriálnym procesom, pri ktorom sa zúčastňuje 
obvykle viac priamych i nepriamych predisponujúcich 
(rizikových) faktorov a vplyvov (16, 35, 41, 44).

Priame (hlavné) predisponujúce faktory trombó-
zy formuloval už v r. 1856 Virchow a sú známe ako 
Virchowova trias:
1. Poruchy hemokoagulácie (spolu s poruchami 

fibrinolýzy a trombocytov). Patria sem hyperko-
agulačné (trombofilné) stavy na podklade zvý-
šenia hladín hemokoagulačných faktorov alebo 
stupňa ich aktivácie, alebo naopak znížením 
aktivity antikoagulačného systému (antitrombín 
III) a znížením aktivity fibrinolytického systému. 
Uplatňuje sa aj zvýšená aktivita trombocytov, 
ktoré produkujú tromboxan TxA2, čo je látka 
s proagregačným a vazokonstriktorickým účin-
kom (16, 36, 42).

2. Poškodenie cievnej steny. Intaktný normo-
funkčný endotel ciev produkuje antiagregačne 
a vazodilatačne pôsobiaci prostacyklín (PGI 2). 
Dysfunkcia endotelu spôsobuje kvalitatívne 
i kvantitatívne zmeny (18). Pri poškodení hlbších 
vrstiev sa krvné elementy dostávajú do kontaktu 
so subendotelovo uloženým kolagénom, ktorý má 
výrazné protrombotické účinky (16, 18, 29).

3. Spomalenie krvného prúdu, stáza (hemoreolo-
gické vlastnosti). Vo vénovom cievnom systéme 
je to najvýznamnejší protrombotický faktor (16, 
35, 41, 44).

Počas dlhého cestovania sa vyskytujú prinajmen-
šom tri špecifické rizikové faktory vénovej trombózy: 
imobilizácia, znížená vlhkosť vzduchu a hypoxia.

Imobilizáciu spôsobuje dlhé sedenie v tzv. bez-
pečnostnej polohe so spustenými dolnými končatinami 
s obmedzeným pohybom v malom priestore sedadiel 

a s priečnou kompresiou femoropopliteálnych vén 
hranou sedadla. Počas dlhého cestovania je aj ne-
dostatočná príležitosť na chôdzu. Nedochádza k práci 
fascio-svalovo-vénovej pumpy („periférneho srdca“) 
a tým stagnuje krv v žilách predkolenia. Cestovanie 
v noci a svalová hyporeflexia až areflexia počas hlbo-
kého spánku ešte viac limituje činnosť hlavných mecha-
nizmov vénového návratu. Stav sa zhoršuje použitím 
sedatív alebo hypnotík v snahe odstrániť úzkosť až 
strach z letu, najmä v kombinácii s alkoholom.

Obdobná dlhotrvajúca imobilizácia sa môže vy-
skytnúť aj pri ceste autom, autobusom, vlakom či iným 
zriedkavejším dopravným prostriedkom. Podobné 
tromboembólie sú známe aj po dlhotrvajúcich diva-
delných predstaveniach (35) a napr. aj u ľudí, ktorí 
počas II. svetovej vojny dlho sedeli v protilietadlových 
krytoch pri náletoch na Londýn (44), pri dopravných 
zápchach veľkých rozmerov atď (1).

Znížená vlhkosť vzduchu vzniká asi po 30 minú-
tach letu, kedy dochádza k poklesu vlhkosti vzduchu 
z priemerných 60–70 % na čerstvom vzduchu na 
asi 20 % v kabíne lietadla, čo vedie k dehydratácii 
organizmu a zhoršeniu hemoreologických vlastností. 
Dehydratáciu podporuje príjem tekutín s obsahom ko-
feínu, ako je čierna káva a čaj, nadmerná konzumácia 
alkoholických nápojov s diuretickým účinkom, použitie 
diuretík u starších osôb atď (1).

