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Resumen: 
Se han realizado unas recomendaciones para la profilaxis de la enfermedad tromboembólica venosa en los pacientes con 
enfermedad psiquiátrica. El riesgo está aumentado en este tipo de pacientes y son necesarias unas recomendaciones que 
nos guíen en estos pacientes 
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monar, profilaxis. 
Summary:  
Recommendations have been developed for venous thromboembolic disease prophylaxis in patients with psychiatric ill-
ness. The risk is elevated in these patients, and guidelines are necessary to guide us in managing these patients.  
Keywords: psychiatric illness; venous thromboembolic disease; venous thrombosis, pulmonary embolism, prophylaxis. 
 

INTRODUCCIÓN: 
La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) 

comprende varios procesos patológicos que implican la 
formación, depósito y eventual desprendimiento de trom-
bos venosos compuestos predominantemente de fibrina y 
de hematíes, con un contenido variable de plaquetas y leu-
cocitos. Incluye la trombosis venosa (TV) y la embolia de 
pulmón (EP), siendo esta última la forma más grave de la 
ETV y primera causa prevenible de muerte en pacientes 
hospitalizados.1,2 

La incidencia anual de ETV promedio en Europa os-
cila entre 104 y 183 por 100.000 personas-año. A nivel 
mundial la ETV supone una importante carga de morbi-
mortalidad y constituye la tercera causa de mortalidad car-
diovascular después del infarto agudo de miocardio y el 
accidente cerebrovascular.3,4 

Se han identificado numerosos factores de riesgo aso-
ciados con la ETV, como la inmovilización, la cirugía o 
el cáncer, entre otros. Varios estudios han informado una 
alta prevalencia de ETV en pacientes hospitalizados con 
enfermedades mentales (2.5-25%).5,6,7 Entre lo factores de 
riesgo específicos identificados en este grupo de pacientes 
se encuentran los atribuibles al tratamiento farmacoló-
gico, la movilidad limitada y el empleo de restricciones 
físicas, la catatonia y otros secundarios a la enfermedad 
mental misma. Además, el diagnóstico de la ETV en pa-
cientes con enfermedades mentales puede retrasarse 

debido a dificultades en la comunicación o a la atribución 
de síntomas a causas no somáticas.  

El estrés mental agudo es un elemento característico 
de todas las enfermedades psiquiátricas. En este contexto, 
se ha descrito la relación entre el estrés agudo y un estado 
de hipercoagulabilidad, hiperactivación plaquetaria y de-
fectos en los sistemas de fibrinólisis endógenos. El meca-
nismo fisiopatológico fundamental es la descarga cateco-
laminérgica asociada al estrés. La activación simpática fa-
vorece la liberación de factores de coagulación preforma-
dos a nivel del endotelio, así como su síntesis a nivel he-
pático y provoca, así mismo, un aumento de la activación 
plaquetaria y producción de trombina.8 

A pesar de la evidencia creciente en cuanto al riesgo 
protrombótico que presentan los pacientes con enferme-
dades psiquiátricas, no existen guías específicas y la eva-
luación y utilización de tromboprofilaxis en las Áreas de 
Hospitalización de Psiquiatría continúa siendo, en mu-
chos casos, inadecuada. En una de las auditorías del Ins-
tituto Nacional para la Excelencia en la Salud y la Aten-
ción (NICE) realizada en una sala de hospitalización de 
pacientes psiquiátricos adultos en Inglaterra, se demostró 
que el riesgo de ETV no fue evaluado entre el 63% y el 
83% de los pacientes y, en el periodo de seis meses de 
seguimiento, se diagnosticaron dos eventos trombóticos.9  

Todo lo expuesto anteriormente pone en evidencia la 
necesidad de elaborar protocolos de profilaxis de ETV en 
pacientes psiquiátricos, basado en las guías existentes 
para la evaluación del riesgo en pacientes médicos y 
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quirúrgicos, y que tengan en cuenta los factores de riesgo 
adicionales en este grupo específico de pacientes. 

