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A scoring system for thromboembolic risk 
assessment in patients hospitalised on non-surgical 
wards developed by the Polish Working Group
Skala punktowa opracowana przez Polską Grupę Roboczą 
do oceny stopnia zagrożenia powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi 
u pacjentów hospitalizowanych na oddziałach zachowawczych

by the Polish Working Group (Polska Grupa Robocza)

Abstract
Background. In light of insufficient awareness of the dangers associated with the development of thromboem-
bolic complications and of the risk factors for thromboembolism in many patients hospitalised on non-surgical 
wards, experts in the field have developed a scoring system with a view to reducing the incidence of these 
complications and raising awareness of the involved risks among practicing physicians.
Material and methods. The Polish Working Group was established to draw up the scoring system for throm-
boembolic risk assessment. The scoring system discussed in this paper is intended for use only on patients 
admitted to non-surgical wards. The obtained total score forms the basis for including the patient in a particular 
risk group, which is associated with a particular thromboprophylaxis regimen.
Results and conclusions. The scoring system presented in this paper may be a simple tool that could gain 
widespread acceptance among practicing physicians. As the scoring system has not been verified in clinical 
practice, it may only be used supportively for now in the assessment of venous thromboembolism risk.

Key words: scoring system, The Polish Working Group, thromboembolic complications, 
hospitalisation, non-surgical ward

Streszczenie
Wstęp. Ze względu na niedostateczną świadomość zagrożeń związanych z rozwojem powikłań zakrze-
powo-zatorowych oraz czynników ryzyka choroby zakrzepowo-zatorowej występujących u wielu chorych 
hospitalizowanych na oddziałach niezabiegowych eksperci zajmujący się tym zagadnieniem opracowali skalę, 
której celem jest zmniejszenie częstości wymienionych powikłań oraz zwiększenie świadomości zagrożeń z nimi 
związanych wśród lekarzy praktyków.
Materiał i metody. W celu przygotowania skali punktowej służącej ocenie zagrożenia związanego z ryzykiem 
powikłań zakrzepowo-zatorowych powołano Polską Grupę Roboczą. Skalę punktową przeznaczono do oceny 
ryzyka jedynie u pacjentów przyjętych na oddziały zachowawcze. Suma uzyskanych punktów w opracowanej 
skali stanowi podstawę włączenia chorych do grupy ryzyka, co wiąże się z zastosowaniem rekomendowanej 
formy profilaktyki.
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Wstęp
W przeciwieństwie do dyscyplin chirurgicznych 

u większości lekarzy reprezentujących dyscypliny nieza-
biegowe nie istnieje ugruntowana świadomość zagrożeń 
związanych z rozwojem powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych [1]. Powszechna jest również niewiedza i ignoran-
cja dotycząca czynników ryzyka żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej występujących u większości chorych 
hospitalizowanych z różnych przyczyn na oddziałach 
niezabiegowych. 

Celem, jaki stawia sobie środowisko reprezento-
wane przez polskich ekspertów zajmujących się zagad-
nieniem żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, jest 
zmniejszenie częstości powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych, ze śmiertelnym zatorem tętnicy płucnej włącz-
nie, u chorych hospitalizowanych na oddziałach zacho-
wawczych. Cel ten można osiągnąć, gdy zwiększy się 
świadomość zagrożeń związanych z rozwojem żylnej 
choroby zakrzepowo-zatorowej wśród polskich lekarzy 
praktyków. 

Jednym ze sposobów realizacji tego zadania jest 
przygotowanie skali punktowej, dzięki której będzie 
możliwa szybka i prosta ocena stopnia zagrożenia roz-
woju żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Łatwa 
i powtarzalna metoda oceny globalnego zagrożenia 
rozwoju powikłań zakrzepowo-zatorowych umoż-
liwi w każdym przypadku odpowiednią kwalifika-
cję chorego do grupy ryzyka, co będzie się wiązało 
z zastosowaniem rekomendowanej zgodnie z danymi 
z piśmiennictwa najskuteczniejszej formy profilaktyki 
przeciwzakrzepowej. 

