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1. INTRODUCCIÓ 

 

Al món es produeixen 1.5 milions de fractures de maluc cada any, amb un increment rellevant en els 

darrers anys degut a la piràmide poblacional, de característiques regressives en la majoria de països 

desenvolupats,  amb previsió de que a l’any 2050 siguin 6.2 milions l´any
1
. A Catalunya, la incidència 

poblacional per a pacients majors de 65 anys és d´uns 600 casos/ 100.000 habitants/ any,  fet que 

suposa unes 9.200 fractures de maluc a l´any
2
. És evident, doncs, que estem davant un repte de salut 

pública.    

 

Característicament són pacients ancians (edat mitjana 87 anys), fràgils i pluripatològics, amb un 

predomini femení (76.5%)
3
. El 40-50% d’aquests pacients està en tractament amb algun fàrmac 

antitrombòtic
4
, ja sigui anticoagulant oral (20-30%) o antiagregant plaquetari (70-80%), essent l’àcid 

acetilsalicílic (AAS) el més prevalent (60%).
3
 

 

Gran part de les fractures de maluc precisen tractament quirúrgic i la presència de fàrmacs que alteren 

l’hemostàsia és un dels aspectes més controvertits del maneig perioperatori d’aquests pacients, per 

tractar-se de cirurgies que s’haurien de dur a terme de manera precoç a les primeres 48 hores. 

  

En aquest context, s’ha objectivat que el retard de la cirurgia més enllà de les primeres 48 hores és el 

doble més freqüent en els pacients en tractament antitrombòtic.
5,6

  

 

L’objectiu de l’actual document és facilitar la presa de decisions en el pacient en tractament amb 

antitrombòtics (antiagregant plaquetari o anticoagulant oral) que precisa cirurgia per fractura de maluc, 

considerant la importància del benefici global de la cirurgia precoç a les primeres 48 hores.  

 

Amb l’elaboració d’aquest document, actualitzem l’anterior versió del 2018 en base a l’evidència 

científica disponible. 
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2. TEMPS ÒPTIM PER A LA CIRURGIA 

Gran part de les fractures de maluc precisaran tractament quirúrgic. La morbimortalitat associada a 

aquest procés es deu, principalment,  a condicions prèvies i no modificables del pacient, i no a la 

fractura en si, reflectint l'elevada comorbiditat d’aquest grup de pacients. S´han descrit algunes 

variables de risc com són: fragilitat, anomalies prèvies a l’electrocardiograma, deteriorament cognitiu, 

estat nutricional, polifarmàcia, edat superior als 85 anys, pèrdua de mobilitat prèvia a la cirurgia, i altres 

pròpies de la tècnica quirúrgica com el sagnat perioperatori previst i/o la cimentació.
7
 

Un factor clau i modificable de cara a obtenir millors resultats és el temps per intervenir la fractura des 

de l’arribada del pacient a l’hospital.
3,8 

L’evidència actual sobre el benefici de la cirurgia precoç a les 

primeres 48 hores és cada vegada més forta.
3,8,9

  

La intervenció quirúrgica precoç millora el control del dolor postoperatori, afavoreix la mobilització 

precoç i la recuperació funcional, i escurça l’estada mitjana
8
. També prevé els events tromboembòlics

10
, 

les complicacions respiratòries com pneumònies, les infeccions urinàries, les nafres per decúbit i el 

delirium.
3,11

 

La cirurgia més enllà de les 48 hores augmenta clarament les complicacions, i també la mortalitat fins un 

15% al mes i als 3 mesos
12

, i un 20% a l’any
13

.  

Per tots aquests motius, es recomana realitzar la cirurgia de manera precoç a les primeres 48 hores, fins 

i tot en el grup de pacients en tractament antitrombòtic. La presa d´antiagregants plaquetaris (AAP)  i/o 

anticoagulants orals (ACO) no ha de ser motiu per demorar la intervenció més enllà de les 48 hores, sinó 

que cal facilitar la cirurgia precoç adaptant les tècniques analgèsiques i anestèsiques a les condicions 

hemostàtiques del pacient.
3,14-20

 

La demora quirúrgica més enllà de les primeres 48 hores tan sols podria estar justificada quan l’objectiu 

és optimitzar la situació mèdica del pacient i els beneficis de l’optimització del pacient són clarament 

superiors als riscos associats a la demora quirúrgica. Així doncs, es consideren “red flags” tributàries a 

resoldre abans de la cirurgia:
8
  

 Hemoglobina< 80 g/l  

 Hipovolèmia 

 Concentració plasmàtica de sodi < 120 o > 150 mmol/l  

 Concentració de potassi < 2,8 o > 6,0 mmol/l 

 Descompensació Diabetis Mellitus 
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 Insuficiència cardíaca esquerra aguda o crònica descompensada 

 Arrítmia cardíaca corregible amb freqüència ventricular > 120bpm  

 Infecció respiratòria amb sèpsia 

 Coagulopatia reversible 

 

Gran part d’aquestes situacions poden corregir-se durant les primeres 24-48h essent proactiu en el 

maneig d’aquests pacients
8
, de manera que pot ser possible oferir la cirurgia precoç (<48h) a la gran 

majoria de pacients amb fractura de maluc.  
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3. TÈCNICA ANESTÈSICA 

A Espanya i a Catalunya, la tècnica anestèsica escollida per la majoria d’anestesiòlegs per la cirurgia de 

fractura de maluc ha estat, tradicionalment i en absència de contraindicació, l’anestèsia neuroaxial.
3,21 

