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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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Wstep

Zatorowos¢ plucna (ZP) polega na uposledzeniu drozno$ci tetnicy ptucnej lub
czesci jej rozgatezien przez materiat zatorowy, ktory w 90% przypadkow stanowia
skrzepliny pochodzace z zyt glgbokich konczyn dolnych. ZP oraz zakrzepica zyt
glebokich (ZZG) tworza zylna chorobe zakrzepowo-zatorowg (ZChZZ), ktéra jest
trzecia co do czestosci wystepowania, po zawale migsnia sercowego i udarze moézgu,
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chorobg uktadu krazenia. Zapadalno$¢ na ZP wynosi 39-115 przypadkow na 100 000
0soOb rocznie [1]. Ostra ZP to jeden z czgstszych stanéw kardiologicznych zwigzanych
z bezposrednim zagrozeniem zycia, a niewlasciwie leczona obarczona jest Smiertel-
noscig siegajaca 30% [2]. ZChZZ i jej nastepstwa stanowig najczestsza przyczyne
zgonow szpitalnych potencjalnie mozliwa do uniknigcia [3].

Ryzyko ZChZZ jest wyzsze u pacjentow psychiatrycznych w poréwnaniu z po-
pulacja ogdlng, a ZP jest czestym zjawiskiem w tej grupie pacjentow [4]. W jednym
z badan wykazano, ze pacjenci z rozpoznaniem choroby psychicznej doswiadczaja
pozaszpitalnego naglego zatrzymania krazenia (NZK) z powodu ZP dziewieciokrotnie
cze$ciej niz pacjenci bez takiego rozpoznania [5]. Ishida i wsp. [6] zbadali takze odsetek
wspotwystepujacych zaburzen psychicznych w dwodch grupach pacjentow: z ZP oraz
z zawalem mig$nia sercowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Stwierdzono, ze
odsetek pacjentdow z zaburzeniami psychicznymi byt istotnie wyzszy wérdd pacjentow
z ZP niz wérod pacjentow ze STEMI. Mimo to wydaje si¢, ze w praktyce klinicznej
ZP poswigca si¢ nadal mniej uwagi jako potencjalnej przyczynie zgonow w tej gru-
pie chorych. U pacjentéw psychiatrycznych wystepuja dodatkowe czynniki ryzyka
zakrzepowo-zatorowego, ktore nie s3 uwzgledniane w skalach stuzacych do szacowania
ryzyka ZChZZ, zwykle s3 tez pomijane w opracowaniach dotyczacych tej choroby.

1. Patogeneza

Podstawg patogenezy ZChZZ jest opisana przez Rudolfa Virchowa triada czyn-
nikow predysponujacych do jej wystapienia, ktorg tworza: uszkodzenie sroédbtonka
naczyniowego, zmiany w sktadzie krwi prowadzace do nadmiernej krzepliwosci oraz
zwolnienie przeptywu krwi.

W ponad 90% przypadkoéw przyczyng ZP jest materiat zatorowy z zyt glgbokich
konczyn dolnych. Skrzepliny zlokalizowane w tych zytach moga odrywac si¢ od $cia-
ny naczynia i z pradem krwi dociera¢ do krazenia plucnego. Jednoczesne oderwanie
skrzeplin o duzej objgtosci moze powodowaé masywny zator skutkujacy blokada
przeptywu krwi przez krazenie plucne. Wowczas pierwszg manifestacja ZP jest NZK.
W pozostatych wypadkach nasilenie objawow zalezne jest od iloéci materiatu zatoro-
wego oraz indywidualnej rezerwy uktadu sercowo-naczyniowego.