 

METODOLOGÍA: 
Estas recomendaciones están basadas en las la guías 

de práctica clínica del American College of Chest Physi-
cians (ACCP)  y de la American Society of Hematology 
(ASH) sobre tromboprofilaxis en pacientes médicos.10,11   

Además, se ha incluido la evidencia disponible en lo 
referente al riesgo trombótico y tromboprofilaxis en el pa-
ciente psiquiátrico. Para ello se ha llevado a cabo una re-
visión de la literatura mediante búsquedas en las bases de 
datos electrónicas PubMed y Medline, utilizando el motor 
de búsqueda Web of Science, con el acceso proporcionado 
la red VPN de la Universidad de Castilla-La Mancha 
(UCLM) y la Biblioteca Virtual de Ciencias de la salud de 
Castilla-La Mancha.  

Para la elaboración de la Introducción y contextuali-
zación epidemiológica de la ETV se consultaron los datos 
de estudios poblacionales disponibles, referenciados en el 
apartado “Bibliografía”.  

Los términos MeSH utilizados para la búsqueda es-
tructurada en las bases de datos citadas fueron los siguien-
tes: Psychiatry; Mental Disorders; Embolism and Throm-
bosis; Risk Factors; Catatonie; Antipsychotic Agents; 
Schizophrenia; Prophylaxis; Anticoagulants; Electrocon-
vulsive Therapy.  

Solo se seleccionaron aquellos artículos publicados en 
inglés o castellano y cuyo texto completo estuviese dispo-
nible de forma gratuita utilizando los recursos descritos 
previamente. Se llevó a cabo una lectura activa del Abs-
tract de los resultados obtenidos y se seleccionaron final-
mente los artículos referenciados en el apartado “Biblio-
grafía”. 

RECOMENDACIONES GENERALES DE 
TROMBOPROFILAXIS EN PACIENTES 
EN PACIENTES MÉDICOS: 

La hospitalización constituye un factor de riesgo para 
el desarrollo de ETV. Se estima que hasta el 50% de los 
episodios de ETV se relacionan con un episodio de hospi-
talización actual o reciente por cirugía o enfermedad mé-
dica aguda.  En más de la mitad de los casos los eventos 
trombóticos se producen en pacientes con condiciones 
médicas no quirúrgicas.4 La ETV adquirida en el hospital 
se puede prevenir mediante intervenciones que incluyen 
anticoagulantes y medidas mecánicas, incluidas medias 
de compresión y compresión neumática intermitente. 

Los factores de riesgo de ETV adquirido en el hospital 
incluyen enfermedades médicas agudas, cirugía, cáncer y 
tratamientos oncológicos, inmovilización, traumatismos, 
edad avanzada, obesidad y la presencia de catéteres veno-
sos centrales. La mayor parte de los pacientes que ingre-
san en las plantas de hospitalización presentan, al menos, 
un factor de riesgo, siendo la inmovilización el más fre-
cuente y prevenible.12   

Se han elaborado diferentes escalas que permiten esti-
mar el riesgo trombótico de pacientes con condiciones 
médicas. Las más utilizadas son la Escala de Padua (Tabla 
1), recomendada por el ACCP, y la de IMPROVE para 
ETV (Tabla 2). También se ha propuesto la Escala IM-
PROVE-Bleeding (Tabla 3) para la estimación del riesgo 
hemorrágico que debe plantearse siempre que se evalúe el 
riesgo trombóticoLa hospitalización constituye un factor 
de riesgo para el desarrollo de ETV. Se estima que hasta 
el 50% de los episodios de ETV se relacionan con un epi-
sodio de hospitalización actual o reciente por cirugía o en-
fermedad médica aguda.  En más de la mitad de los casos 
los eventos trombóticos se producen en pacientes con con-
diciones médicas no quirúrgicas.4 La ETV adquirida en el 
hospital se puede prevenir mediante intervenciones que 
incluyen anticoagulantes y medidas mecánicas, incluidas 
medias de compresión y compresión neumática intermi-
tente. 