Hypoxia je prítomná vo všetkých lietadlách, vrá-
tane najmodernejších typov, a je spôsobená poklesom 
atmosferického tlaku vzduchu a tým aj parciálneho 
tlaku kyslíka (pO2) v kabíne lietadla úmerne výške 
letu. Počas letu sa priemerná hodnota barometric-
kého tlaku vzduchu rovná tlaku v nadmorskej výške 
asi 1 800–2 400 metrov a priemerný pO2 v artériovej 
krvi je 35 mmHg. Hypobarické prostredie aktivuje 
hemokoagulačný systém a naruší sa rovnováha medzi 
prokoagulačnými a fibrinolytickými faktormi (6, 40).
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Nepriame (vedľajšie) predisponujúce 

protrombotické faktory

K vedľajším (nepriamym) predisponujúcim fak-
torom k žilovej tromboembólii patrí vyšší vek, nad-
hmotnosť až obezita, gravidita, užívanie hormonálnej 
antikoncepcie, predchádzajúce traumy (prípadne aj 
so sádrovou či inou fixáciou), predchádzajúce chirur-
gické výkony s vysokým rizikom trombózy, malígne 
onkologické choroby, srdcové zlyhávanie (kardiálna 
insuficiencia), metabolický syndróm X, edémové sta-
vy, chronická vénová choroba dolných končatín a i. 
(16, 35, 41, 44).

Varixy

V odbornej literatúre sa často medzi nepriamymi 
faktormi objavujú termíny ako „varixy“ a „chronická 
venózna insuficiencia“. Treba zdôrazniť, že správne 
by sme mali hovoriť o chronickej vénovej chorobe 
dolných končatín („chronic venous disease“), 
ktorá má podľa havajskej „CEAP“ klasifikácie z r. 
1994 (4) určité klinické príznaky a znaky, určitú etioló-
giu, anatomickú distribúciu a je podmienená nejakou 
patofyziologickou dysfunkciou (4, 14).

Klinická klasifikácia („C“) je založená na objektív-
nych znakoch chronickej vénovej choroby (C0–C6), 
pričom doplňujúcim písmenom „A“ označujeme 
asymptomatické formy a doplňujúcim písmenom „S“ 
symptomatické formy. Treba pripomenúť, že v štádiu 
C0 nie sú viditeľné ani palpovateľné žiadne znaky 
chronickej vénovej choroby. V štádiu C1 sú prítomné 
telangiektázie (nepravidelne dilatované a nepravidel-
ne vinuté intradermálne venuly s diametrom do 1 mm 
a/alebo retikulárne vény – nepalpovateľné nepravidel-
ne dilatované subkutánne vény s diametrom do 4 mm). 
Varikózne vény (varixy) sú podľa havajskej klasifikácie 
definované ako palpovateľné subkutánne suprafas-
ciálne nepravidelne vinuté a nepravidelne rozšírené 
vény s diametrom väčším ako 4 mm (trieda-štádium 
C2). V štádiu C3 je prítomný edém. V štádiu C4 pri-
búdajú „trofické“ kožné zmeny (hyperpigmentácie, 
indurácie, lipodermatoskleróza atď). Štádium C5 je 
zhojená ulcerácia. Štádium C6 je floridný tkanivový 
defekt (ulkus).

Etiologická klasifikácia („E“) rozoznáva tri kate-
górie chronickej žilovej choroby:
1. Vrodená (congenital) forma (EC) sa vyskytuje pri 

poruchách vývoja ciev (angiodyspláziách), napr. 
vrodené chýbanie žilových chlopní, hypoplázia 
alebo znížený počet chlopní vénového cievneho 
systému dolných končatín. Zo systémových an-
giodysplázií je to napr. Klippelov-Trénaunayov 
syndróm alebo Weberov syndróm.

2. Primárna forma (EP) vzniká bez jednoznačne do-
kázateľnej príčiny. Vieme, že je najčastejšia a že 
na jej vznik pôsobí najviac genetická predispozí-
cia, prejavujúca sa menejcennosťou spojivového 

tkaniva žilovej steny. Z vonkajších faktorov je to 
gravidita, státie, ťažká telesná práca atď.