Aquesta elecció, però, varia segons els països, així, per exemple a Alemanya, hi ha més tendència a fer 

anestèsies generals.
14

 

La presa de fàrmacs antitrombòtics (AAP i/o ACO) pot condicionar el tipus d´anestèsia i/o analgèsia 

prevista dels pacients amb fractura de maluc. De cara a l’analgèsia, la presa d’AAP o ACO no suposa una 

contraindicació per fer un bloqueig superficial (femoral, iliofascial, obturador i/o femorocutani).
3,17

 

 En canvi, pels bloqueigs profunds com pot ser el PENG (Pericapsular Nerve Group Block),  cal considerar 

els mateixos intervals de seguretat que per una anestèsia neuroaxial.
 3,17

 

Tot i la popularitat de l’anestèsia neuroaxial per a la cirurgia de fractura de maluc al nostre entorn, 

estudis recents no troben diferències significatives entre realitzar una anestèsia neuroaxial versus una 

anestèsia general a nivell de mortalitat a 30 dies
22

, a 90 dies
23 

ni a 120 dies
24

, ni a nivell d’incidència de 

pneumònia, infart de miocardi, accident cerebrovascular, trombosi venosa profunda, durada de la 

cirurgia, síndrome confusional aguda, estada hospitalària o capacitat de deambulació a l’any.
 1,23,25-31

 

Això no vol dir que la tècnica anestèsica no tingui un paper crucial, però als darrers anys s’ha 

desenvolupat un conjunt de tecnologia que permet una monitorització més acurada respecte a la 

profunditat hipnòtica i/o analgèsica, relaxació neuromuscular i valoració hemodinàmica del pacient 

durant l’anestèsia general.
32

 

Qualsevol diferència en el resultat atribuïble al tipus d'anestèsia és probable que no tingui tant de pes 

en comparació amb els efectes provocats pel traumatisme, l'atenció ortogeriàtrica i els propis factors 

del pacient (edat, fragilitat, deteriorament cognitiu)
8 

 o el temps transcorregut entre el traumatisme i la 

cirurgia.
3,8,9,11

 

En resum, la tècnica anestèsica s’ha d’individualitzar per a cada cas, i la voluntat de realitzar una tècnica 

neuroaxial no justifica la demora quirúrgica a la cirurgia de fractura de maluc.  

Es recomana adaptar la tècnica anestèsica a les condicions hemostàtiques del pacient per facilitar la 

cirurgia a les primeres 48 hores.
3,8

 

 

  



Societat Catalana d’Anestesiologia, Reanimació i Terapèutica del Dolor. 
 

FRACTURA DE MALUC I TRACTAMENT ANTITROMBÒTIC 

 
7 

  
 

4. RISC HEMORRÀGIC 

El sagnat associat a la fractura de maluc depèn principalment de tres factors: el tipus de fractura, la 

tècnica quirúrgica d’osteosíntesi i les condicions hemostàtiques del pacient.  

 

Al moment de produir-se la fractura i de forma preoperatòria, hi ha una hemorràgia significativa, 

variable segons la localització anatòmica, habitualment superior a les fractures extracapsulars per que 

no està continguda i pot estendre’s pels teixits circumdants.  

 

Encara que la etiopatogènia més freqüent de les fractures de maluc en el pacient ancià sol ser 

l’osteoporosi, cal destacar el grup especial de fractures de maluc associades a neoplàsies, les quals 

tenen un major risc de sagnat perioperatori i d’events tromboembòlics respecte les no neoplàsiques.
33

 

Posteriorment, durant la intervenció quirúrgica, l’hemorràgia és quantitativament diferent en funció de 

la tècnica quirúrgica i la necessitat de fresat medul·lar: les fractures subcapitals tractades amb cargols 

percutanis són les que menys sagnen intraoperatòriament i les tractades amb clau endomedular, les que 

més. 

 

Encara que el sagnat sovint està infraestimat
34

, es considera que oscil.la entre 500-2000 ml, amb una 

disminució de l’hemoglobina d’entre 2-6g/dl al llarg de tot el procès.
35,36

  

De fet, gairebé un 4% de tots els concentrats d’hematies transfosos als hospitals és degut a aquest tipus 

de cirurgia.
36 

 

 

En termes generals i per simplificar, considerarem la fractura de maluc com un procediment de risc 

hemorràgic moderat-alt, segons la tècnica quirúrgica
37,38

. D’altre banda, l’anestèsia neuroaxial i els 

bloquejos profunds pertanyen al grup de procediments invasius amb risc hemorràgic elevat.
17,37

 

 

Altres factors, propis del pacient (edat superior a 65 anys, insuficiència renal, hepatopatia, hipertensió 

arterial, anèmia) o el tractament previ amb fàrmacs que alteren l’hemostàsia (AAP/ACO), també poden 

incrementar el risc hemorràgic. L’ús d'ACO/AAP s'associa a un lleuger augment del risc de transfusió 

perioperatòria en pacients amb fractura de maluc, però sense augment en mortalitat.
8
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5. RISC TROMBÒTIC 

5.1. Tractament antiagregant plaquetari (AAP) 

Com podem veure a la figura 1, l’estratificació del risc trombòtic dels pacients en teràpia AAP es 

classifica en alt, moderat o baix, considerant el temps d’evolució des de l’event trombòtic, el tipus de 

presentació (event agut versus malaltia estable), les característiques clíniques del pacient i el tractament 

realitzat (intervencionisme percutani, tipus de stent, cirurgia o tractament mèdic).
38,39