2. Obraz Kkliniczny

U okoto 50% pacjentow ZP przebiega bezobjawowo i jest wykrywana przypadkowo
podczas innych badan lub sekcji zwlok. U pozostatych pacjentow objawy sg niespe-
cyficzne i mogg sugerowac wiele innych jednostek chorobowych. Najczestsze objawy
podmiotowe ZP to: dusznos¢, bol w klatce piersiowej, kaszel, stan przedomdleniowy/
omdlenie oraz krwioplucie. W badaniu przedmiotowym u ponad potowy pacjentow
stwierdza si¢ tachypnoe, tachykardi¢ oraz zmniejszenie saturacji krwi tetniczej tlenem.
U ¥4 chorych na ZP obecne s3 objawy ZZG: obrzek podudzia, bol i bolesnos¢ uciskowa
lydki, wzrost ucieplenia konczyny, poszerzenie zyt powierzchownych utrzymujace si¢
po uniesieniu konczyny, stan podgoraczkowy/goraczka [2, 7].
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3. Czynniki ryzyka zakrzepowo-zatorowego w psychiatrii
3.1. Objawy zaburzen psychicznych

Doswiadczanie psychozy, nawet bez stosowanego leczenia, wiaze si¢ ze zwigk-
szong aktywnoscig prokoagulacyjna. Wynika to prawdopodobnie ze wzrostu wydzie-
lania adrenaliny, ktéra nasila mechanizmy koagulacyjne. Zjawisko to znajduje takze
odzwierciedlenie w badaniach laboratoryjnych. W przebiegu ostrej psychozy stwierdza
si¢ istotny statystycznie wzrost parametréw zwigzanych z procesem krzepnigcia:
D-dimerow, P-selektyny, ekspres;ji ptytkowych receptorow GPIIb/Illa [8]. Dodatko-
WO u pacjentow z zaburzeniami psychotycznymi stwierdzono czgstsze wystepowanie
przeciwciat antykardiolipinowych oraz antykoagulantu toczniowego w pordwnaniu
z grupa kontrolng. Oba te zwigzki nalezg do tzw. przeciwcial antyfosfolipidowych
(APLA) i sa czynnikami ryzyka zylnych powiktan zakrzepowo-zatorowych i zakrze-
picy tetniczej. Wigczenie leczenia przeciwpsychotycznego powodowato wzrost liczby
pacjentow, u ktérych pojawilty si¢ APLA [9]. Stres emocjonalny i Ik, towarzyszace
wielu chorobom psychicznym, zwickszaja produkcje kortyzolu i katecholamin, ktore
uszkadzajg §rodbtonek naczyniowy, co rowniez skutkuje nadmierng aktywacjg uktadu
krzepnigcia [10, 11].

Innym rozpatrywanym czynnikiem ryzyka ZChZZ jest zwigkszone stezenie homo-
cysteiny, ktéra przez uszkadzanie srodbtonka naczyniowego oraz zmiany w sktadzie
krwi ma dziatanie prozakrzepowe [12]. Hiperhomocysteinemie obserwowano u pa-
cjentow z depresjq oraz otepieniem [13, 14].

3.2. Ryzyko w zalezno$ci od rozpoznania psychiatrycznego

W badaniach oceniano takze ryzyko ZChZZ w odniesieniu do poszczegolnych
rozpoznan psychiatrycznych. W 2020 roku ukazata si¢ metaanaliza dotyczaca ryzyka
ZChZZ u pacjentéw psychiatrycznych obejmujaca badania opublikowane w latach
1998-2019. Wyniki wskazuja, ze ryzyko ZChZZ u 0s6b z zaburzeniami psychicznymi
jest wyzsze niz w populacji ogélnej i wynosi odpowiednio: dla zaburzen psychotycz-
nych 1,29-2,2, dla choroby afektywnej dwubiegunowej 1,22-2,14, dla epizodu depresji
1,29 oraz dla zaburzen lgkowych 1,14-1,49 [15].

Niewatpliwie ryzyko wspotchorobowosci somatycznej, w tym ZP, wzrasta u pa-
cjentow psychiatrycznych posrednio takze w wyniku nieprawidlowych nawykow,
takich jak: palenie tytoniu, mata aktywno$¢ fizyczna, niewlasciwa dieta.