Zastosowanie przedstawionego w pracy sche-
matu postępowania, którego jednym z elementów 
jest skala punktowa oceny ryzyka wystąpienia powi-
kłań zakrzepowo-zatorowych (załączona jako aneks 
do artykułu), przez lekarza praktyka spowoduje, że 
u większości chorych ze zwiększonym zagrożeniem 
związanym z rozwojem żylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej (ocenionym za pomocą skali punkto-
wej) zastosuje on metody radykalnie zmniejszające 
częstość zakrzepicy żył głębokich czy zatoru tętnicy 
płucnej.

Introduction
In contrast to surgeons, most doctors representing 

non-surgical specialties are not well aware of the dangers 
associated with the development of thromboembolic 
complications [1]. There is also a widespread lack of 
knowledge and ignorance regarding the risk factors for 
venous thromboembolism (VTE), which are present 
in most patients hospitalised for various reasons on 
non-surgical wards.

The aim of the community represented by Polish 
experts in the field of VTE is to reduce the incidence of 
thromboembolic complications, including fatal pulmo-
nary embolism (PE), in patients hospitalised on non-sur-
gical wards. This may be achieved by increasing the 
awareness of the dangers associated with VTE among 
Polish medical practitioners.

One way of completing this task is to develop 
a scoring system enabling doctors to perform a rapid 
and simple assessment of the risk of VTE. A simple 
and reproducible method for the global assessment of 
thromboembolic risk will make it possible, in each case, 
to assign the patient to the appropriate risk group and 
therefore initiate the most effective form of thrombo-
prophylaxis recommended on the basis of the relevant 
bibliographical data.

The adoption of the management strategy presented 
in this paper, including the scoring system for thromboem-
bolic risk assessment (enclosed as an annex), by practicing 
physicians will allow them to implement methods that 
radically reduce the incidence of deep vein thrombosis 
(DVT) or PE in most of their patients with an increased 
risk of VTE (as determined using the scoring system).

Material and methods
The Polish Working Group was established to devel-

op a scoring system for the assessment of thromboem-
bolic risk. The Group consisted of the most renowned 
Polish researchers dealing with VTE in the broad sense 
(the members of the Polish Working Group are listed 
at the end of the paper).

The Polish Working Group members reviewed the 
available bibliographical data related to the development 

Rezultaty i wnioski. Zaprezentowana skala punktowa może stanowić proste narzędzie powszechnie stosowane 
przez lekarzy praktyków. Skali dotychczas nie sprawdzano w praktyce klinicznej, zatem stanowi ona jedynie 
formę pomocy w ocenie ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej.

Słowa kluczowe: skala punktowa, Polska Grupa Robocza, powikłania zakrzepowo-zatorowe, 
hospitalizacja, oddział niezabiegowy
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of thromboembolic complications in patients hospitali- 
sed on non-surgical wards [1–156].

The scoring system was intended for the assessment 
of the risk of VTE only in patients admitted to non-surgical 
wards for acute conditions or exacerbations of chronic 
conditions. Therefore, the principles presented here are 
not applicable to patients admitted to non-surgical wards 
for follow-up examinations or diagnostic evaluation.

At the plenary meeting of the Polish Working Group, 
which took place in Warsaw, Poland, its members drew 
up an outline of the scoring system. Then, through a dis-
cussion, which was carried out by means of email, the 
members and the corresponding members all prepared 
the final version of the Polish Working Group scoring 
system presented in this paper.

The individual acquired and congenital risk factors 
and the individual clinical situations were assigned speci- 
fic numbers of points. The obtained total score forms the 
basis for including the patient in a particular risk group, 
which is associated with a particular thromboprophylaxis 
regimen recommended by the Polish Working Group.

Results
Disease entities and clinical conditions (group A2) 

the presence of which is associated with an increased 
risk of thromboembolic complications:
—  New York Heart Association (NYHA) class III/IV 

heart failure: 2 points;
—  chronic obstructive pulmonary disease (COPD): 

2 points;
—  acute respiratory failure and exacerbation of chronic 

respiratory failure: 2 points;
—  inflammatory bowel disease: 2 points;
—  rheumatic diseases: 2 points;
—  acute infections: 2 points.

