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Summary

Pulmonary embolism (PE) and deep vein thrombosis (DVT) are components of venous 
thromboembolism (VTE), being the third most common cardiovascular disease. PE is one of 
the most common life-threatening cardiovascular disorders, which is associated with a mor-
tality of 30% when managed incorrectly. Patients with mental disorders are at higher risk 
of thromboembolism as compared to the general population and PE is commonly noted in 
this group. This mainly results from additional thromboembolic risk factors associated with 
symptoms and treatment of mental disorders. The scores recommended to estimate the VTE 
risk do not include factors typical of this group of patients.

This article discusses how components of Virchow’s triad are activated by symptoms of 
mental disorders, i.e. psychosis, anxiety, depression and catatonia. The current state of knowl-
edge on the thromboembolic risk associated with coercive measures that involve physical 
restraint of four limbs is presented. Current data on the thrombotic potential of antipsychotics, 
antidepressants and electroconvulsive therapy are summarised. Recommendations for the 
prevention of PE in patients with mental disorders are discussed.
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Wstęp

Zatorowość płucna (ZP) polega na upośledzeniu drożności tętnicy płucnej lub 
części jej rozgałęzień przez materiał zatorowy, który w 90% przypadków stanowią 
skrzepliny pochodzące z żył głębokich kończyn dolnych. ZP oraz zakrzepica żył 
głębokich (ZŻG) tworzą żylną chorobę zakrzepowo-zatorową (ŻChZZ), która jest 
trzecią co do częstości występowania, po zawale mięśnia sercowego i udarze mózgu, 
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chorobą układu krążenia. Zapadalność na ZP wynosi 39–115 przypadków na 100 000 
osób rocznie [1]. Ostra ZP to jeden z częstszych stanów kardiologicznych związanych 
z bezpośrednim zagrożeniem życia, a niewłaściwie leczona obarczona jest śmiertel-
nością sięgającą 30% [2]. ŻChZZ i jej następstwa stanowią najczęstszą przyczynę 
zgonów szpitalnych potencjalnie możliwą do uniknięcia [3].

Ryzyko ŻChZZ jest wyższe u pacjentów psychiatrycznych w porównaniu z po-
pulacją ogólną, a ZP jest częstym zjawiskiem w tej grupie pacjentów [4]. W jednym 
z badań wykazano, że pacjenci z rozpoznaniem choroby psychicznej doświadczają 
pozaszpitalnego nagłego zatrzymania krążenia (NZK) z powodu ZP dziewięciokrotnie 
częściej niż pacjenci bez takiego rozpoznania [5]. Ishida i wsp. [6] zbadali także odsetek 
współwystępujących zaburzeń psychicznych w dwóch grupach pacjentów: z ZP oraz 
z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Stwierdzono, że 
odsetek pacjentów z zaburzeniami psychicznymi był istotnie wyższy wśród pacjentów 
z ZP niż wśród pacjentów ze STEMI. Mimo to wydaje się, że w praktyce klinicznej 
ZP poświęca się nadal mniej uwagi jako potencjalnej przyczynie zgonów w tej gru-
pie chorych. U pacjentów psychiatrycznych występują dodatkowe czynniki ryzyka 
zakrzepowo-zatorowego, które nie są uwzględniane w skalach służących do szacowania 
ryzyka ŻChZZ, zwykle są też pomijane w opracowaniach dotyczących tej choroby.

1. Patogeneza

Podstawą patogenezy ŻChZZ jest opisana przez Rudolfa Virchowa triada czyn-
ników predysponujących do jej wystąpienia, którą tworzą: uszkodzenie śródbłonka 
naczyniowego, zmiany w składzie krwi prowadzące do nadmiernej krzepliwości oraz 
zwolnienie przepływu krwi.

W ponad 90% przypadków przyczyną ZP jest materiał zatorowy z żył głębokich 
kończyn dolnych. Skrzepliny zlokalizowane w tych żyłach mogą odrywać się od ścia-
ny naczynia i z prądem krwi docierać do krążenia płucnego. Jednoczesne oderwanie 
skrzeplin o dużej objętości może powodować masywny zator skutkujący blokadą 
przepływu krwi przez krążenie płucne. Wówczas pierwszą manifestacją ZP jest NZK. 
W pozostałych wypadkach nasilenie objawów zależne jest od ilości materiału zatoro-
wego oraz indywidualnej rezerwy układu sercowo-naczyniowego.