 

 

Figura 1. Estratificació del risc trombòtic en pacients amb tractament amb antiagregants plaquetaris, 
segons la patologia i el temps transcorregut des de l’esdeveniment agut. 
AVB: carcassa vascular bioabsorbible. BLF: baló alliberador de fàrmac. CRC: cirurgia de revascularizació 
coronària. DM: diabetis mellitus. MRC: Malaltia renal crònica. FE: fracció ejecció. ICP: intervenció 
coronària percutània. SC: stent convencional. SFA 1ª: stent farmacoactiu de primera generació. SFA 2ª: 
stent farmacoactiu de segona generació. TAVI: implant percutani de vàlvula aòrtica. *ICP complex: 
stents llargs, múltiples, bifurcacions, tronc comú esquerra, vasos únics, solapament, diversos <2,5mm o 
empelts de safena. 
 

5.2. Tractament anticoagulant oral (ACO) 

Els pacients són estratificats en 3 categories de risc trombòtic (baix, moderat o alt), d’acord amb la 

patologia que justifica l’inici de l’anticoagulació (vàlvules cardíaques mecàniques, fibril·lació auricular i 

tromboembolisme venós) i la probabilitat de que es produeixi un event tromboembòlic anual (ja sigui 

arterial o venós): <4%, entre 4-10% i >10% (taula 1).
40

 
 

És al subgrup de pacients amb risc tromboembòlic alt on augmenta la importància de minimitzar 

l’interval sense anticoagulació, per això és important identificar-los.  
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Taula 1. Estratificació del risc tromboembòlic en pacients en tractament anticoagulant

40
 

 

 
 
 

RISC 

 
Motiu anticoagulació  

 

 
Vàlvules cardíaques 

mecàniques 
 

 
Fibril·lació auricular 

 
Tromboembolisme venós 

 
Alt 

 
(>10%/any 

TEA ó 
>10%/mes 

TEV) 

 
- Qualsevol pròtesi mitral 
- Pròtesi aòrtica monodisc o 
bola (“caged ball”)  
- Ictus/AIT <3 mesos 

 
-CHA2DS2-VAsc*≥7 ó 
CHADS2 5-6 
- Ictus/AIT < 3mesos 
- Valvulopatia reumàtica 
mitral 

 
- TEV recent (<3 mesos, 
especialment <1mes) 
- Trombofilia greu (dèficit 
proteïna C, S o 
antitrombina; homozigosi 
factor V Leiden o mutació 
gen de la protrombina o 
doble heterozigot per 
mutació; múltiples 
trombofilies) 
- Sd antifosfolípid 
- Associat a filtre vena 
cava 
- Amb càncer actiu 
associat a alt risc TEV

a
 

 

 
Moderat 

 
(4 -

10%/any 
TEA ó  

4 -
10%/mes 

TEV) 

 
 
 
Pròtesi bidisc aòrtica amb 
factors de risc per ictus

b
 

 
- CHA2DS2-VAsc 5-6 ó 
CHADS2 3-4 
- Ictus/AIT > 3mesos 

 
- TEV 3-12 mesos previs 
- Trombofilia no greu 
(heterozigosi pel factor V 
Leiden o mutació gen de 
la protrombina) 
- TEV recurrent 
- TEV + càncer actiu o 
recent

c 

 

 
Baix 

 
(<4%/any 

TEA ó 
<2%/mes 

TEV) 
 

 
 

Pròtesi bidisc aòrtica sense 
factors de risc per ictus

b
 

 
 
CHA2DS2-VAsc 1-4 ó 
CHADS2 0-2 (i sense 
ictus/AIT previ) 
 

 
 

TEV >12 mesos 
 

AIT: accident isquèmic transitori; DM: diabetes mellitus; FA: fibril·lació auricular; FR: factor de risc; IC: 
insuficiència cardíaca; TEV: tromboembolisme venós; TEA: tromboembolisme arterial. 
*CHA2DS2-VAsc: 1 punt per insuficiència cardíaca, hipertensió arterial, diabetes mellitus, sexe femení, 
edat entre 65-74 anys i malaltia vascular (arteriopatia perifèrica, cardiopatia isquèmica o placa 
d’aorta complicada) i 2 punts per edat ≥ 75 anys i antecedents d’ictus/AIT/embòlia perifèrica 

*CHADS2: insuficiència cardíaca, hipertensió arterial, edat≥75anys, diabetis mellitus, antecedents 
d’ictus/AIT 

a 
inclou càncer pàncrees, malalties mieloproliferatives, neoplàsia cerebral primària, càncer esofàgic i 

gàstric 
b 

 FA, HTA, DM, AIT/ictus previ, IC, edat >75 anys 
c 
≤5anys de malaltia neoplàsica, excepte melanoma 
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6. MANEIG PERIOPERATORI DELS ANTIAGREGANTS PLAQUETARIS (AAP) A LA FRACTURA DE MALUC 

 

El tractament amb AAP s’associa, en general, a un increment del risc hemorràgic, però la interrupció 

rutinària d’un fàrmac antiagregant pot, potencialment, incrementar el risc trombòtic
41

, sobretot en 

pacients en tractament amb doble antiagregació i/o risc trombòtic alt.
8  

 

6.1. Inhibidors de la ciclooxigenasa (COX) 

6.1.1. Àcid acetil salicílic (AAS) 

L’AAS (Adiro®, Tromalyt®) produeix una acetilació irreversible de la COX-1 bloquejant la formació de 

TXA2 que impedeix la seva agregació durant tota la seva vida útil (7-10 dies) perquè no pot tornar a 

sintetitzar COX-1 de novo
39

. Les dosificacions habituals al nostre país oscil·len entre 100 mg/dia i 300 

mg/dia. 