If group A2 disease entities are present, an analysis 
of the additional risk factors from group CR is necessary:
—  age:

a) 40–59 years: 1 point,
b) 60–75 years: 2 points,
c) >75 years: 3 points;

—  complete immobilisation (the patient relieves himself 
in bed): 2 points;

—  partial immobilisation (the patient relieves himself in 
the toilet): 1 point;

—  cancer: 2 points;
—  use of oestrogen or oral contraceptives: 1 point;
—  hormone replacement therapy: 1 points;
—  pregnancy and postpartum: 2 points;
—  history of VTE: 2 points;
—  history of stroke with decreased motor function: 

2 points;

Materiał i metody
W celu przygotowania skali punktowej służącej do 

oceny stopnia zagrożenia związanego z rozwojem powi-
kłań zakrzepowo-zatorowych powołano Polską Grupę 
Roboczą. Składała się ona z najwybitniejszych polskich 
badaczy zajmujących się szeroko pojętą problematyką 
żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (skład grupy ro-
boczej podano na końcu pracy).  

Członkowie Polskiej Grupy Roboczej przeanalizowali 
dostępne dane z piśmiennictwa dotyczące problema-
tyki związanej z rozwojem powikłań zakrzepowo-za-
torowych u chorych hospitalizowanych na oddziałach 
zachowawczych [1–156]. 

Skalę punktową przeznaczono do oceny ryzyka roz-
woju żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej wyłącz-
nie u pacjentów przyjętych na oddziały zachowawcze 
z powodu ostrej choroby lub zaostrzenia schorzenia 
przewlekłego. Przedstawione zasady nie dotyczą więc 
pacjentów przyjętych na oddziały zachowawcze w celu 
wykonania badań kontrolnych lub diagnostycznych. 

Na posiedzeniu plenarnym Polskiej Grupy Robo-
czej, które odbyło się w Warszawie, jej członkowie 
przygotowali wstępny zarys skali punktowej. Następnie 
na drodze debaty, która odbyła się za pośrednictwem 
poczty elektronicznej, członkowie oraz członkowie ko-
respondencyjni ustalili ostateczny kształt skali punktowej 
Polskiej Grupy Roboczej prezentowany w tym artykule. 

Poszczególnym nabytym lub wrodzonym czynni-
kom ryzyka oraz sytuacjom klinicznym przyporządko-
wano odpowiednią liczbę punktów. Suma uzyskanych 
punktów stanowi podstawę włączenia chorego do 
grupy ryzyka, co z kolei wiąże się z zastosowaniem 
rekomendowanej przez Polską Grupę Roboczą formy 
profilaktyki. 

Wyniki 
Jednostki chorobowe i stany kliniczne (grupa A2), 

których wystąpienie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
rozwoju powikłań zakrzepowo-zatorowych: 
—  niewydolność serca klasa III/IV według Nowojor-

skiego Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA) 
— 2 pkt;

—  przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) 
— 2 pkt;

—  niewydolność oddechowa ostra i zaostrzenie prze-
wlekłej — 2 pkt;

—  choroby zapalne jelit — 2 pkt;
—  choroby reumatyczne — 2 pkt;
—  ostra choroba infekcyjna — 2 pkt.

W przypadku wystąpienia jednostek chorobowych 
z grupy A2 konieczna jest analiza dodatkowych czynni-
ków ryzyka z grupy CR:



80

Acta Angiol, 2011, Vol. 17, No. 1

www.angiologia.pl

—  nephrotic syndrome: 2 points;
—  obesity according to body mass index (BMI):

a) BMI: 31–50 kg/m2: 1 point,
b) BMI > 50 kg/m2: 2 points;

—  lower-risk thrombophilia (patients with hetero-
zygous factor V Leiden or prothrombin gene muta-
tion, factor VIII activity exceeding 150%): 1 point;

—  higher-risk thrombophilia (patients with homozygous 
factor V Leiden or prothrombin 20210A gene muta-
tion, antithrombin [AT] deficiency, protein C defi-
ciency, protein S deficiency, antiphospholipid anti-
bodies): 2 points;

—  history of major surgery within the past month of 
more than 1 hour’s duration: 2 points.
Disease entities and clinical conditions the presence 

of which is associated with an increased risk of throm-
boembolic complications (group A4):
—  ischaemic stroke (acute period): 4 points;
—  mechanical ventilation: 4 points;
—  sepsis: 4 points;
—  chemotherapy in combination with antiangiogenic 

agents (e.g. thalidomide, lenalidomide, bevacizu-
mab): 4 points.
If group CR risk factors are present in mechanically 

ventilated patients, increasing the dose of low-molec-
ular-weight heparin (LMWH) should be considered.