Los factores de riesgo de ETV adquirido en el hospital 
incluyen enfermedades médicas agudas, cirugía, cáncer y 
tratamientos oncológicos, inmovilización, traumatismos, 
edad avanzada, obesidad y la presencia de catéteres veno-
sos centrales. La mayor parte de los pacientes que ingre-
san en las plantas de hospitalización presentan, al menos, 
un factor de riesgo, siendo la inmovilización el más fre-
cuente y prevenible.12   

Se han elaborado diferentes escalas que permiten esti-
mar el riesgo trombótico de pacientes con condiciones 
médicas. Las más utilizadas son la Escala de Padua (Tabla 
1), recomendada por el ACCP, y la de IMPROVE para 
ETV (Tabla 2). También se ha propuesto la Escala IM-
PROVE-Bleeding (Tabla 3) para la estimación del riesgo 
hemorrágico que debe plantearse siempre que se evalúe el 
riesgo trombótico. 
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Se debe plantear el inicio de tromboprofilaxis en todos 

los pacientes en el momento del ingreso y reevaluar su 
indicación periódicamente mientras este se prolongue. Es 
necesario investigar la presencia de contraindicaciones 
para tromboprofilaxis farmacológica (Tabla 4) y elegir 
según las recomendaciones de las principales guías de 
práctica clínica (GPC). 

  

	
 
Las recomendaciones generales en pacientes médicos 

hospitalizados son las siguientes:  
Si el riesgo de evento trombótico es alto y el de hemo-

rragia bajo, se iniciará tromboprofilaxis farmacológica. 
Si el riesgo de evento trombótico es alto y el de hemo-

rragia también, se iniciarán medidas de profilaxis mecáni-
cas y se reevaluará periódicamente el riesgo de hemorra-
gia, iniciando profilaxis farmacológica en caso de que di-
cho riesgo hasta que el desaparezca.  

La GPC del ACCP10 propone las siguientes recomen-
daciones de profilaxis de ETV en pacientes con condicio-
nes médicas hospitalizados:  

Se recomienda la tromboprofilaxis con heparina de 
bajo peso molecular (HBPM), heparina no fraccionada 
(HNF) o fondaparinux en pacientes con condiciones mé-
dicas agudas hospitalizados (grado 1A).  

La tromboprofilaxis mecánica se recomienda en pa-
cientes con alto riesgo hemorrágico (grado 1A) o como 
complemento a los tratamientos farmacológicos (grado 
2A).  

En ningún caso se considera el empleo de ácido ace-
tilsalicílico como profilaxis farmacológica en monotera-
pia (grado 1A).   

En cuanto a las GPC de la ASH11 hacen hincapié en 
algunos matices en relación con el tipo de fármaco y la 
duración de la tromboprofilaxis:  

En pacientes médicos agudos se recomienda la profi-
laxis farmacológica con HBPM o fondaparinux frente a 
HNF por el mayor riesgo de sangrado de esta última.  

Se recomienda el empleo de HBPM frente a anticoa-
gulantes de acción directa (ACOD) durante el ingreso 
salvo que el paciente reciba ACOD por otro motivo, en 
cuyo caso se debería mantener.  

En pacientes médicos agudos recomienda mantener la 
tromboprofilaxis farmacológica solo durante el periodo 
de hospitalización y no en terapia extendida al alta.  

Las dosis recomendadas en la profilaxis de ETV de las 
distintas heparinas comercializadas se presentan en la Ta-
bla 5.  

 

	
 
En el caso de los pacientes con patología psiquiátrica 

hospitalizados, las recomendaciones que deben seguirse 
son similares al resto de patologías médicas agudas. No 
obstante, y como se comentaba en apartados anteriores, 
presentan una serie de factores de riesgo adicionales de 
ETV propios de la enfermedad y de los tratamientos em-
pleados que deben investigarse y permiten individualizar 
las medidas profilácticas llevadas a cabo en este grupo. 

A continuación se presentan situaciones específicas y 
que requieren especial atención en cuanto a las indicacio-
nes de profilaxis tromboembólica en pacientes con enfer-
medades psiquiátricas.  

 
RESTRICCIONES FÍSICAS: 
La contención o restricción física es un proceso tera-

péutico que consiste en la limitación de la movilidad me-
diante el uso físico o de dispositivos mecánicos que impi-
den o restringen los movimientos. 

En la actualidad, la utilización de restricciones físicas 
queda limitada a aquellos pacientes con un alto nivel de 
agresividad o cuando existe riesgo de lesión, ya sea a sí 
mismo u a otros.  