Malgrat l’AAS augmenta el risc hemorràgic de forma quantitativa, això no implica pitjors resultats a 

nivell de complicacions hemorràgiques, motiu pel qual l’AAS pot mantenir-se a gran part dels 

procediments quirúrgics.
3,38,39

 

Al cas concret de la fractura de maluc, no és necessari interrompre el tractament amb AAS per la seva 

escassa repercussió en el sagnat intraoperatori i caiguda d’hemoglobina 
17,38,42-44 

i per tant, es recomana 

procedir a la cirurgia de fractura de maluc en presència d’AAS sense demora.
3,8

 

L’existència de diferents dosificacions d’AAS ha generat controvèrsia de cara a l’anestèsia neuroaxial. 

Tot i que hi ha autors que defensen que l’AAS en monoteràpia no suposa una contraindicació per a 

l’anestèsia intradural
8,38,45

, incloses dosis ≤300mg/d
39

, les darreres guies de l’ESAIC/ESRA
17

 han posat el 

punt de tall en 200mg/d amb un nivell d’evidència 1C. 

No hi ha assajos clínics aleatoritzats que comparin dosis d'AAS >200mg/d versus <200mg/d en pacients 

que requereixen anestèsia neuroaxial.
17  

És impossible determinar de manera concloent els factors de 

risc de desenvolupar un hematoma espinal en pacients sotmesos a bloqueig neuroaxial únicament 

mitjançant la revisió de sèries de casos, ja que representen només pacients amb dita complicació, i no 

defineixen els que es van sotmetre a una anestèsia neuroaxial sense incidents.
46

  

 

D’altre banda, des d’un punt de vista farmacològic, una dosi de 100 mg/dia aconsegueix la inhibició de 

gairebé el 100% de la COX-1, i dosis superiors sols escurcen el temps en que s’assoleix la màxima 

inhibició.
45 

In vivo, l’efecte sobre l’hemostàsia primària és similar entre dosis de 75-81 mg/dia ó 300- 325 

mg/dia.
45 
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Per tot això, suggerim que la presència d’AAS en monoteràpia (≤300mg/d) no suposa una 

contraindicació per a l’anestèsia neuroaxial.
39

 

6.1.2. Triflusal  

Presenta un doble mecanisme d’acció: inhibeix la COX-1 de forma similar a l’AAS i bloqueja l’enzim 

fosfodiesterasa. La durada del seu efecte és similar a l’AAS. El maneig de triflusal (Disgren®) a dosis de 

300mg/dia és equivalent a AAS 100mg/dia. Malgrat pertànyer a la família dels salicilats, es tracta d’una 

alternativa segura en pacients amb hipersensibilitat a l’AAS. 
3,39,47 

 

6.2. Inhibidors de la fosfodiesterasa 

Dipiridamol (Persantin®) i cilostazol (Pletal®) són inhibidors de l’enzim fosfodiesterasa i incrementen 

l’AMPc, produïnt un efecte antiagregant feble i reversible, així com un efecte vasodilatador arterial 

directe
39

. 

La indicació actual de dipiridamol és en combinació amb AAS per la prevenció secundària de l’ictus 

isquèmic no cardioembòlic o AIT.
48 

El cilostazol està indicat en el tractament de la claudicació 

intermitent. El risc de sagnat d’aquest fàrmac és inferior al d’un inhibidor P2Y12.  

En ambdós casos, la recuperació de la funció de l’agregació plaquetària té lloc amb una suspensió de 5 

semivides (24h dipiridamol i 48h cilostazol).
39,43,44 

 

6.3. Inhibidors del receptor P2Y12 

Clopidogrel (Plavix®, Iscover®), prasugrel (Efient®) i ticagrelor (Brilique®), produeixen un bloqueig del 

receptor P2Y12 de la superfície plaquetària que impedeix l’activació i agregació plaquetària induïdes per 

ADP (adenosina difosfat). L’efecte és irreversible en el cas de clopidogrel i prasugrel, i reversible en el 

cas de ticagrelor.
39  

El poder antiagregant dels diferents fàrmacs s’avalua mitjançant el concepte %IAP 

(màxim percentatge d’inhibició de l’agregació plaquetària) que oscil.la entre el 30-60% en el cas de 

clopidogrel, 75-80% en el cas de prasugrel i 80-90% en el cas de ticagrelor.
49,50

 (taula 2) 
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Taula 2. Característiques dels inhibidors del receptor P2Y12  

 

Fàrmac 

 

Bioactivació 

 

Unió 

receptor 

 
Màxim 
%IAP 

 
Temps 

IAP 
màxim 
(hores) 

 
Vida 
mitja 

(hores) 

 
Durada efecte 
antiagregant 

(dies) 

 

Clopidogrel 

 
Si, 2 pasos 

activació P-450 
 

 

Irreversible 

 

30-60 

 

4-8 

 

0,5 

 

5-7 

 

Ticagrelor 

 

No 

 

 

Reversible 

 

80-90 

 

2-4 

 

8-12 

 

3 

 

Prasugrel 

 
Si, 1pas 

activació 
P-450 

 

 

Irreversible 

 

75-80 

 

2-4 

 

7 

 

5-7 

 

 