Scoring, assignment of the total score 
to the risk group, and the Polish 

Working Group recommendations
Assignment to the risk group is based on the total 

score as follows:
—  2 to 3 points: thromboprophylaxis not mandatory;
—  4 points: the patient requires thromboprophylaxis 

during hospitalisation (recommendations: unfrac-
tionated heparin (UFH), enoxaparin, dalteparin, 
nadroparin, fondaparinux — to be used according 
to the manufacturer’s directions;

—  5 points or more: in mechanically ventilated patients 
hospitalised in intensive care units, increasing the 
dose of LMWH used in the case of 4 points should 
be considered.
In each case, before the initiation of thrombo-

prophylaxis, the presence of contraindications should 
be checked. If contraindications to pharmacological 
prophylaxis exist, the use of physical methods is rec-
ommended [117, 156].

It is recommended that prolongation of primary 
thromboprophylaxis be considered for selected patients 
until 28 days post-discharge with the use of LMWH 
(given subcutaneously once daily according to the manu-
facturer’s recommendations and label) in patients with 

—  wiek:
a) 40–59 lat — 1 pkt,
b) 60–75 lat — 2 pkt,
c) > 75 lat — 3 pkt;

—  unieruchomienie całkowite (pacjent wykonuje 
czynności fizjologiczne w łóżku) — 2 pkt;

—  unieruchomienie częściowe (pacjent wykonuje 
czynności fizjologiczne w toalecie) — 1 pkt; 

—  choroba nowotworowa — 2 pkt;
—  stosowanie estrogenów lub doustnych środków 

antykoncepcyjnych — 1 pkt;
—  hormonalna terapia zastępcza — 1 pkt;
—  ciąża i połóg — 2 pkt;
—  dodatni wywiad w kierunku żylnej choroby zakrze-

powo-zatorowej — 2 pkt;
—  przebyty udar mózgu z upośledzoną sprawnością 

ruchową — 2 pkt;
—  zespół nerczycowy — 2 pkt;
—  otyłość na podstawie wskaźnika masy ciała (BMI):

a) BMI: 31–50 kg/m2 — 1 pkt,
b) BMI > 50 kg/m2 — 2 pkt;

—  trombofilia mniejszego ryzyka (heterozygotycz-
na postać czynnika V Leiden lub mutacji 20210A 
genu protrombiny, zwiększona aktywność czynnika 
VIII > 150%) — 1 pkt;

—  trombofilia większego ryzyka (homozygotyczna 
postać czynnika V Leiden lub mutacji 20210A genu 
protrombiny, niedobór AT, białka C, białka S, obec-
ność przeciwciał antyfosfolipidowych oraz defekty 
złożone) — 2 pkt;

—  przebyty rozległy zabieg operacyjny w ciągu ostat-
niego miesiąca, trwający powyżej 1 godz. — 2 pkt.
Jednostki chorobowe i stany kliniczne, których wy-

stąpienie wiąże się z bardzo wysokim ryzykiem roz-
woju powikłań zakrzepowo-zatorowych (grupa A4), 
obejmują: 
—  niedokrwienny udar mózgu (ostry okres choroby) 

— 4 pkt;
—  leczenie sztuczną wentylacją — 4 pkt;
—  sepsa — 4 pkt;
—  chemioterapia skojarzona z inhibitorami angiogenezy 

(np. talidomid, lenalidomid, bewacyzumab) — 4 pkt.
U chorych leczonych sztuczną wentylacją w przy-

padku współistnienia czynników ryzyka z grupy CR na-
leży rozważyć zwiększenie dawki stosowanej heparyny 
drobnocząsteczkowej. 

Punktacja i przyporządkowanie 
uzyskanej sumy do grupy ryzyka oraz 

rekomendacje Polskiej Grupy Roboczej 
Przyporządkowanie do grupy ryzyka następuje na 

podstawie uzyskanej sumy punktów:
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an acute illness managed conservatively, in whom the risk 
factors of VTE persist and who are simultaneously par-
tially or completely immobile, unless it is associated with 
an unacceptably high risk of haemorrhagic complications.