3.3. Zespot katatoniczny

Towarzyszace zaburzeniom psychicznym objawy katatoniczne wigzga si¢ ze wzro-
stem ryzyka powiktan somatycznych, w tym ZP, ktora jest czesta przyczyna zgonow
w tej grupie pacjentow [16]. Stupor oraz odmowa przyjmowania positkow i ptynow,
wystepujace w zespole katatonicznym, skutkujg przedtuzajacym si¢ bezruchem i ryzy-
kiem odwodnienia, co prowadzi do zwolnienia przeptywu krwi i nadkrzepliwo$ci. Ob-
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jawy psychotyczne i Igkowe, czgsto obecne w przebiegu choroby podstawowej, moga
z kolei powodowac zwickszong aktywnosc¢ koagulacyjng oraz uszkodzenie srodbtonka
naczyniowego w wyniku zwigkszonego wydzielania katecholamin i kortyzolu [10,
11]. Elementy te wspottworza triade Virchowa, a wiec podstawe patogenezy ZChZZ.

W 1995 roku opublikowano przeglad piSmiennictwa, w ktorym przedstawiono
20 przypadkow zgondw z powodu ZP, potwierdzonej badaniem sekcyjnym. Wszystkie
przypadki dotyczyly pacjentow chorujacych na schizofrenie, z aktualnie wystgpuja-
cym zespolem katatonicznym, utrzymujacym si¢ powyzej 2 tygodni. Przebieg ZP byt
przewaznie bezobjawowy. Nie stwierdzono wcze$niej zadnych czynnikdéw ryzyka ZP.
Dodatkowo opisano dwa nowe przypadki nagtych zgonow mtodych kobiet z rozpo-
znaniem katatonii [17].

W retrospektywnym badaniu analizowano dokumentacj¢ medyczng pacjentow
zmartych w latach 2002-2016 w szpitalach psychiatrycznych w stanie Kentucky
w Stanach Zjednoczonych — 6 z 96 zgondéw dotyczyto pacjentow ze stuporem kata-
tonicznymi. U wszystkich zgon nastapit nagle, a w badaniu sekcyjnym potwierdzono
ZP. W badaniu dodatkowo analizowano, ilu sposrod zmartych pacjentow udatoby
si¢ uratowac przez odpowiednig modyfikacje postepowania, wykazujac 19 takich
przypadkow. Wsrod nich znalazto sie¢ 6 pacjentéw z objawami katatonicznymi (czyli
wszystkie przypadki z tym rozpoznaniem), co pozwala wnioskowaé, ze ZP w tej
grupie pacjentow jest najczestszg przyczyng zgondw mozliwych do unikniecia [18].

W oddziale psychiatrycznym szpitala w Japonii prowadzono badanie polegajace
na oznaczaniu D-dimeru u pacjentéw z podejrzeniem objawowej ZChZZ lub z ry-
zykiem bezobjawowej ZChZZ. W wypadku wartoéci D-dimeréw powyzej 1 pg/ml
wykonywano TK z kontrastem. Nastepnie porownano wyniki u pacjentow z objawami
katatonicznymi i bez nich. W drugiej grupie porownywano dodatkowo przypadki,
w ktorych stosowano unieruchomienie, oraz te, w ktérych nie bylo to konieczne.
Podczas 8-letniego okresu obserwacji ZChZZ rozpoznano u 2,3% hospitalizowanych
pacjentoéw, z czego niemal wszystkie (97,4%) przypadki przebiegaly bezobjawowo.
Az u 76,9% pacjentéw z ZChZZ potwierdzono ZP. ZChZZ obserwowano u 61,1%
pacjentow z objawami katatonii, u 4,1% pacjentéw bez objawow katatonii, u ktorych
stosowano unieruchomienie, oraz u 1,2% pacjentdw bez objawodéw katatonii 1 bez
stosowanego unieruchomienia. Udato sie wyleczyé wszystkich pacjentow z ZChZZ,
u ktorych wdrozono leczenie przeciwzakrzepowe. Wyniki tego badania dobitnie
wskazuja, ze ryzyko ZP jest zwigckszone w grupie pacjentéw hospitalizowanych psy-
chiatrycznie, szczegolnie wérdd chorych z objawami katatonii [4 ].