2. Obraz kliniczny

U około 50% pacjentów ZP przebiega bezobjawowo i jest wykrywana przypadkowo 
podczas innych badań lub sekcji zwłok. U pozostałych pacjentów objawy są niespe-
cyficzne i mogą sugerować wiele innych jednostek chorobowych. Najczęstsze objawy 
podmiotowe ZP to: duszność, ból w klatce piersiowej, kaszel, stan przedomdleniowy/
omdlenie oraz krwioplucie. W badaniu przedmiotowym u ponad połowy pacjentów 
stwierdza się tachypnoe, tachykardię oraz zmniejszenie saturacji krwi tętniczej tlenem. 
U ⅓ chorych na ZP obecne są objawy ZŻG: obrzęk podudzia, ból i bolesność uciskowa 
łydki, wzrost ucieplenia kończyny, poszerzenie żył powierzchownych utrzymujące się 
po uniesieniu kończyny, stan podgorączkowy/gorączka [2, 7].
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3. Czynniki ryzyka zakrzepowo-zatorowego w psychiatrii

3.1. Objawy zaburzeń psychicznych

Doświadczanie psychozy, nawet bez stosowanego leczenia, wiąże się ze zwięk-
szoną aktywnością prokoagulacyjną. Wynika to prawdopodobnie ze wzrostu wydzie-
lania adrenaliny, która nasila mechanizmy koagulacyjne. Zjawisko to znajduje także 
odzwierciedlenie w badaniach laboratoryjnych. W przebiegu ostrej psychozy stwierdza 
się istotny statystycznie wzrost parametrów związanych z procesem krzepnięcia: 
D-dimerów, P-selektyny, ekspresji płytkowych receptorów GPIIb/IIIa [8]. Dodatko-
wo u pacjentów z zaburzeniami psychotycznymi stwierdzono częstsze występowanie 
przeciwciał antykardiolipinowych oraz antykoagulantu toczniowego w porównaniu 
z grupą kontrolną. Oba te związki należą do tzw. przeciwciał antyfosfolipidowych 
(APLA) i są czynnikami ryzyka żylnych powikłań zakrzepowo-zatorowych i zakrze-
picy tętniczej. Włączenie leczenia przeciwpsychotycznego powodowało wzrost liczby 
pacjentów, u których pojawiły się APLA [9]. Stres emocjonalny i lęk, towarzyszące 
wielu chorobom psychicznym, zwiększają produkcję kortyzolu i katecholamin, które 
uszkadzają śródbłonek naczyniowy, co również skutkuje nadmierną aktywacją układu 
krzepnięcia [10, 11].

Innym rozpatrywanym czynnikiem ryzyka ŻChZZ jest zwiększone stężenie homo-
cysteiny, która przez uszkadzanie śródbłonka naczyniowego oraz zmiany w składzie 
krwi ma działanie prozakrzepowe [12]. Hiperhomocysteinemie obserwowano u pa-
cjentów z depresją oraz otępieniem [13, 14].

3.2. Ryzyko w zależności od rozpoznania psychiatrycznego

W badaniach oceniano także ryzyko ŻChZZ w odniesieniu do poszczególnych 
rozpoznań psychiatrycznych. W 2020 roku ukazała się metaanaliza dotycząca ryzyka 
ŻChZZ u pacjentów psychiatrycznych obejmująca badania opublikowane w latach 
1998–2019. Wyniki wskazują, że ryzyko ŻChZZ u osób z zaburzeniami psychicznymi 
jest wyższe niż w populacji ogólnej i wynosi odpowiednio: dla zaburzeń psychotycz-
nych 1,29–2,2, dla choroby afektywnej dwubiegunowej 1,22–2,14, dla epizodu depresji 
1,29 oraz dla zaburzeń lękowych 1,14–1,49 [15].