El ticagrelor ha demostrat ser clínicament superior a clopidogrel en pacients amb síndrome coronària 

aguda (SCA), amb taxes significativament més baixes de reinfart i mort vascular.
39 

 

 

El prasugrel presenta una superioritat farmacodinàmica i farmacocinètica en comparació amb el 

clopidogrel, que es tradueix en millors resultats des del punt de vista de la cardiopatia isquèmica però 

també s’associa a un major risc de sagnat en pacients amb SCA sotmesos a intervencionisme (primari o 

diferit).
51

 

 

Fins la data, no s’ha aprovat cap agent reversor dels inhibidors del  P2Y12. 
43

 No es recomana la transfusió 

rutinària de plaquetes.
39

 

 

6.3.1. Clopidogrel en monoteràpia 

Els pacients amb fractura de maluc i en tractament amb clopidogrel en monoteràpia poden ser 

intervinguts quirúrgicament sense demora
8,39,44  

sota anestèsia general, sense que això representi un 

major sagnat clínicament significatiu.
5
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Es postulen dos arguments per explicar aquest baix risc hemorràgic malgrat estar en tractament amb 

clopidogrel: la no resposta al fàrmac (entre 15.9% i 49.5% de casos)
52

,  així com les possibles interaccions 

farmacològiques amb altres fàrmacs com els inhibidors de la bomba de protons, entre d’altres
53

. 

 

D’altre banda, el temps d’interrupció del clopidogrel s’associa significativament a un augment del risc de 

síndrome coronària aguda (SCA) i embòlia pulmonar
43

, per tant, en cas de que el pacient no pugui ser 

operat en el termini de 48h, i especialment si el risc trombòtic és moderat-alt, suggerim iniciar el 

tractament amb AAS 100 mg/dia (triflusal 300 mg/dia si hipersensibilitat a l’AAS).
3,39

 

 

6.3.2. Doble antiagregació (inhibidor P2Y12 + AAS) 

En el cas dels pacients doblement antiagregats, es recomana una valoració multidisciplinària.
38

 

 

La doble antiagregació es relaciona amb una major incidència de sagnat perioperatori (14.7% doble AAP 

versus 4.1% sols AAS) 
54

 , no obstant, la demora quirúrgica no canvia les necessitats transfusionals 

totals
55

, i sí que s’associa a un increment de la morbiditat i la mortalitat. 

 

D’altre banda, la suspensió prematura de la doble AAP està associada a un augment del risc de trombosi 

del stent, potenciat per l’augment de l’activació plaquetària produït per l’estrés quirúrgic (estat 

protrombòtic) que incrementa el risc d’events tromboembòlics.
43

 

 

No es recomana demorar la cirurgia més enllà de 48 hores en el pacient amb fractura de fèmur amb 

motiu de la doble antiagregació. 
3,8,56

 

Es suggereix mantenir l’AAS i fer una interrupció curta de l’inhibidor P2Y12, per procedir a la cirurgia 

precoç sota anestèsia general, i reintroduir la medicació AAP tan aviat com sigui possible al 

postoperatori.  

En el cas de pacients doblement antiagregats, en els que per la seva situació clínica o comorbiditat es 

desestimi l’anestèsia general a favor d’una tècnica neuroaxial (punció única, sense catèter), suggerim 

procedir amb un temps lliure d’AAP menor al recomanat en cirurgia programada
8 

, estimant el recompte 

de plaquetes funcionants i en absència d’altres factors de risc hemorràgic sobreafegits (ex. malaltia 

hematològica o teràpia ACO concomitant).
3,39

  

 

Les darreres guies britàniques
57

 publicades han establert el llindar de plaquetes per la punció lumbar en 

40x10
9
/L (nivell d’evidència 2C), tot i que especifiquen la xifra de 50x10

9
/L en cas d’anestèsia intradural 

en pacients de risc per una anestèsia general. De cara a una cirurgia major, el llindar de plaquetes 

recomanat és ≥50x10
9
/L (nivell evidència 1C)

57
. L’estimació de disposar d’almenys 50x10

9
/L  plaquetes 
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funcionants pot fer-se amb tests d’agregació plaquetària si en tenim disponibilitat

39,44
 (VerifyNow, TEG 

platelet mapping) o bé, per càlcul de renovació plaquetària diària
3,39

.  

 

Considerant el %IAP dels diferents fàrmacs (30-60% clopidogrel, 75-80% prasugrel i 80-90% ticagrelor), 

la xifra basal de plaquetes del pacient i que cada dia entre el 10 i 15% de la població plaquetària es 

renova
3,39

, una interrupció curta d’aquests fàrmacs permetria assolir un mínim de 50x10
9
/L  plaquetes 

funcionants per a una correcta hemostàsia primària en cas de cirurgia precoç de fractura de maluc.
58  

En 

aquests casos, cal monitoritzar l’aparició de qualsevol signe d'hematoma del canal vertebral (mal 

d'esquena, entumiment, debilitat motora, incontinència de bufeta/intestí).
8 

 

No es recomana la transfusió de plaquetes de forma profilàctica. La seva administració es reserva en el 

cas de sagnat actiu no controlat microvascular atribuït als efectes dels inhibidors del P2Y12 
38,39,43,44