3.4. Przymus bezposredni

Specyficznym przede wszystkim dla hospitalizacji psychiatrycznych czynnikiem,
ktory moze zwigkszaé ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych, jest stosowanie
przymusu bezposredniego w formie unieruchomienia czterokonczynowego. W pis-
miennictwie mozna znalez¢ nieliczne opisy przypadkéw dotyczace tego zagadnienia.
Dickson i Pollanen [19] opisali trzech pacjentow, ktorzy zmarli nagle w trakcie sto-
sowania unieruchomienia trwajacego 3—5 dni. U pacjentéw nie stwierdzono innych
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czynnikow ryzyka zakrzepowo-zatorowego. Badania autopsyjne potwierdzily ZP.
Posmiertnie wykonano badania genetyczne w kierunku mutacji czynnika V Leiden
1 protrombiny, wyniki byty ujemne. Autorzy z Wtoch przedstawili natomiast przypa-
dek 34-letniego mezczyzny chorujgcego na schizofrenie, u ktorego nie stwierdzono
czynnikow ryzyka ZChZZ, a z powodu zachowan agresywnych zastosowano wobec
niego unieruchomienie przez 6 dni. Po tym czasie stan pacjenta nagle si¢ pogorszyt.
Rozpoznano ZP. Pomimo wdrozenia terapii fibrynolitycznej oraz leczenia heparyng
niefrakcjonowang pacjent zmart [20].

W szpitalu psychiatrycznym w Hongkongu analizowano historie chorob pacjentow
zmartych w latach 2010-2014. U 4 z 34 zmartych pacjentéw przyczyng zgonu byta
ZP potwierdzona badaniem autopsyjnym, przy czym 2 z 4 pacjentdw przyjmowato
dlugoterminowo leki przeciwpsychotyczne. U wszystkich 4 pacjentéw stosowano
unieruchomienie czterokonczynowe na krétko przed zastabnieciem i nastgpowym NZK
[21]. Oceniano takze zalezno$¢ miedzy czasem trwania unieruchomienia a ryzykiem
ZP. W opublikowanym w 2021 roku badaniu stwierdzono, ze wigksza laczna liczba
dni unieruchomienia wigzata si¢ z istotnie wyzszym ryzykiem zatorowosci plucnej.
Autorzy artykulu przyczyn tego zjawiska upatruja gtownie w tym, ze w unierucho-
mionych konczynach dolnych dochodzi do zwolnienia przeptywu krwi, co dodatkowo
przy ograniczonym spozyciu wody prowadzi do nadkrzepliwosci [22].

W przeciwienstwie do tych ustalen Skowronek i wsp. [23] podaja, ze prawidlowo
wykonane unieruchomienie pacjenta z zaburzeniami psychicznymi nie wylacza pompy
mig¢éniowej, wiec nie powinno prowadzi¢ do zastoju krwi. Z kolei Leibold i wsp. [24]
sugeruja, ze unieruchomienie moze zwigkszaé ryzyko zakrzepowo-zatorowe przez
aktywacje innego elementu triady Virchova. Ttumacza, ze pacjenci w unieruchomie-
niu czgsto sg pobudzeni, a szarpanie si¢ w pasach moze prowadzi¢ do uszkodzenia
$ciany naczynia. W zaproponowanym przez nich algorytmie prewencji pierwotnej
ZChZZ u pacjentéw hospitalizowanych psychiatrycznie za czynnik ryzyka uznaje sie
unieruchomienie czterokonczynowe trwajace > 8 h [25].

3.5. Leki przeciwpsychotyczne

Juz od wielu lat wiadomo, ze stosowanie lekéw przeciwpsychotycznych (LPP)
wigze si¢ ze wzrostem ryzyka zakrzepicy. Pierwsze wzmianki o wptywie tych lekow
na wystepowanie ZChZZ pojawity si¢ niedtugo po wprowadzeniu do terapii chlor-
promazyny. W 1965 roku opublikowano artykut przegladowy, w ktorym opisano 49
takich przypadkow [26]. W ciggu nastepnych lat pojawialy sie kolejne doniesienia,
ktoére potwierdzaty te ustalenia. Konsekwencjg byto umieszczanie informacji o ryzyku
ZChZZ w charakterystyce produktu leczniczego kazdego dostepnego na rynku LPP.