Niewątpliwie ryzyko współchorobowości somatycznej, w tym ZP, wzrasta u pa-
cjentów psychiatrycznych pośrednio także w wyniku nieprawidłowych nawyków, 
takich jak: palenie tytoniu, mała aktywność fizyczna, niewłaściwa dieta.

3.3. Zespół katatoniczny

Towarzyszące zaburzeniom psychicznym objawy katatoniczne wiążą się ze wzro-
stem ryzyka powikłań somatycznych, w tym ZP, która jest częstą przyczyną zgonów 
w tej grupie pacjentów [16]. Stupor oraz odmowa przyjmowania posiłków i płynów, 
występujące w zespole katatonicznym, skutkują przedłużającym się bezruchem i ryzy-
kiem odwodnienia, co prowadzi do zwolnienia przepływu krwi i nadkrzepliwości. Ob-
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jawy psychotyczne i lękowe, często obecne w przebiegu choroby podstawowej, mogą 
z kolei powodować zwiększoną aktywność koagulacyjną oraz uszkodzenie śródbłonka 
naczyniowego w wyniku zwiększonego wydzielania katecholamin i kortyzolu [10, 
11]. Elementy te współtworzą triadę Virchowa, a więc podstawę patogenezy ŻChZZ.

W 1995 roku opublikowano przegląd piśmiennictwa, w którym przedstawiono 
20 przypadków zgonów z powodu ZP, potwierdzonej badaniem sekcyjnym. Wszystkie 
przypadki dotyczyły pacjentów chorujących na schizofrenię, z aktualnie występują-
cym zespołem katatonicznym, utrzymującym się powyżej 2 tygodni. Przebieg ZP był 
przeważnie bezobjawowy. Nie stwierdzono wcześniej żadnych czynników ryzyka ZP. 
Dodatkowo opisano dwa nowe przypadki nagłych zgonów młodych kobiet z rozpo-
znaniem katatonii [17].

W retrospektywnym badaniu analizowano dokumentację medyczną pacjentów 
zmarłych w latach 2002–2016 w szpitalach psychiatrycznych w stanie Kentucky 
w Stanach Zjednoczonych – 6 z 96 zgonów dotyczyło pacjentów ze stuporem kata-
tonicznymi. U wszystkich zgon nastąpił nagle, a w badaniu sekcyjnym potwierdzono 
ZP. W badaniu dodatkowo analizowano, ilu spośród zmarłych pacjentów udałoby 
się uratować przez odpowiednią modyfikację postępowania, wykazując 19 takich 
przypadków. Wśród nich znalazło się 6 pacjentów z objawami katatonicznymi (czyli 
wszystkie przypadki z tym rozpoznaniem), co pozwala wnioskować, że ZP w tej 
grupie pacjentów jest najczęstszą przyczyną zgonów możliwych do uniknięcia [18].

W oddziale psychiatrycznym szpitala w Japonii prowadzono badanie polegające 
na oznaczaniu D-dimeru u pacjentów z podejrzeniem objawowej ŻChZZ lub z ry-
zykiem bezobjawowej ŻChZZ. W wypadku wartości D-dimerów powyżej 1 µg/ml 
wykonywano TK z kontrastem. Następnie porównano wyniki u pacjentów z objawami 
katatonicznymi i bez nich. W drugiej grupie porównywano dodatkowo przypadki, 
w których stosowano unieruchomienie, oraz te, w których nie było to konieczne. 
Podczas 8-letniego okresu obserwacji ŻChZZ rozpoznano u 2,3% hospitalizowanych 
pacjentów, z czego niemal wszystkie (97,4%) przypadki przebiegały bezobjawowo. 
Aż u 76,9% pacjentów z ŻChZZ potwierdzono ZP. ŻChZZ obserwowano u 61,1% 
pacjentów z objawami katatonii, u 4,1% pacjentów bez objawów katatonii, u których 
stosowano unieruchomienie, oraz u 1,2% pacjentów bez objawów katatonii i bez 
stosowanego unieruchomienia. Udało się wyleczyć wszystkich pacjentów z ŻChZZ, 
u których wdrożono leczenie przeciwzakrzepowe. Wyniki tego badania dobitnie 
wskazują, że ryzyko ZP jest zwiększone w grupie pacjentów hospitalizowanych psy-
chiatrycznie, szczególnie wśród chorych z objawami katatonii [4 ].