3. Sekundárna forma (ES) vzniká po traume žíl (po-
sttraumatická forma chronickej vénovej choroby 
dolných končatín; „posttraumatická chronická 
venózna insuficiencia“), po žilovej trombóze 
(postflebotrombotická forma chronickej vénovej 
choroby; „posttrombotický syndróm“; „postfle-
botrombotický syndróm“), po povrchovom zápa-
le žíl (posttromboflebitická forma chronickej vé-
novej choroby; „posttromboflebitický syndróm“; 
„posttromboflebitická chronická venózna insu-
ficiencia“) a po iných známych príčinách, ktoré 
poškodzujú žilový systém dolných končatín.

Anatomická klasifikácia („A“) opisuje anatomický 
rozsah chronickej vénovej choroby, či je v povrcho-
vých (superficial) vénach (AS), hĺbkových (deep) 
vénach (AD), alebo spojovacích (perforating) žilách 
(AP). Vénová choroba môže byť v jednom, v dvoch 
alebo vo všetkých troch vénových systémoch dol-
ných končatín. Rozsah postihnutia môže byť ďalej 
číselne kategorizovaný na menšie anatomické seg-
menty (4).

Patofyziologická klasifikácia („P“) objasňuje, či 
vénová hypertenzia, ktorá je hlavným patofyziolo-
gickým mechanizmom chronickej vénovej choroby, je 
výsledkom refluxu – opačného smeru prúdenia krvi 
v žilovom systéme (PR), ako je tomu napr. pri nedo-
vieravosti (insuficiencii) chlopní vo vénach. Vénovú 
hypertenziu môže spôsobovať tiež obštrukcia (PO), 
ako je tomu napr. pri trombóze, alebo je výsledkom 
obidvoch mechanizmov (PR, O), ako je tomu často 
pri postflebotrombotickej forme chronickej vénovej 
choroby (4, 14, 16). 

Okrem klinickej (C), etiologickej (E), anatomickej 
(A) a patofyziologickej (P) klasifikácie sa v havaj-
skom dokumente (4) prijal aj skórovací systém 
vénovej dysfunkcie, ktorý poskytuje kvantitatívny 
(číselný) základ pre vedecko-odborné porovnanie 
výsledkov diagnostiky a na hodnotenie účinnosti pre-
vencie a liečby. Tento skórovací systém je založený 
na troch prvkoch: anatomické skóre, klinické skóre 
a skóre pracovnej (ne) schopnosti (4). Žiaľ, autorovi 
tejto prehľadovej práce nie je známa kontrolovaná 
štúdia, ktorá by tento objektívny systém použila pri 
výskume cestovnej trombózy a chronickej vénovej 
choroby.

Treba si uvedomiť, že podľa havajskej „CEAP“ 
klasifikácie je samostatnou nozologickou jednotkou 
chronická vénová choroba a varixy sú len objektívnym 
prejavom (znakom – signum) tejto choroby (16)! Ak 
chceme v budúcnosti získať skutočne valídne udaje 
vo vzťahu cestovnej trombózy a chronickej vénovej 
choroby, tak musíme túto chorobu stratifikovať tak, 
ako to vyžaduje havajská klasifikácia.

Rizikové skupiny 

cestovnej trombózy

Z hľadiska cestovnej trombózy sa rozlišujú tri 
rizikové skupiny (1, 3):
1. Nižšie riziko platí pre každého cestujúceho, ktorý 

musí pri cestovaní sedieť viac ako 5 hodín v ne-
pohodlnej, stiesnenej, zúženej polohe.

2. Stredné (zvýšené) riziko: vzniká pri najmenej 
dvoch z uvedených faktorov: vek nad 40 rokov, 
obezita, metabolický syndróm X, užívanie hormo-
nálnej antikoncepcie, gravidita, srdcové zlyháva-
nie, chronická vénová choroba dolných končatín 
C1, 2-EC, EP-AS, P-PR.

3. Vysoké riziko je u osôb so známou trombo-
embóliou, pri trombofilných stavoch, u osôb po 
náhlej cievnej mozgovej príhode, po akútnom 
infarkte myokardu, u pacientov s kongestívnym 
zlyhávaním srdca, pri malígnych onkologických 
chorobách, u osôb po nedávnych chirurgických 
operáciách s vysokým rizikom trombózy, po trau-
mách so sádrovou či inou fixáciou, pri chronickej 
vénovej chorobe dolných končatín C3, 4, 5, 6 – 
ES – AD – PO (R, O).