Zwigkszone ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych wykazano dla obu gene-
racji LPP, przy czym ryzyko to jest wicksze przy podawaniu LPP II generacji (neuro-
leptykdéw atypowych) w porownaniu z podawaniem LPP I generacji (neuroleptykow
klasycznych). Wsrod neuroleptykdw klasycznych wieksze prawdopodobienstwo roz-
woju ZChZZ dotyczy lekéw o niskiej sile dziatania w poréwnaniu z tymi o wysokiej
sile dziatania. Stosowanie kombinacji LPP I i II generacji obarczone jest ryzykiem



960 Karolina Sapota-Zareba, Tadeusz Nasierowski

zakrzepowo-zatorowym zblizonym do ryzyka ustalonego dla pojedynczego LPP
II generacji. Na podstawie tych danych autorzy sugeruja, ze w razie koniecznosci
doraznego zastosowania LPP bezpieczniejszg opcja terapeutyczng jest jednorazowe
uzycie LPP I zamiast LPP II generacji lub leczenia skojarzonego [27]. Najwigksze
ryzyko ZChZZ stwierdzano dla klozapiny. Inne LPP najczesciej wymieniane w kon-
tekscie ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych to gldwnie olanzapina i rysperydon,
a takze sertindol, kwetiapina i zuklopentyksol [28]. Ryzyko zakrzepowo-zatorowe
przy podawaniu LPP wzrasta wraz z rosngca dawka oraz w wypadku politerapii
[29]. Aktualne badania nie precyzuja, ktory z LPP wiaze si¢ z najnizszym ryzykiem
ZChZZ. Wydaje sig, ze arypiprazol moze by¢ bezpieczniejszg alternatywa u pacjen-
tow z grupy ryzyka [30].

Przedstawiono wiele hipotez na temat patogenezy powstawania zakrzepicy w trak-
cie leczenia $rodkami przeciwpsychotycznymi. Najprawdopodobniej mechanizmy
prowadzace do tego powiktania sg rézne dla poszczegdlnych grup lekdéw, co wynika
z16znych mechanizméw ich dziatania przeciwpsychotycznego. LPP I generacji dziataja
prozakrzepowo przez zwigkszenie agregacji ptytek krwi oraz poziomu przeciwciat
antyfosfolipidowych. Wywierajg takze silne dziatanie sedujace, co przez zmniejszenie
aktywnosci fizycznej prowadzi do zwolnienia przeptywu krwi [31]. LPP II generacji
zwigkszaja ryzyko ZChZZ posrednio poprzez dziatania niepozadane w postaci ob-
jawow zespotu metabolicznego oraz przyrost masy ciata. Mogg wywotywaé efekt
prozakrzepowy takze w wyniku zwickszania agregacji ptytek krwi. Takie dziatanie
opisano dla klozapiny [32]. Czestym dzialaniem niepozadanym neuroleptykow jest
hiperprolaktynemia. Prolaktyna jest silnym koaktywatorem zaleznej od adenozyno-
difosforanu (ADP) agregacji ptytek krwi, przez co jej zwigkszony poziom sprzyja
powstawaniu zakrzepicy zylnej i tetniczej [33].

Badania wskazuja, ze ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych jest najwicksze
na poczatku leczenia przeciwpsychotycznego (przez pierwsze 3 miesigce) 1 z czasem
maleje [34]. W metaanalizie z 2021 roku ujawniono, ze przy uzywaniu LPP ryzyko ZP
i ZChZZ u pacjentéw mlodszych (< 60. roku zycia) jest 3-krotnie wyzsze w poréwnaniu
z osobami starszymi (> 60. roku zycia) [27]. Moze to wynikac¢ ze stosowania nizszych
dawek LPP u 0s6b starszych oraz z tego, ze wigkszo$¢ chordb wymagajaca wdrozenia
LPP rozpoczyna si¢ w mtodym wieku, a jak wspomniano wcze$niej — powiklania
zakrzepowo-zatorowe obserwowano najczgsciej na poczatku terapii.

Niektore dane sugeruja, ze leki podawane w postaci iniekcji (krotko dziatajacych
lub w formie depot) moga wigzaé si¢ z wiekszym ryzkiem ZChZZ niz leki w formie
doustnej [34].