3.4. Przymus bezpośredni

Specyficznym przede wszystkim dla hospitalizacji psychiatrycznych czynnikiem, 
który może zwiększać ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych, jest stosowanie 
przymusu bezpośredniego w formie unieruchomienia czterokończynowego. W piś-
miennictwie można znaleźć nieliczne opisy przypadków dotyczące tego zagadnienia. 
Dickson i Pollanen [19] opisali trzech pacjentów, którzy zmarli nagle w trakcie sto-
sowania unieruchomienia trwającego 3–5 dni. U pacjentów nie stwierdzono innych 



959Ryzyko zatorowości płucnej w kontekście różnych sytuacji klinicznych

czynników ryzyka zakrzepowo-zatorowego. Badania autopsyjne potwierdziły ZP. 
Pośmiertnie wykonano badania genetyczne w kierunku mutacji czynnika V Leiden 
i protrombiny, wyniki były ujemne. Autorzy z Włoch przedstawili natomiast przypa-
dek 34-letniego mężczyzny chorującego na schizofrenię, u którego nie stwierdzono 
czynników ryzyka ŻChZZ, a z powodu zachowań agresywnych zastosowano wobec 
niego unieruchomienie przez 6 dni. Po tym czasie stan pacjenta nagle się pogorszył. 
Rozpoznano ZP. Pomimo wdrożenia terapii fibrynolitycznej oraz leczenia heparyną 
niefrakcjonowaną pacjent zmarł [20].

W szpitalu psychiatrycznym w Hongkongu analizowano historie chorób pacjentów 
zmarłych w latach 2010–2014. U 4 z 34 zmarłych pacjentów przyczyną zgonu była 
ZP potwierdzona badaniem autopsyjnym, przy czym 2 z 4 pacjentów przyjmowało 
długoterminowo leki przeciwpsychotyczne. U wszystkich 4 pacjentów stosowano 
unieruchomienie czterokończynowe na krótko przed zasłabnięciem i następowym NZK 
[21]. Oceniano także zależność między czasem trwania unieruchomienia a ryzykiem 
ZP. W opublikowanym w 2021 roku badaniu stwierdzono, że większa łączna liczba 
dni unieruchomienia wiązała się z istotnie wyższym ryzykiem zatorowości płucnej. 
Autorzy artykułu przyczyn tego zjawiska upatrują głównie w tym, że w unierucho-
mionych kończynach dolnych dochodzi do zwolnienia przepływu krwi, co dodatkowo 
przy ograniczonym spożyciu wody prowadzi do nadkrzepliwości [22].

W przeciwieństwie do tych ustaleń Skowronek i wsp. [23] podają, że prawidłowo 
wykonane unieruchomienie pacjenta z zaburzeniami psychicznymi nie wyłącza pompy 
mięśniowej, więc nie powinno prowadzić do zastoju krwi. Z kolei Leibold i wsp. [24] 
sugerują, że unieruchomienie może zwiększać ryzyko zakrzepowo-zatorowe przez 
aktywację innego elementu triady Virchova. Tłumaczą, że pacjenci w unieruchomie-
niu często są pobudzeni, a szarpanie się w pasach może prowadzić do uszkodzenia 
ściany naczynia. W zaproponowanym przez nich algorytmie prewencji pierwotnej 
ŻChZZ u pacjentów hospitalizowanych psychiatrycznie za czynnik ryzyka uznaje się 
unieruchomienie czterokończynowe trwające ≥ 8 h [25].