Je samozrejmé, že riziko je potrebné zvážiť u kaž-
dého človeka individuálne podľa jeho aktuálneho 
zdravotného stavu.

Prevencia

Vo všeobecnosti platí názor, že cestujúci by mali 
poznať možné riziká cestovania každým dopravným 
prostriedkom, vrátane lietadla.

1. Všeobecné preventívne opatrenia 
cestovnej trombózy

Všeobecné preventívne antitrombotické opatrenia 
by mal dodržiavať každý zdravý človek, ktorý cestuje 
viac ako 5 hodín (7, 19, 27, 33). Predovšetkým je po-
trebné zabezpečiť adekvátny príjem tekutín, najlepšie 
vo forme pitnej vody, minerálnej vody, prípadne ovoc-
ných štiav, a to v množstve asi 2–4 litre počas dlhých 
letov ako prevenciu dehydratácie, čo zabezpečuje aj 
pravidelný pohyb na toaletu. Je potrebné obmedziť 
nadmerný príjem alkoholu, diuretík, sedatív, hypnotík 
a nadmerný spánok počas cesty. Cestujúcich treba 
viesť a opakovane nabádať k pravidelnému pohybu, 
prinajmenšom k zmene polohy tela v sede, k vyko-
návaniu plantárnych a dorzálnych striedavých flexií 
v členkových zhyboch a ku krátkym prechádzkam 
v uličke medzi sedadlami. Aj takýto minimálny pohyb 
dokáže zabezpečiť adekvátnu činnosť svalovo-fas-
cio-vénovej pumpy („periférneho srdca“) a zrýchliť 
prúdenie krvi vo vénovom systéme dolných končatín. 
Daktoré dopravné spoločnosti majú pripravené na 
videonahrávkach súbory cvičení, ktoré v pravidelných 
intervaloch premietajú a motivujú pasažierov k cviče-

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY



221

niu počas cestovania. Pri ceste autobusom a autom sa odporúčajú častejšie 
zastávky s krátkou prechádzkou.

Správne vykonávaná kinezioprevencia, zameraná na pravidelnú aktivá-
ciu fascio-svalovo-vénovej pumpy („periférneho srdca“), je treba považovať 
za najracionálnejší i najbezpečnejší antitrombotický postup (16, 37) všetkých 
cestujúcich osôb.

2. Fyzikálne preventívne opatrenia
Základom fyzikálnej prevencie a liečby chorôb žilového a lymfa-

tického cievneho systému končatín je kompresívna liečba, ktorá je 
žiaľ podceňovaná a zanedbávaná, nielen zo strany pacientov, ale aj 
zo strany lekárov (16, 17). Pritom všetky súčasné objektívne poznatky 
jasne ukazujú, že kompresívna terapia musí byť esenciálnou súčasťou 
komplexného internisticko-angiologického manažmentu a jej vynechanie 
sa považuje za postup „non lege artis“ (17).

Mechanizmus kompresie je efektívny najmä vtedy, keď zvýšený tlak na 
tkanivá končatiny zabezpečí prevenciu tvorby edému alebo jeho výsledkom 
je deedematizácia končatín a keď sa zmenší lúmen žilového systému tak, 
že sa obnoví funkcia vénových chlopní a významne sa zrýchli prúdenie krvi 
spolu so zlepšením hemoreologických vlastností, čo má aj antitrombotické 
účinky (10, 17).

V klinickej praxi sú rozličné formy kompresie. Najčastejšie sa používajú 
kompresívne obväzy, kompresívne pančuchy a intermitentná pneumatická 
kompresia.