La práctica de la contención física cada vez se encuen-
tra más limitada por el riesgo potencial que supone sobre 
el paciente, ya que se ha asociado tanto con secuelas trau-
máticas como con lesiones físicas, incluyendo 
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deshidratación, asfixia, lesiones cutáneas, pérdida de 
fuerza y movilidad e incontinencia. Las restricciones tam-
bién han demostrado ser un factor de riesgo de trombosis 
venosa profunda.  

Los resultados de los estudios publicados hasta la fe-
cha muestran que el tratamiento con HBPM es eficaz y 
seguro en la prevención de eventos tromboembólicos du-
rante el periodo de contención. este Otras medidas pre-
ventivas con eficacia demostrada son la hidratación, el 
ejercicio físico regular de las extremidades inferiores y las 
medias de compresión.12,13 

A pesar de la limitada evidencia y el diseño restros-
pectivo de todos los estudios, las recomendaciones sugie-
ren el empleo de heparina profiláctica en pacientes de alto 
riesgo de ETV y cuando se prevea una duración de las 
contenciones físicas superior a 5 días. Tras su retirada, de-
berá evaluarse la presencia de otros factores de riesgo de 
ETV y la indicación de profilaxis se regirá por las reco-
mendaciones generales en el paciente médico agudo. 
12,13,14 

Son necesarios más estudios que avalen la eficacia de 
las medidas no farmacológicas en este grupo de pacientes. 

 
CATATONIA: 
La catatonia es un síndrome psicomotor complejo ca-

racterizado por alteraciones motoras acompañadas de va-
riaciones en el nivel de consciencia y cognitivas. La forma 
retardada se caracteriza por ausencia de actividad, rigidez, 
mutismo y estupor. En el caso de la catatonia excitada, a 
los síntomas clásicos se suma la agitación, oposición y 
agresividad. La catatonia es común entre los pacientes 
hospitalizados con enfermedades psiquiátricas o neuroló-
gicas, con tasas de prevalencia de en torno al 9% en nues-
tro medio.15 

Los pacientes catatónicos suelen experimentar perio-
dos prolongados de inmovilización, lo que aumenta el 
riesgo de estasis sanguínea y, como consecuencia, de TVP 
y EP. Otras complicaciones frecuentes en estos pacientes 
son la aparición de úlceras de decúbito, rabdomiólisis, in-
fecciones, retención urinaria y contracturas en flexión.  

La catatonia retardada es la que se asocia principal-
mente con la presencia de fenómenos trombóticos, con ta-
sas de incidencia de ETV en este grupo que ascienden 
hasta el 25% en aquellos casos en los que se realiza una 
búsqueda activa de TVP y EP.16  

A pesar de la falta de estudios controlados, se sugiere 
el empleo de heparina a dosis profilácticas en pacientes 
con formas retardadas de catatonia. Las profilaxis mecá-
nica podría emplearse en catatonia retardada cuando 
exista una hemorragia activa o el riesgo de esta sea alto. 
En las formas excitadas, la movilización continua de los 
miembros, incluso en pacientes con restricciones físicas, 
podría tener un efecto protector frente al desarrollo de 
TVP y la indicación de profilaxis en este grupo no es tan 
clara. 15,16 

 

 

FÁRMACOS ANTIPSICÓTICOS: 
La asociación entre la exposición a fármacos antipsi-

cóticos y los eventos trombóticos está bien documentada. 
El riesgo es mayor tanto para el desarrollo de TVP como 
de EP. Además, esta relación se ha demostrado para los 
antipsicóticos de primera y de segunda generación, si bien 
los agentes de primera generación de baja potencia pare-
cen aumentar el riesgo de TVE más que los de antipsicó-
ticos alta potencia.17,18,19 

La principal limitación de los metaanálisis que eva-
lúan la asociación entre fármacos antipsicóticos y ETV es 
que no ajustan los resultados por variables confusoras, 
como son la enfermedad psiquiátrica per se o determina-
dos estilos de vida que también pueden contribuir aumen-
tando el riesgo. 

Se desconocen los mecanismos biológicos responsa-
bles del aumento de riesgo de ETV observado en pacien-
tes en tratamiento con fármacos antipsicóticos. Probable-
mente ningún mecanismo por sí solo explique esta asocia-
ción y sea una combinación de factores del huésped y re-
lacionados con el tratamiento los que condicionen el au-
mento del riesgo.  