3.5. Leki przeciwpsychotyczne

Już od wielu lat wiadomo, że stosowanie leków przeciwpsychotycznych (LPP) 
wiąże się ze wzrostem ryzyka zakrzepicy. Pierwsze wzmianki o wpływie tych leków 
na występowanie ŻChZZ pojawiły się niedługo po wprowadzeniu do terapii chlor-
promazyny. W 1965 roku opublikowano artykuł przeglądowy, w którym opisano 49 
takich przypadków [26]. W ciągu następnych lat pojawiały się kolejne doniesienia, 
które potwierdzały te ustalenia. Konsekwencją było umieszczanie informacji o ryzyku 
ŻChZZ w charakterystyce produktu leczniczego każdego dostępnego na rynku LPP.

Zwiększone ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych wykazano dla obu gene-
racji LPP, przy czym ryzyko to jest większe przy podawaniu LPP II generacji (neuro-
leptyków atypowych) w porównaniu z podawaniem LPP I generacji (neuroleptyków 
klasycznych). Wśród neuroleptyków klasycznych większe prawdopodobieństwo roz-
woju ŻChZZ dotyczy leków o niskiej sile działania w porównaniu z tymi o wysokiej 
sile działania. Stosowanie kombinacji LPP I i II generacji obarczone jest ryzykiem 
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zakrzepowo-zatorowym zbliżonym do ryzyka ustalonego dla pojedynczego LPP 
II generacji. Na podstawie tych danych autorzy sugerują, że w razie konieczności 
doraźnego zastosowania LPP bezpieczniejszą opcją terapeutyczną jest jednorazowe 
użycie LPP I zamiast LPP II generacji lub leczenia skojarzonego [27]. Największe 
ryzyko ŻChZZ stwierdzano dla klozapiny. Inne LPP najczęściej wymieniane w kon-
tekście ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych to głównie olanzapina i rysperydon, 
a także sertindol, kwetiapina i zuklopentyksol [28]. Ryzyko zakrzepowo-zatorowe 
przy podawaniu LPP wzrasta wraz z rosnącą dawką oraz w wypadku politerapii 
[29]. Aktualne badania nie precyzują, który z LPP wiąże się z najniższym ryzykiem 
ŻChZZ. Wydaje się, że arypiprazol może być bezpieczniejszą alternatywą u pacjen-
tów z grupy ryzyka [30].

Przedstawiono wiele hipotez na temat patogenezy powstawania zakrzepicy w trak-
cie leczenia środkami przeciwpsychotycznymi. Najprawdopodobniej mechanizmy 
prowadzące do tego powikłania są różne dla poszczególnych grup leków, co wynika 
z różnych mechanizmów ich działania przeciwpsychotycznego. LPP I generacji działają 
prozakrzepowo przez zwiększenie agregacji płytek krwi oraz poziomu przeciwciał 
antyfosfolipidowych. Wywierają także silne działanie sedujące, co przez zmniejszenie 
aktywności fizycznej prowadzi do zwolnienia przepływu krwi [31]. LPP II generacji 
zwiększają ryzyko ŻChZZ pośrednio poprzez działania niepożądane w postaci ob-
jawów zespołu metabolicznego oraz przyrost masy ciała. Mogą wywoływać efekt 
prozakrzepowy także w wyniku zwiększania agregacji płytek krwi. Takie działanie 
opisano dla klozapiny [32]. Częstym działaniem niepożądanym neuroleptyków jest 
hiperprolaktynemia. Prolaktyna jest silnym koaktywatorem zależnej od adenozyno-
difosforanu (ADP) agregacji płytek krwi, przez co jej zwiększony poziom sprzyja 
powstawaniu zakrzepicy żylnej i tętniczej [33].

Badania wskazują, że ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych jest największe 
na początku leczenia przeciwpsychotycznego (przez pierwsze 3 miesiące) i z czasem 
maleje [34]. W metaanalizie z 2021 roku ujawniono, że przy używaniu LPP ryzyko ZP 
i ŻChZZ u pacjentów młodszych (< 60. roku życia) jest 3-krotnie wyższe w porównaniu 
z osobami starszymi (> 60. roku życia) [27]. Może to wynikać ze stosowania niższych 
dawek LPP u osób starszych oraz z tego, że większość chorób wymagająca wdrożenia 
LPP rozpoczyna się w młodym wieku, a jak wspomniano wcześniej – powikłania 
zakrzepowo-zatorowe obserwowano najczęściej na początku terapii.