3.6. Leki przeciwdepresyjne

W 2017 roku opublikowano wyniki duzego badania prospektywnego przeprowa-
dzonego w Wielkiej Brytanii pod nazwa The Million Women Study. Jego celem byto
m.in. udzielenie odpowiedzi na pytanie, czy zwickszone ryzyko ZChZZ u pacjentek
z depresja wynika z samej choroby, czy tez jest efektem farmakoterapii. Badane kobiety
zostaty podzielone na cztery grupy:
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(1) no treatment/no drugs — grupa kontrolna: kobiety, ktére nie byly leczone
z powodu depres;ji i nie przyjmowaty lekéw przeciwdepresyjnych (LPD) lub
innych lekéw psychotropowych w ciagu ostatnich 4 tygodni;

(2) treatment/no drugs — kobiety, ktore byty leczone z powodu depresji, ale nie
przyjmowaty LPD lub innych lekow psychotropowych w ciggu ostatnich
4 tygodni;

(3) antidepressants —kobiety, ktdre przyjmowaly LPD w ciggu ostatnich 4 tygodni;

(4) other psychotropics — kobiety, ktore przyjmowaty inne leki psychotropowe
w ciagu ostatnich 4 tygodni.

Stwierdzono zwigkszone ryzyko ZChZZ w grupach 3. i 4. w poréwnaniu z grupg 1.
(grupa kontrolna) oraz z grupa 2. U kobiet, ktére byty leczone z powodu depresji, ale
nie przyjmowaty LPD lub innych lekéw psychotropowych (grupa 2.), ryzyko ZChZZ
bylo nieznacznie zwigkszone. Mozna na tej podstawie wnioskowac, ze farmakoterapia
LPD lub lekami psychotropowymi z innych grup bardziej predysponuje do rozwoju
zakrzepicy niz sama depresja jako taka. Badano takze ryzyko zwigzane z przyjmowa-
niem LPD z konkretnych grup. Wéréd kobiet, ktore przyjmowaty LPD, wyodrebniono
trzy kategorie: trojcykliczne leki przeciwdepresyjne (TLPD), inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny (SSRI) oraz inne LPD, jednak nie wykazano znaczacych roznic
mi¢dzy tymi grupami [35].

Natomiast w metaanalizie z 2019 roku nie wykazano zwiazku mig¢dzy lekami
z grupy SSRI a ryzykiem ZChZZ. Stwierdzono, ze TLPD mogg wigza¢ sie ze zwigk-
szonym ryzykiem ZChZZ, lecz jako$¢ dowodoéw byta bardzo niska [36].

3.7. Terapia elektrowstrzasowa

Pojedyncze opisy przypadkdéw sugeruja zwigzek zabiegéw elektrowstrzasowych
(EW) z wystapieniem ZP. Prawdopodobnie, pomimo stosowania sukcynylocholiny,
uogoblniony napad drgawkowy w trakcie EW wywotuje skurcze miesni, ktdére moga
przemiesci¢ zlokalizowany obwodowo skrzep [37]. W 2019 roku opisano przypadek
mezcezyzny, u ktorego ZP wystapita w trakcie serii zabiegow EW. Pacjent miat liczne
czynniki ryzyka zakrzepowo-zatorowego (otyto$¢, zmniejszona aktywnos¢ ruchowa,
depresja i wprowadzone leki przeciwdepresyjne), ale wedtug obowigzujacych algoryt-
moéw nie kwalifikowat sie do profilaktyki przeciwzakrzepowe;j. Dzieki natychmiastowej
interwencji pacjent przezyt, a po ustabilizowaniu stanu somatycznego i wigczeniu
leczenia przeciwkrzepliwego kontynuowano u niego zabiegi EW z dobrym efektem
1 bez dalszych powiktan [38].