Pharmacological prophylaxis is defined as the use of 
UFH, LMWHs, and pentasaccharides — according to 
the indications approved in Poland.

The use of acetylsalicylic acid or other antiplatelet 
drugs is not recommended in the prophylaxis of VTE.

Discussion
Most experts believe that the clinical situations men-

tioned in group A4 (ischaemic stroke, mechanical ven-
tilation, sepsis, and chemotherapy in combination with 
antiangiogenic agents [e.g. thalidomide, lenalidomide, 
bevacizumab]) are associated with high thromboembolic 
risk [1, 2, 5, 11, 12, 16, 25, 31, 56, 68, 106–109, 111]. 
Their development (sepsis or stroke) or the neces-
sity of using specific therapy (mechanical ventilation or 
chemotherapy combined with antiangiogenic agents), 
even without the co-existence of other risk factors for 
VTE, requires thromboprophylaxis [1, 2]. These situa-
tions have been assigned 4 points each. A total score of 
4 in the scoring system developed by the Polish Working 
Group mandates thromboprophylaxis.

In mechanically ventilated intubated patients with 
other risk factors (in addition to complete immobilisa-
tion resulting from mechanical ventilation) the Polish 
Working Group recommends increasing the doses of 
LMWHs [110].

In patients diagnosed with group A2 disease entities 
assigned 2 points (NYHA class III/IV heart failure, COPD, 
acute respiratory failure or exacerbation of chronic res-
piratory failure, inflammatory bowel disease, rheumatic 
diseases, acute infections) thromboprophylaxis is used, if 
additional risk factors listed under group CR are present 
[1, 34–105]. These risk factors are assigned from 1 to 
3 points. A total score of 4 or more mandates throm-
boprophylaxis [3, 4, 6–9, 12, 23, 24, 110, 156].

The Polish Working Group recommends the use of 
UFH [13–15, 18, 20], LMWHs  [3, 7, 9, 17, 20–22], and 
pentasaccharides [4] — in accordance with their labels 
— in thromboprophylaxis in patients hospitalised on 
non-surgical wards. In selected cases it is recommended 
that prolongation of treatment with LMWH beyond the 
patient being discharged home be considered [29, 30].

The Polish Working Group does not recommend the 
use of acetylsalicylic acid or other antiplatelet drugs as 
thromboprophylaxis in patients hospitalised on non-sur-
gical wards [156].

While analysing the Polish Working Group’s recom-
mendations, it should be emphasised that its members 

—  2–3 pkt — profilaktyka przeciwzakrzepowa nie jest 
obowiązkowa;

—  4 pkt — w trakcie pobytu w szpitalu chory wymaga 
profilaktyki przeciwzakrzepowej (rekomendacje: 
heparyna niefrakcjonowana, enoksaparyna, daltepa-
ryna, nadroparyna, fondaparynuks — zastosowane 
według zaleceń producenta); 

—  5 pkt i więcej — u pacjentów leczonych sztuczną 
wentylacją na oddziałach intensywnej terapii należy 
rozważyć zwiększenie dawki heparyny drobnoczą-
steczkowej stosowanej przy punktacji wynoszącej 4. 
W każdym przypadku przed zastosowaniem pro-

filaktyki przeciwzakrzepowej należy przeanalizować 
obecność ewentualnych przeciwwskazań. W przypad-
ku przeciwwskazań do profilaktyki z wykorzystaniem 
metod farmakologicznych zaleca się stosowanie metod 
fizykalnych [117, 156]. 

Rekomenduje się rozważenie przedłużenia pierwot-
nej profilaktyki przeciwzakrzepowej do 28 dni u wybra-
nych chorych po wypisie ze szpitala z zastosowaniem 
heparyny drobnocząsteczkowej (podawanej podskórnie 
raz na dobę zgodnie z zaleceniami i rejestracją producen-
ta), u pacjentów z ostrą chorobą leczoną zachowawczo, 
u których utrzymują się czynniki ryzyka żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej i współistnieje całkowite lub 
częściowe unieruchomienie, o ile nie wiąże się to z nie-
możliwym do akceptacji wysokim ryzykiem powikłań 
krwotocznych.  