Niektóre dane sugerują, że leki podawane w postaci iniekcji (krótko działających 
lub w formie depot) mogą wiązać się z większym ryzkiem ŻChZZ niż leki w formie 
doustnej [34].

3.6. Leki przeciwdepresyjne

W 2017 roku opublikowano wyniki dużego badania prospektywnego przeprowa-
dzonego w Wielkiej Brytanii pod nazwą The Million Women Study. Jego celem było 
m.in. udzielenie odpowiedzi na pytanie, czy zwiększone ryzyko ŻChZZ u pacjentek 
z depresją wynika z samej choroby, czy też jest efektem farmakoterapii. Badane kobiety 
zostały podzielone na cztery grupy:
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(1) no treatment/no drugs – grupa kontrolna: kobiety, które nie były leczone 
z powodu depresji i nie przyjmowały leków przeciwdepresyjnych (LPD) lub 
innych leków psychotropowych w ciągu ostatnich 4 tygodni;

(2) treatment/no drugs – kobiety, które były leczone z powodu depresji, ale nie 
przyjmowały LPD lub innych leków psychotropowych w ciągu ostatnich 
4 tygodni;

(3) antidepressants – kobiety, które przyjmowały LPD w ciągu ostatnich 4 tygodni;
(4) other psychotropics – kobiety, które przyjmowały inne leki psychotropowe 

w ciągu ostatnich 4 tygodni.

Stwierdzono zwiększone ryzyko ŻChZZ w grupach 3. i 4. w porównaniu z grupą 1. 
(grupa kontrolna) oraz z grupą 2. U kobiet, które były leczone z powodu depresji, ale 
nie przyjmowały LPD lub innych leków psychotropowych (grupa 2.), ryzyko ŻChZZ 
było nieznacznie zwiększone. Można na tej podstawie wnioskować, że farmakoterapia 
LPD lub lekami psychotropowymi z innych grup bardziej predysponuje do rozwoju 
zakrzepicy niż sama depresja jako taka. Badano także ryzyko związane z przyjmowa-
niem LPD z konkretnych grup. Wśród kobiet, które przyjmowały LPD, wyodrębniono 
trzy kategorie: trójcykliczne leki przeciwdepresyjne (TLPD), inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny (SSRI) oraz inne LPD, jednak nie wykazano znaczących różnic 
między tymi grupami [35].

Natomiast w metaanalizie z 2019 roku nie wykazano związku między lekami 
z grupy SSRI a ryzykiem ŻChZZ. Stwierdzono, że TLPD mogą wiązać się ze zwięk-
szonym ryzykiem ŻChZZ, lecz jakość dowodów była bardzo niska [36].

3.7. Terapia elektrowstrząsowa

Pojedyncze opisy przypadków sugerują związek zabiegów elektrowstrząsowych 
(EW) z wystąpieniem ZP. Prawdopodobnie, pomimo stosowania sukcynylocholiny, 
uogólniony napad drgawkowy w trakcie EW wywołuje skurcze mięśni, które mogą 
przemieścić zlokalizowany obwodowo skrzep [37]. W 2019 roku opisano przypadek 
mężczyzny, u którego ZP wystąpiła w trakcie serii zabiegów EW. Pacjent miał liczne 
czynniki ryzyka zakrzepowo-zatorowego (otyłość, zmniejszona aktywność ruchowa, 
depresja i wprowadzone leki przeciwdepresyjne), ale według obowiązujących algoryt-
mów nie kwalifikował się do profilaktyki przeciwzakrzepowej. Dzięki natychmiastowej 
interwencji pacjent przeżył, a po ustabilizowaniu stanu somatycznego i włączeniu 
leczenia przeciwkrzepliwego kontynuowano u niego zabiegi EW z dobrym efektem 
i bez dalszych powikłań [38].