Pri kompresii kompresívnymi obväzmi sú najdôležitejšie dve kritériá: 
správny výber kompresívneho obväzu a správne priloženie kompre-
sívneho obväzu pod dostatočným tlakom, klesajúcim distálno-proxi-
málnym smerom (17). Všeobecne sa rozlišujú minimálne dve skupiny 
ovínadiel: 
1. Ovínadlá s krátkym ťahom (krátkoťažné; nepružné (neelastické); 

nepoddajné; ovínadlá s nízkou rozťažnosťou) majú nízky pokojový 
tlak, ale vysoký pracovný tlak (vysokú pracovnú amplitúdu), najmä pri 
pohybe. Pôsobia nielen na povrchu, ale predovšetkým v hĺbke končatiny, 
a preto sú indikované pri prevenci a liečbe flebotrombózy. Patria sem 
napr. obväzy Ideal, Putter, Idealflex atď. Väčšina ovínadiel má dĺžku 
5 m a šírku 6 cm, 8 cm, 10 cm, 12 cm, čo pri predpise musíme presne 
napísať. 

2. Ovínadlá s dlhým ťahom (dlhoťažné; pružné (elastické); poddajné; 
ovínadlá s vysokou rozťažnosťou) majú relatívne vysoký pokojový tlak, 
ale pomerne nízky pracovný tlak (nízku tlakovú amplitúdu). Sú indikova-
né predovšetkým pri chorobách pohybového systému, z hľadiska ciev 
pôsobia len na povrchové vény a keďže pri pohybe pod tlakom svalov 
povoľujú, z aspektu prevencie hĺbkovej flebotrombózy ich použitie je 
nevhodné až kontraindikované!

Pri predpise kompresívnych pančúch sa vyskytuje ešte viac chýb ako pri 
predpise kompresívnych obväzov. Medzi základné údaje, ktoré pri predpise 
kompresívnych pančúch treba presne špecifikovať, patrí (17):

Kód – je uvedený v aktualizovanom Zozname zdravotníckych pomôcok 
a potrieb.

Názov kompresívnej pančuchy – tak, ako musíme na recept napísať 
presný názov lieku, obdobne musíme napísať názov pančuchy, napr. Lonaris, 
Maxis, Mediven, Sigvaris, Veno Elegance, Segreta atď.

Druh kompresívnych pančúch – lýtkové (A-D); polostehnové (A-F); 
stehnové (A-G); pančuchové nohavice (A-T) atď.

Špička pančuchy – môže byť otvorená alebo zatvorená.
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Rozmery kompresívnych pančúch – sa mu-
sia predpisovať presne podľa telesných rozmerov 
(obvodov a dĺžok) končatín, čo je optimálne merať 
v raňajších hodinách.

Veľkosť nohy.
Kompresívna trieda: podľa vonkajšieho tlaku, 

ktorý spôsobujú pančuchy v oblasti členka, sa kom-
presívne pančuchy rozdeľujú do štyroch kompresív-
nych tried (KT):
1. kompresívna trieda (20–30 mmHg, mierna kom-

presia) a ešte medzi normálnymi pančuchami 
a kompresívnymi tzv. podporné („elastické“, „ces-
tovné“; „travel“) pančuchy. Majú mierny kompre-
sívny účinok na povrchový vénový systém; sú 
určené na prevenciu pre zdravé osoby.

2. kompresívna trieda (30–40 mmHg, stredná kom-
presia) má okrem povrchových vén kompresívny 
účinok aj na hĺbkový vénový systém. Indikovaná 
je v C1–C3 štádiu chronickej vénovej choroby 
dolných končatín.

3. kompresívna trieda (40–50 mmHg, vysoká kom-
presia) má efektívny účinok v hĺbkovom vénovom 
systéme. Indikovaná je v C4 a vyšších štádiách 
chronickej vénovej choroby.

4. kompresívna trieda (50–60 mmHg, veľmi vysoká 
kompresia) je indikovaná pri veľmi ťažkých edé-
moch rôznej genézy, vrátane elefantiázy.

Niektoré firmy poskytujú možnosť na predpis 
vyrobiť podľa individuálnych telesných rozmerov kom-
presívne pančuchy na mieru (16, 17).

Pri intermitentnej prístrojovej kompresii sa použí-
vajú najmä rôzne typy manžiet (návlekov) a vákuova-
ných valcov, ktoré majú za úlohu zlepšiť cirkuláciu vo 
vénovom systéme končatín a zmenšiť edém, najmä 
u imobilných pacientov napr. po cievnej mozgovej 
príhode s následnou hemiplégiou (13, 31).