 . Un 

concentrat de plaquetes (CP) proporciona entre 30-50×109/L plaquetes funcionants, xifra habitualment 

suficient per l’hemostàsia primària. No obstant, en el cas de l’hemorràgia atribuïda a AAP, aquesta 

transfusió no sempre ha estat suficientment eficaç clínicament. Per aquest motiu, es consideren 

necessaris 1-2 CP en el cas d’AAS, 2-3 CP en clopidogrel, 3 CP en prasugrel i fins a 5 CP pel ticagrelor. Es 

pot combinar amb l’administració de fàrmacs prohemostàtics com la desmopresina, l’àcid tranexàmic o 

el fibrinògen.
39
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7. MANEIG PERIOPERATORI DELS ANTICOAGULANTS ORALS (ACO) A CIRURGIA DE FRACTURA DE 

MALUC 

 

7.1. Antagonistes de la vitamina K (AVK) 

Dins d’aquest grup de fàrmacs trobem l’acenocumarol (Sintrom®) i la warfarina (Aldocumar®). Són 

fàrmacs que interfereixen en la γ-carboxilació dels factors de coagulació vitamina K dependents (factors 

II, VII, IX i X), així com la proteïna C i S. Tant l’acenocumarol com la warfarina són absorbits ràpidament 

al tracte gastrointestinal amb una biodisponibilitat superior al 60%. La màxima activitat, un cop 

administrada una dosi d’acenocumarol s’obté a les 36-48 hores i amb la warfarina a les 72-96 hores.
38 

Donat que es metabolitzen principalment pel fetge, la funció renal gairebé no influeix en l’eliminació del 

fàrmac.  

Es monitoritzen amb la determinació de l’INR (International Normalized Ratio), que es correlaciona de 

forma lineal amb el seu efecte anticoagulant. El fet d’aturar el fàrmac AVK permet corregir l’INR en 3-5 

dies (3 dies per acenocumarol, 5 dies per warfarina).
17,38,44

 

Per agilitzar la correcció de l’INR de cara a la cirurgia precoç a les primeres 48 hores, es recomana 

l’administració de vitamina K, fins i tot en pacients amb risc tromboembòlic elevat
3,57

. Existeixen 

múltiples posologies a la literatura, però es recomana la via endovenosa (ev) respecte la via oral (vo) i 

una dosificació de 5-10mg/12h ev de vitamina K en comparació amb pautes amb dosis més baixes (1-

3mg ev)
59,60

. 

Al tractar-se d’una urgència diferible, les guies no recomanen la reversió rutinària amb concentrat de 

complexe protrombínic (CCP) ni amb plasma (en cas de no disposar de CCP)
44,61. 

A la pràctica clínica, 

l’administració precoç de vitamina K ja des de l’arribada a urgències, permet assolir un INR≤1.5, 

habitualment en <48 hores. 

 

Amb un INR ≤1.5, pot procedir-se a la cirurgia sense demora
38,62

, sota anestèsia general o intradural.
3,8,17 

Un INR entre 1.5 i  1.7
8,57

, es considera segur per a la cirurgia i no és predictiu de més sagnat 

intraoperatori
60

, assumint que l’INR seguirà disminuint amb l’administració de vitamina K de forma 

repetida
59,60

. Per tant, en aquest escenari no es demorarà la cirurgia, sinó que es procedirà a operar 

precoçment a les primeres 48 hores, sota anestèsia general i bloqueig nerviós superficial
3
.  

 

Si per algun motiu la cirurgia no pogués realitzar-se en el termini de les primeres 48h, cal iniciar 

tractament preoperatori amb heparina de baix pes molecular (HBPM) a dosis profilàctiques a partir 

d’INR <1.8-2 en pacients amb risc trombòtic baix o moderat
37

. La teràpia pont amb HBPM a dosi 

anticoagulant o terapèutica sols es recomana en pacients amb risc tromboembòlic alt.
8,38,57

 



Societat Catalana d’Anestesiologia, Reanimació i Terapèutica del Dolor. 
 

FRACTURA DE MALUC I TRACTAMENT ANTITROMBÒTIC 

 
16 

  
 

7.2. Anticoagulants orals directes (ACOD) 

Dins d’aquest grup trobem els fàrmacs antitrombina dabigatran (Pradaxa®), i els fàrmacs anti-factor X, 

rivaroxaban (Xarelto®), apixaban (Eliquis®) i edoxaban (Lixiana®). S’ha aprovat el seu ús per a la 

prevenció de l’ictus o embòlia sistèmica en pacients amb fibril·lació auricular no valvular (FANV; definida 

com aquella que presenten els pacients que no són portadors d’una pròtesi mecànica o d’una estenosi 

mitral significativa), pel tractament i prevenció secundària del tromboembolisme venós, per a la profilaxi 

del tromboembolisme venós en pacients intervinguts d’artroplàstia de genoll o maluc (tots excepte 

edoxaban) i per la prevenció d’esdeveniments aterotrombòtics després d’una síndrome coronària aguda 

amb biomarcadors cardíacs elevats i en adults amb patologia arterial coronària o malaltia arterial 

perifèrica simptomàtica, amb alt risc de desenvolupar events isquèmics (sols rivaroxaban).
63,64

 

 

Els ACOD són tan efectius com els anticoagulants AVK, però no requereixen un control rutinari del nivell 

plasmàtic ni ajustos de dosi i tenen menys interaccions farmacològiques i esdeveniments adversos
65,66

. 