Pod pojęciem profilaktyki farmakologicznej rozumie 
się stosowanie heparyny niefrakcjonowanej, heparyn 
drobnocząsteczkowych oraz pentasacharydów, zgodnie 
z zarejestrowanymi w Polsce wskazaniami.

W profilaktyce żylnej choroby zakrzepowo-zatoro-
wej nie zaleca się stosowania kwasu acetylosalicylowego 
i innych leków przeciwpłytkowych.

Omówienie wyników 
Większość ekspertów uważa, że wymienione w gru-

pie A4 sytuacje kliniczne [niedokrwienny udar mózgu, 
leczenie sztuczną wentylacją, sepsa oraz stosowanie 
chemioterapii skojarzonej z inhibitorami angiogenezy 
(np. talidomid, lenalidomid, bewacyzumab)] wiążą się 
z dużym ryzykiem rozwoju powikłań zakrzepowo-za-
torowych [1, 2, 5, 11, 12, 16, 25, 31, 56, 68, 106–109, 
111]. Ich pojawienie się (sepsa lub udar mózgu) lub 
konieczność zastosowania określonej terapii (leczenie 
sztuczną wentylacją lub stosowanie chemioterapii sko-
jarzonej z inhibitorami angiogenezy), nawet bez współ-
istnienia innych czynników ryzyka żylnej choroby za-
krzepowo-zatorowej, wymaga zastosowania profilaktyki 
przeciwzakrzepowej [1, 2]. Wymienionym sytuacjom 
przyporządkowano 4 punkty. Uzyskanie 4 punktów 
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consider it appropriate to use the recommended drugs in 
accordance with their approved labels and the manufac-
turer’s recommendations, which are based on phase-III 
clinical trials. If any indication of a given drug is not 
approved, this means that no relevant trials have been 
conducted in this indication and it is therefore difficult 
to predict the therapeutic efficacy of the drug in a given 
clinical setting. It should also be noted that off-label use 
of a drug or use of the drug against the manufacturer’s 
recommendations may be harmful to the patient and 
therefore dangerous to the doctor. This applies both to 
the efficacy and the safety of a given product. It is there-
fore very important that the doctor is familiar with the 
detailed characteristics of the drugs he or she uses. The 
characteristics of the recommended drugs can be found, 
for instance, on www.thrombosis.pl.

The Polish Working Group members hope that the 
presented scoring system will be a simple tool that will 
be commonly used in clinical practice by Polish practi-
tioners. In order to simplify and facilitate the use of the 
scoring system the development of an electronic version, 
including one for mobile phones, has been planned. The 
authors hope that this electronic application for the scor-
ing system will reduce the number of mistakes and errors, 
which unfortunately are so common in Polish hospitals.

The members of the Polish Working Group would 
like to emphasise that the proposed scoring system has 
not been verified in clinical practice, so it should only 
serve as a guide, rather than being obligatory for prac-
titioners, in the assessment of VTE risk.
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Skala punktowa opracowana przez Polską Grupę Roboczą do oceny 
stopnia zagrożenia powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi 

u pacjentów hospitalizowanych na oddziałach zachowawczych

Imię i nazwisko pacjenta:

Grupa A2 Punkty

Niewydolność serca klasa III/IV według NYHA 2

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) 2

Niewydolność oddechowa ostra i zaostrzenie przewlekłej 2

Choroby zapalne jelit 2

Choroby reumatyczne 2

Ostra choroba infekcyjna 2

W przypadku wystąpienia jednostek chorobowych z grupy A2 konieczna jest 
analiza dodatkowych czynników ryzyka z grupy CR  

Grupa CR  

Wiek:

   40–59 lat

   ≥ 60 lat

   > 75 lat

1

2

3

Unieruchomienie całkowite 
(pacjent wykonuje czynności fizjologiczne w łóżku) 

2

Unieruchomienie częściowe 
(pacjent wykonuje czynności fizjologiczne w toalecie) 

1

Choroba nowotworowa 2

Stosowanie estrogenów lub doustnych środków antykoncepcyjnych 1

Hormonalna terapia zastępcza 1

Ciąża i połóg   2

Dodatni wywiad w kierunku żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej 2