Autor tejto prehľadovej práce opäť žiaľ konštatuje, 
že doterajšie štúdie väčšinou nerozlišujú „elastické“ 
a „kompresívne“ pomôcky, že neuvádzajú ani bazálne 
údaje o použitých kompresívnych pomôckach a že 
teda chýbajú doteraz spoľahlivé údaje o prevencii 
kompresie pri cestovnej trombóze, ktoré by spĺňali 
princípy medicíny dôkazov (EBM). Je to obdobný 
stav, akoby sme pri farmakoterapii uviedli, že sa použil 
„vaskuloprotektívny liek“, ale neuviedol by sa napr. 
názov lieku, generický názov, chemické zloženie, 
lieková forma, dávkovanie atď. Pritom ešte raz zdôraz-
ňujeme, že kompresia je základným antitrombotickým 
prostriedkom, čo vyplýva aj z iných štúdií prevencie 
flebotrombózy.

3. Medikamentová (farmakoterapeutická) 
prevencia

Pod antitrombotickou (antitrombogénnou) medi-
kamentovou prevenciou sa všeobecne rozumie súbor 
komplexných opatrení, ktoré majú zabrániť vzniku 
trombózy, zamedziť nárastu (progresii) trombu a jeho 
embolizácii a ktoré majú zlikvidovať už vzniknutý 
trombus (16).

Dôkazy u účinnosti antitrombocytovej (antia-
gregačnej) prevencii cestovnej trombózy, vrátane 
kyseliny acetylsalicylovej (ASA), nie sú presvedčivé (3, 
9, 19, 21, 23, 27, 33), napriek tomu Letecká lekárska 
spoločnosť (The Aerospace Medical Association – 
AsMA) navrhuje pri strednom riziku kombinovanú 
prevenciu pančúch s odstupňovanou kompresiou 
spolu s kyselinou acetylsalicylovou (33).

Perorálne nepriame antikoagulanciá (kumarí-
nové deriváty) vrátane warfarínu nesú so sebou veľké 
riziko vyplývajúce z nepredvídateľného vzťahu medzi 
dávkou a odpoveďou, a preto sú jasne nevhodné (27, 
37). Toto obmedzenie však neplatí pre pacientov, ktorí 
sú už na túto liečbu dlhodobo nastavení. Naopak, 

v týchto prípadoch ju možno považovať pravdepo-
dobne za dostatočne spoľahlivú formu prevencie 
vénového tromboembolizmu (27).

Priame antikoagulanciá, predovšetkým he-
paríny s nízkou molekulovou hmotnosťou („níz-
komolekulové heparíny“) – low molecular weight 
heparins (LMWH) sa u vysokorizikových pacientov 
doteraz ukázali ako najefektívnejšie pri s. c. poda-
ní 2–4 hodiny pred dlhotrvajúcou cestou (7, 9, 19, 
27, 33).

Sledujú sa aj iné antitrombotické a fleboprotektív-
ne látky (Detralex, Glyvenol, Varixinal) (5, 11, 12).

Záver

Veľké rozdiely v profylaktických opatreniach 
cestovnej trombózy zdôrazňujú potrebu presných 
intervenčných štúdií a jednoznačné odporúčania pre 
prevenciu cestovnej vénovej tromboembólie, kto-
ré by vyplývali z údajov založených na dôkazoch. 
Zodpovedné cestovné spoločnosti by podľa môjho 
názoru mali vyžadovať lekárske internisticko-angi-
ologické vyšetrenie aj s individuálne odporúčanými 
antitrombotickými opatreniami, tak ako sa to vyžaduje 
bežne aj v iných rizikových životných situáciách napr. 
v gravidite, pri začatí hormonálnej antikoncepcie, 
v niektorých športoch, v niektorých profesiách atď. 
Paušálne používanie aktívnej medikamentovej trom-
boprofylaxie sa pre nedostatok dôkazov zatiaľ neod-
porúča. Inak je to u osôb so zvýšeným alebo vysokým 
rizikom, u ktorých sa ukazuje pomer medzi rizikom 
a benefitom farmakotromboprofylaxie výhodný.
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