Això ha popularitzat el seu ús i els ha convertit en una alternativa atractiva vers els AVK, suposant un 

increment de la prescripció d’ACOD que ja supera la d’AVK.
20,66

 

Els ACOD tenen un efecte anticoagulant ràpid (inici màxim d'acció: 2-3 hores després de la ingesta). La 

seva vida mitjana oscil·la entre 5 i 27 hores, fortament influït per la funció renal (taula 3). 
20,67-69  

 

Taula 3. Característiques farmacològiques dels anticoagulants orals directes
68

 

ACOD Mecanisme acció Vida mitja 

(hores) 

Pic acció 

(hores) 

Clearance renal (%) 

Dabigatran Inhibició factor II 12-14 2-3 80 

Apixaban Inhibició factor X 9-11 2-3 25 

Rivaroxaban Inhibició factor X 9-11 2-3 33 

Edoxaban Inhibició factor X 10-14 2-3 50 

 

Basant-nos en la farmacocinètica dels ACOD i considerant el risc hemorràgic del procediment, el temps 

adient d’interrupció preoperatòria de cada ACOD en cirurgia electiva
16,68

 pot oscil·lar entre les 24 hores i 

els 5 dies.
38,70,71

 

 

Un temps d’interrupció llarg és inassumible en el context de la cirurgia de la fractura de fèmur 
3,8,71

, ja 

que els efectes negatius associats a la demora quirúrgica són més perjudicials que els associats a l’ús 

d’ACOD
5,72-74

. La demora quirúrgica en pacients amb ACOD és un predictor independent de mortalitat a 

1 any.
65
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Per tant, es recomana procedir a cirurgia precoç (<48h) adaptant la tècnica anestèsica a les condicions 

hemostàtiques del pacient (anestèsia general i bloqueig nerviós perifèric).
3-5,8,19,72,75-77

  

 

Dins de les primeres 48 hores, la finestra de temps òptima encara és un debat científic en curs
78

 i 

idealment s'hauria de basar en una anàlisi sòlida de dades específiques d’aquest grup de  pacients amb 

ACOD.
19

 

 

Tot i que un dels avantatges dels ACOD és la no necessitat de monitorització rutinària per la 

predictibilitat del seu efecte
79

, en l’escenari de la fractura de fèmur s’ha proposat que podria ser útil 

monitorar l’efecte anticoagulant dels ACOD
3,8,70,80,81

. Ara bé, el monitoratge dels ACOD és complexe
82

.  

 

S’ha intentat inferir de forma qualitativa la presència o absència d’efecte anticoagulant a partir de les 

proves de laboratori convencionals
38 

, però la realitat és que els resultats estan influenciats pels reactius 

utilitzats
20,44,81-83

 i per tant, tenen limitacions per la presa de decisions (taula  4) i no es recomana el seu 

ús de forma rutinària.
16,84

  

 

Taula 4. ACOD i proves laboratori
82

 

 

ACOD 

Exclusió nivells clínicament rellevants* 

Test Interpretació 

 

 

Dabigatran 

 

 

TTPa, TT 

 

- TT normal exclou nivells clínicament rellevants. 

- TT prolongat no discrimina nivells clínicament significatius i 

insignificants. 

- TTPa normal sol excloure nivells clínicament rellevant si 

s'utilitza un reactiu sensible. 

 

Apixaban 

Rivaroxaban 

Edoxaban 

 

Nivells 

antifactor 

X 

 

- TP i TTPa normals no exclouen clínicament nivells rellevants. 

- anti-FXa per sota del límit inferior probablement exclou 

nivells clínicament rellevant. 

*El terme "clínicament rellevant" es refereix als nivells d’ACOD que poden contribuir al sagnat o 

hemorràgia quirúrgica. Tot i que el nivell mínim d’ACOD que pot contribuir a l'hemorràgia durant la 

cirurgia es desconeix, la Societat Internacional de Trombosi i Hemostàsia recomana considerar la 

reversió dels anticoagulants per als pacients amb hemorràgia greu i un nivell ACOD > 50 ng/ml, i per 

a pacients que requereixen un procediment invasiu amb alt risc de sagnat i un nivell d’ACOD > 30 

ng/ml 

TTPa=temps de tromboplastina parcial activada; TP=temps protrombina; TT=temps de trombina 
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Respecte els tests quantitatius, no estan disponibles a la majoria dels laboratoris 24 hores/7 dies per 

setmana; o si ho estan, el temps de lliurament dels resultats són llargs.
20,85,86

 D’altre banda, tot i que s’ha 

proposat una concentració d’ACOD per la cirurgia precoç entre 30 i 80 ng/ml, no existeix un ampli 

consens al respecte 
20,87

 ja que existeixen dades limitades que correlacionin els nivells dels ACOD amb 

resultats clínics com els esdeveniments hemorràgics.
79,88

 

 

Un enfocament pragmàtic és esperar dues vides mitjanes entre l'última dosi de l’ACOD i la cirurgia 

(corresponent aproximadament a una concentració plasmàtica del 25% del fàrmac).
16,78,89

 Tot i que 

existeix algun efecte anticoagulant residual, existeix una bona relació risc/benefici entre l’evitació de 

l'hemorràgia quirúrgica i els beneficis de la cirurgia precoç.
8,72

  

 

Les vides mitjanes d'eliminació dels inhibidors del factor Xa (apixaban, rivaroxaban i edoxaban) són de 8 

a 12 hores en pacients amb un clearance de creatinina (CrCl) superior a 30 ml/min. En el cas del 

dabigatran que té una major dependència del ronyó, la seva semivida d'eliminació és de 10 a 14 hores 

en pacients amb un CrCl igual o superior a 50 ml/min.
68 

 

En base al tipus d’ACOD, hora d’última dosi i la funció renal actual del pacient
38 