Niewatpliwie stany, ktore sg wskazaniem do zabiegow EW, takie jak np. katato-
nia, wigza si¢ ze zwigkszonym ryzykiem powiktan zakrzepowo-zatorowych. Nalezy
u tych chorych zwroci¢ szczegolng uwage na objawy ZZG. W razie rozpoznania
Z7G u pacjenta kwalifikowanego do zabiegdéw EW istotne jest okreslenie lokalizacji
zakrzepicy. W porownaniu z zakrzepica dystalng postaé¢ proksymalna taczy sie ze
zdecydowanie wickszym ryzykiem masywnej ZP, a jej pierwszym objawem moze by¢
nagle zatrzymanie krazenia. Stwierdzono, ze EW mozna bezpiecznie wykonywac u pa-
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cjentow z dystalng ZZG leczonych lekami przeciwzakrzepowymi, natomiast u chorych
z proksymalng ZZG nalezy kontynuowaé leczenie przeciwzakrzepowe i rozpoczaé
zabiegi EW dopiero po ustgpieniu zakrzepicy [39]. Seria przypadkoéw opublikowana
przez Inagawe 1 wsp. [40] takze potwierdza te obserwacje.

4. Profilaktyka

Nie zatwierdzono do tej pory skali do oceny ryzyka ZChZZ uwzgledniajace;
czynniki specyficzne dla pacjentow psychiatrycznych. Opublikowano propozycje
algorytmu prewencji pierwotnej ZChZZ u pacjentéw hospitalizowanych psychia-
trycznie [25] oraz u chorych z zaburzeniami psychicznymi w wieku podesztym [41].
Narzedziem uwzgledniajagcym przyjmowanie lekow przeciwpsychotycznych jest
réwniez kalkulator ryzyka QThrombosis®-2018 [42], dostgpny online pod adresem:
http://qthrombosis.org.

Polskie wytyczne dotyczace ZChZZ nie odnosza si¢ do pacjentdéw z zaburzeniami
psychicznymi. Nalezy wiec kierowac si¢ rekomendacjami dla chorych leczonych
zachowawczo, u ktorych do oceny ryzyka ZChZZ uzywa sie skali padewskiej.
Skala ta opiera si¢ na ocenie 11 czynnikéw ryzyka ZChZZ punktowanych od 1 do
3. Uzyskanie przez pacjenta sumarycznej liczby punktoéw > 4 wskazuje na duze
ryzyko ZChZZ i stanowi wskazanie do wdrozenia profilaktyki przeciwzakrzepowej
[43]. Wytyczne profilaktyki zakrzepowo-zatorowej opublikowane przez National
Institute for Health and Care Excellence (NICE) uwzgle¢dniaja pacjentow z zaburze-
niami psychicznymi, jednak rekomenduja ocen¢ ryzyka taka sama jak u pacjentow
internistycznych [7]. Oceny ryzyka zakrzepowo-zatorowego nalezy dokona¢ przy
pierwszym badaniu pacjenta, a nast¢pnie kazdorazowo przy zmianie stanu pacjenta
lub po uzyskaniu dodatkowych informacji z wywiadu, ktére moga mieé¢ znaczenie
w kalkulacji ryzyka.

Profilaktyke pierwotng ZChZZ mozna podzieli¢ na mechaniczng i farmakologicz-
ng. Metody mechaniczne (ponczochy elastyczne i urzadzenia do przerywanego ucisku
pneumatycznego) rekomendowane s3 u chorych z duzym ryzkiem ZChZZ, u ktérych
prawdopodobienstwo krwawienia jest wysokie [43]. W pozostatych przypadkach
wskazana jest profilaktyka farmakologiczna. U pacjentéw psychiatrycznych NICE
zaleca heparyny drobnoczasteczkowe, a w razie przeciwwskazan do ich stosowania
— fondaparynuks [7]. Istotnym dziataniem profilaktycznym jest takze unikanie odwod-
nienia, wdrazanie rehabilitacji ruchowej i mobilizowanie pacjentéw do podejmowania
aktywnosci fizyczne;j.

Zakonczenie

W wypadku podejrzenia u pacjenta psychiatrycznego ZP nalezy ocenic jej kliniczne
prawdopodobienstwo, korzystajac ze skal predykcyjnych, np. skali Wellsa. Szczegoly
procesu diagnostycznego zawieraja wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego z 2019 roku dotyczace diagnostyki i postepowania w ostrej zatorowosci
ptucnej [44].
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