Los factores relacionados con los antipsicóticos inclu-
yen efectos secundarios comunes del tratamiento como 
son la sedación y la hiperprolactinemia. En el caso de la 
sedación, favorece la inmovilización prolongada y con 
ello el estasis venosa en las extremidades inferiores y 
riesgo de TVP. La prolactina, por su parte, es un potente 
activador de la agregación plaquetaria y su liberación se 
inhibe mediante la secreción continua de dopamina, me-
diada por los receptores D2, desde la hipófisis. Los anti-
psicóticos son antagonistas del receptor D2, siendo la hi-
perprolactinemia un efecto adverso frecuente.  Los anti-
psicóticos de alta potencia y la risperidona son los fárma-
cos que más se han relacionado mientras que  el aripipra-
zol y la clozapina, que tienen actividad agonista parcial y 
baja afinidad por los receptores D2 de dopamina, respec-
tivamente, presentan menos aumento de prolactina.20 Sin 
embargo, la clozapina es uno de los antipsicóticos que 
más se ha relacionado con riesgo de ETV. En este con-
texto, se ha evidenciado un aumento de anticuerpos anti-
fosfolípidos en pacientes en tratamiento con clozapina y 
otros antipsicóticos. No obstante, la repercusión clínica es 
incierta y no existen indicaciones específicas en cuanto al 
cribado o el empleo de medidas profilácticas en estos pa-
cientes.21,22 La proteína C reactiva y otros parámetros de 
inflamación aguda aumentan inicialmente al comenzar el 
tratamiento con clozapina y haloperidol. No obstante, la 
respuesta inflamatoria se ha relacionado con más fuerza 
con eventos tromboembólicos arteriales que venosos, lo 
que hace incierta su implicación clínica.23 

En cuanto a las implicaciones terapéuticas en los usua-
rios de fármacos antipsicóticos, se deben evaluar los fac-
tores de riesgo individuales de ETV e identificar las situa-
ciones de alto riesgo. Como el riesgo es dinámico, debe 
reevaluarse cuando cambien las circunstancias clínicas, 
como por ejemplo durante periodos de hospitalización o 
cirugías. En situaciones de alto riesgo, deben considerarse 
medidas de prevención adecuadas, tanto reducir los 
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factores de riesgo modificables como plantear el inicio de 
tratamiento con heparina profiláctica de acuerdo con las 
directrices generales expuestas en el apartado de “Trom-
boprofilaxis en pacientes médicos”. Además, en pacientes 
de alto riesgo debe reevaluarse la indicación del trata-
miento antipsicótico y suspender el tratamiento si es posi-
ble. Si existe una fuerte indicación de tratamiento, debe 
considerarse el cambio a un antipsicótico con una posible 
menor asociación con TEV. Sin embargo, ningún estudio 
especifica qué antipsicóticos deben evitarse en pacientes 
con alto riesgo de ETV.24,25 
	

TERAPIA ELECTROCONVULSIVA: 
La terapia electroconvulsiva (TEC) es un tratamiento 

que se basa en la estimulación cerebral mediante la gene-
ración y propagación de un estímulo eléctrico que es ca-
paz de producir una crisis convulsiva encefálica contro-
lada, que se traduce en una respuesta neuroquímica. Es 
una intervención muy útil en pacientes con depresión ma-
yor, catatonia y otros trastornos y afecciones psiquiátri-
cas, en especial cuando son refractarios al tratamiento far-
macológico o psicoterápico.26 

La mortalidad estimada de la TEC es de 2,1 muertes 
por cada 100.000 terapias. Las complicaciones más fre-
cuentes son las cardiovasculares, si bien se estima que 
ocurren en menos de un 1% de los pacientes que se some-
ten al tratamiento. Los efectos adversos graves que se aso-
cian a la TEC incluyen arritmias cardiacas, apnea prolon-
gada, broncoaspiraciones, dificultad respiratoria, parálisis 
prolongada y convulsiones mantenidas. Si bien todos 
ellos son poco frecuentes, la existencia de factores de 
riesgo cardiovasculares o el antecedente de historia car-
diológica, justifica la necesidad de valoración por parte de 
Cardiología previo al procedimiento.27 