Przebyty udar mózgu z upośledzoną sprawnością ruchową 2

Zespół nerczycowy 2

Otyłość:

   BMI > 30 kg/m2

   BMI > 50 kg/m2

1

2

Trombofilia mniejszego ryzyka 
(heterozygotyczna postać czynnika V Leiden lub mutacji 20210A
genu protrombiny, zwiększona aktywność czynnika VIII > 150%)  

1

Trombofilia większego ryzyka
(homozygotyczna postać czynnika V Leiden lub mutacji 20210A
genu protrombiny, niedobór AT, białka C, białka S, obecność
przeciwciał antyfosfolipidowych oraz defekty złożone)   

2

Przebyty rozległy zabieg operacyjny w ciągu ostatniego miesiąca
trwający powyżej 1 godz. 

2

Grupa A4

Niedokrwienny udar mózgu (ostry okres choroby) 4

Leczenie sztuczną wentylacją  4

Sepsa     4

Chemioterapia skojarzona z inhibitorami angiogenezy
(np. talidomid, lenalidomid, bewacyzumab)  

4

U chorych leczonych sztuczną wentylacją w przypadku współistnienia czynników 
ryzyka z grupy CR należy rozważyć zwiększenie dawki stosowanej heparyny 
drobnocząsteczkowej

Jednostki chorobowe i stany kliniczne, których wystąpienie 
wiąże się z bardzo wysokim ryzykiem rozwoju powikłań 
zakrzepowo-zatorowych

Punkty

Punkty

2–3 punkty
Rekomendacje: profilaktyka przeciwzakrzepowa nie jest obowiązkowa 

4 punkty
Rekomendacje: chory w trakcie pobytu w szpitalu wymaga profilaktyki 
przeciwzakrzepowej (heparyna niefrakcjonowana, enoksaparyna, dalteparyna, 
nadroparyna, fondaparynuks zastosowane według zaleceń producenta)

> 4 punktów
Rekomendacje: u pacjentów leczonych sztuczną wentylacją na oddziałach 
intensywnej terapii należy rozważyć zwiększenie dawki heparyny 
drobnocząsteczkowej, stosowanej w przypadku uzyskania 4 punktów

Ocena ryzyka rozwoju powikłań zakrzepowo-zatorowych 



W każdym przypadku przed zastosowaniem profilaktyki przeciwzakrzepowej należy przeanalizować ewentualne 

przeciwwskazania. W przypadku przeciwwskazań do profilaktyki z wykorzystaniem metod farmakologicznych zaleca 

się stosowanie metod fizykalnych. Rekomenduje się rozważenie przedłużenia do 28 dni pierwotnej profilaktyki 

przeciwzakrzepowej z zastosowaniem heparyny drobnocząsteczkowej (podawanej podskórnie 1 raz na dobę zgodnie 

z zaleceniami i rejestracją producenta) u wybranych chorych po wypisie ze szpitala, u pacjentów z ostrą chorobą leczoną 

zachowawczo, u których utrzymują się czynniki ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej i współistnieje całkowite 

lub częściowe unieruchomienie, o ile nie wiąże się to z nieakceptowalnie wysokim ryzykiem powikłań krwotocznych.

Punktacja i przyporządkowanie uzyskanej sumy 
do grupy ryzyka oraz rekomendacje Polskiej Grupy Roboczej

Skład Polskiej Grupy Roboczej

Przewodniczący: prof. Witold Tomkowski

Sekretarz: dr Paweł Kuca

Członkowie (w kolejności alfabetycznej):
prof. Piotr Andziak

prof. Adam Dziki

prof. Rafał Niżankowski

prof. Walerian Staszkiewicz

doc. Jerzy Windyga

prof. Jacek Wroński

Członkowie korespondencyjni (w kolejności alfabetycznej):
prof. Janusz Andres

prof. Jacek Imiela

prof. Arkadiusz Jawień

prof. Jan Kulig

doc. Tomasz Urbanek

Uwaga! Literatura przedmiotu znajduje się w artykule Skala punktowa opracowana przez Polską Grupę Roboczą do oceny stopnia 
zagrożenia powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi u pacjentów hospitalizowanych na oddziałach zachowawczych, Acta Angiologica 2011; 
17: 77–86.
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