Niewątpliwie stany, które są wskazaniem do zabiegów EW, takie jak np. katato-
nia, wiążą się ze zwiększonym ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych. Należy 
u tych chorych zwrócić szczególną uwagę na objawy ZŻG. W razie rozpoznania 
ZŻG u pacjenta kwalifikowanego do zabiegów EW istotne jest określenie lokalizacji 
zakrzepicy. W porównaniu z zakrzepicą dystalną postać proksymalna łączy się ze 
zdecydowanie większym ryzykiem masywnej ZP, a jej pierwszym objawem może być 
nagłe zatrzymanie krążenia. Stwierdzono, że EW można bezpiecznie wykonywać u pa-
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cjentów z dystalną ZŻG leczonych lekami przeciwzakrzepowymi, natomiast u chorych 
z proksymalną ZŻG należy kontynuować leczenie przeciwzakrzepowe i rozpocząć 
zabiegi EW dopiero po ustąpieniu zakrzepicy [39]. Seria przypadków opublikowana 
przez Inagawę i wsp. [40] także potwierdza te obserwacje.

4. Profilaktyka

Nie zatwierdzono do tej pory skali do oceny ryzyka ŻChZZ uwzględniającej 
czynniki specyficzne dla pacjentów psychiatrycznych. Opublikowano propozycję 
algorytmu prewencji pierwotnej ŻChZZ u pacjentów hospitalizowanych psychia-
trycznie [25] oraz u chorych z zaburzeniami psychicznymi w wieku podeszłym [41]. 
Narzędziem uwzględniającym przyjmowanie leków przeciwpsychotycznych jest 
również kalkulator ryzyka QThrombosis®-2018 [42], dostępny online pod adresem: 
http://qthrombosis.org.

Polskie wytyczne dotyczące ŻChZZ nie odnoszą się do pacjentów z zaburzeniami 
psychicznymi. Należy więc kierować się rekomendacjami dla chorych leczonych 
zachowawczo, u których do oceny ryzyka ŻChZZ używa się skali padewskiej. 
Skala ta opiera się na ocenie 11 czynników ryzyka ŻChZZ punktowanych od 1 do 
3. Uzyskanie przez pacjenta sumarycznej liczby punktów ≥ 4 wskazuje na duże 
ryzyko ŻChZZ i stanowi wskazanie do wdrożenia profilaktyki przeciwzakrzepowej 
[43]. Wytyczne profilaktyki zakrzepowo-zatorowej opublikowane przez National 
Institute for Health and Care Excellence (NICE) uwzględniają pacjentów z zaburze-
niami psychicznymi, jednak rekomendują ocenę ryzyka taką samą jak u pacjentów 
internistycznych [7]. Oceny ryzyka zakrzepowo-zatorowego należy dokonać przy 
pierwszym badaniu pacjenta, a następnie każdorazowo przy zmianie stanu pacjenta 
lub po uzyskaniu dodatkowych informacji z wywiadu, które mogą mieć znaczenie 
w kalkulacji ryzyka.

Profilaktykę pierwotną ŻChZZ można podzielić na mechaniczną i farmakologicz-
ną. Metody mechaniczne (pończochy elastyczne i urządzenia do przerywanego ucisku 
pneumatycznego) rekomendowane są u chorych z dużym ryzkiem ŻChZZ, u których 
prawdopodobieństwo krwawienia jest wysokie [43]. W pozostałych przypadkach 
wskazana jest profilaktyka farmakologiczna. U pacjentów psychiatrycznych NICE 
zaleca heparyny drobnocząsteczkowe, a w razie przeciwwskazań do ich stosowania 
– fondaparynuks [7]. Istotnym działaniem profilaktycznym jest także unikanie odwod-
nienia, wdrażanie rehabilitacji ruchowej i mobilizowanie pacjentów do podejmowania 
aktywności fizycznej.

Zakończenie

W wypadku podejrzenia u pacjenta psychiatrycznego ZP należy ocenić jej kliniczne 
prawdopodobieństwo, korzystając ze skal predykcyjnych, np. skali Wellsa. Szczegóły 
procesu diagnostycznego zawierają wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego z 2019 roku dotyczące diagnostyki i postępowania w ostrej zatorowości 
płucnej [44].
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