Una de las complicaciones teóricas más temidas de la 
TEC es el desarrollo de hemorragia intracraneal, en espe-
cial en aquellos pacientes en tratamiento con fármacos an-
ticoagulantes. El mecanismo fisiopatológico que explica-
ría su producción es el aumento brusco de la tensión arte-
rial que experimentan estos pacientes en el periodo postic-
tal. No obstante, las revisiones llevadas a cabo hasta la 
fecha avalan la seguridad de la TEC en pacientes que re-
ciben tratamiento con anticoagulantes orales antivitamina 
K, siempre y cuando estén dentro del intervalo deseado 
del cociente internacional normalizado (INR). Si el INR 
está fuera de rango antes de la TEC, las recomendaciones 
sugieren retrasar la terapia hasta que el INR sea terapéu-
tico, si bien ello puede conducir a resultados psiquiátricos 
adversos.28,29 

Otro de los riesgos potenciales de la TEC es el desa-
rrollo de una EP durante el procedimiento. El mecanismo 
propuesto es la movilización de una TVP previa debido a 
las contracciones musculares que se producen durante la 
convulsión provocada. Este riesgo es aun mayor en pa-
cientes con catatonia, los cuales presentan un riesgo au-
mentado de ETV por la inmovilización prolongada y que, 
en muchos casos y ante ausencia de sospecha clínica, no 
llega a ser diagnosticada. Se sugiere el cribado de TVP 
con dímero D y Ecografía Doppler de miembros inferiores 

en pacientes con catatonia que vayan a someterse a TEC.30 
En los pacientes con TVP diagnosticada, conocer la 

distribución y localización anatómica del trombo es fun-
damental a la hora de plantear la realización de procedi-
miento. En los pacientes con TVP distal, las sesiones de 
TEC pueden realizarse con seguridad manteniendo la an-
ticoagulación. Sin embargo, en los casos de TVP proxi-
mal, la TEC debe interrumpirse y el tratamiento anticoa-
gulante debe mantenerse hasta que se demuestre la reso-
lución ecográfica del trombo. Como se ha comentado pre-
viamente, el tratamiento anticoagulante puede adminis-
trarse con seguridad a los pacientes con TVP sometidos a 
TEC si el INR se encuentra en rango terapéutico.28,29  

Cada vez es más frecuente el empleo de anticoagulan-
tes orales de acción directa (ACOD) en la práctica asis-
tencial, principalmente en pacientes con fibrilación auri-
cular. Estos fármacos han demostrado un riesgo inferior 
de hemorragia intracraneal que la warfarina cuando se do-
sifica para alcanzar un INR terapéutico. Las publicaciones 
más recientes, principalmente series de casos, demuestran 
la seguridad de los ACOD en pacientes que los reciben de 
forma crónica y se someten a sesiones de TEC, sin ha-
berse documentado un riesgo aumentado de complicacio-
nes hemorrágicas. 31-34 

	
DEPRESIÓN Y FÁRMACOS ANTIDE-

PRESIVOS:	
La depresión puede aumentar el riesgo de ETV me-

diante mecanismos genéticos y conductuales, como el ta-
baquismo y el sedentarismo, así como a través de meca-
nismos biológicos. Dentro de estos factores biológicos, se 
ha demostrado la presencia de niveles elevados de marca-
dores inflamatorios y disfunción autonómica, así como 
disfunción endotelial y alteraciones en la activación pla-
quetaria y la coagulación.35  

La gravedad de los síntomas depresivos, aunque no la 
duración del episodio se ha asociado en varios estudios 
con la aparición de eventos tromboembólicos en pacientes 
hospitalizados con un episodio depresivo mayor.36,37 

De forma contraria a lo expuesto en el tratamiento con 
fármacos antipsicóticos, los estudios que examinan la aso-
ciación entre los antidepresivos y el ETV son limitados y 
la evidencia es escasa e inconsistente. El aumento del 
riesgo informado en algunos estudios es modesto y más 
pronunciado para los antidepresivos tricíclicos.38,39 En pa-
cientes con antecedentes de ETV o un riesgo alto de desa-
rrollarla, la indicación en el empleo de antidepresivos 
debe ser sustancial y se debe priorizar el tratamiento con 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
frente a antidepresivos tricíclicos. 
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