, es proposa operar a les 

primeres 48h
8,90

 adaptant la tècnica anestèsica a les condicions hemostàtiques
3 

(anestèsia general i 

bloqueig nerviós superficial), amb una suspensió curta de l’ACOD (taula 5) i sense precisar pauta 

d’HBPM subcutània preoperatòria.
37 

 

Taula 5. Interval última dosi ACOD – Cirurgia segons funció renal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FGe- filtrat glomerular estimat (mg/ml); UD – última dosi 

ACOD Funció renal Temps cirurgia 

 

Apixaban 

Rivaroxaban 

Edoxaban 

 

FGe≥30 

 

 

24h UD 

 

 

FGe<30 

 

 

36-48h UD
 

 

 

Dabigatran 

 

FGe≥50 

 

 

24h UD 

 

FGe<50 

 

 

36-48h UD 
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8. REINTRODUCCIÓ POSTOPERATÒRIA DE LA MEDICACIÓ ANTITROMBÒTICA. 

 

8.1 Reintroducció del tractament amb AAP 

Es recomana reintroduïr l’AAP a les primeres 6-48h després de la cirurgia, un cop avaluat el risc 

trombòtic del pacient, consensuat amb l’equip quirúrgic i en absència d’hemorràgia postoperatòria.
3,43

 

Si el pacient té un elevat risc trombòtic i estava doblement antiagregat, es pot considerar l’administració 

d’una dosi de càrrega de l’inhibidor P2Y12 (clopidogrel 300- 600mg, prasugrel 60mg, ticagrelor 180mg).
3,38 

      8.2 Reintroducció del tractament amb ACO 

En el cas dels AVK, es recomana reiniciar l’anticoagulant oral un cop assegurada l’hemostàsia, 

habitualment a les  24-72h postoperatòries.
3,44

 Pot tardar fins a 5-6 dies en assolir-se una anticoagulació 

plena
37

 (INR >2); durant aquest temps i fins arribar a l’INR desitjat (INR >2) està indicat solapar el 

tractament amb HBPM a dosi profilàctica o terapèutica en funció del risc trombòtic del pacient.
3
 

 

En el cas dels ACOD, es recomana reiniciar-los un cop assegurada l’hemostàsia, habitualment a les 48-

72h postoperatòries
3,16,44,71,77,80

 tot i que es podria considerar reiniciar a les 24h postoperatòries, 

especialment en cirurgies de risc hemorràgic baix o moderat
68,91

. A diferència dels AVK, el temps fins a 

assolir l’activitat anticoagulant és curt, i per tant, no s’ha de solapar amb l’HBPM sc 
3,80,92

. A l’hora de 

reiniciar l’ACOD, respectarem un interval de 12h respecte la darrera dosi d’HBPM profilàctica o de 24h si 

la darrera dosi d’HBPM era anticoagulant. 
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9. CONCLUSIONS 

 

Gran part de les fractures de maluc precisaran tractament quirúrgic, sempre que sigui possible a les 

primeres 48 hores, ja que la demora de la cirurgia més enllà d’aquest interval de temps, repercutirà de 

forma negativa en la recuperació funcional, en la morbiditat i mortalitat dels pacients.  

 

No és infreqüent que aquests pacients estiguin en tractament amb algun fàrmac antitrombòtic (AAP, 

ACO), però això no pot ser motiu per demorar la cirurgia més enllà de les 48 hores, per les implicacions 

pronòstiques sobre el pacient. Es recomana per tant, operar a les primeres 48 hores, adaptant la tècnica 

anestèsica a les condicions hemostàtiques del pacient. 

 

Amb aquest document de consens, volem sensibilitzar sobre el benefici de la cirurgia precoç, també en 

el grup de pacients en teràpia antitrombòtica (AAP, ACO), a la vegada que oferim unes pautes d’actuació 

segures en base a la darrera evidència disponible les quals queden recollides a la taula 6. 

 

Taula 6.   Maneig del tractament antitrombòtic en la fractura de fèmur tributària de 

cirurgia precoç (≤48 hores)  

 
1
Bloqueig nervi perifèric superficial: femoral, iliofascial, obturador i femorocutani. PENG és un bloqueig 

profund i té la mateixa consideració que una tècnica neuroaxial. 

2
Amb una interrupció de 24h de dipiridamol i 48h cilostazol, tècnica anestèsica sense influència (AG o 

intradural) 

3
En doble antiagregació, retirar inhibidor P2Y12 però mantenir AAS 100mg/d 
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4
Excepcionalment, pot donar-se el cas de que el risc per una anestèsia general sigui tan elevat que inclús 

el balanç de la relació risc/benefici respecte la cirurgia precoç sigui desfavorable i es consideri més segur 

fer una anestèsia intradural. En aquest supòsit, es pot considerar la determinació urgent de nivells 

d’ACOD. Tot i la manca d’evidència i consens, concentracions plasmàtiques ≤30ng/ml podrien 

considerar-se segures per a la tècnica neuroaxial i/o bloquejos profunds
3
, malgrat que alguns autors 

consideren el límit en 50ng/ml
8
. En cas de que les concentracions plasmàtiques fossin superiors, o en cas 

de no disposar d’aquestes determinacions urgents al nostre centre, recomanem fer una valoració 

interdisciplinària per avaluar la millor opció terapèutica. Alguns autors proposen demorar la intervenció 

a les 72 hores de la darrera dosi
3 

per procedir a la punció intradural. D’altres autors proposen 

l’administració d’idarucizumab per dabigatran o CPP pels anti-factor X
8
, tot i que la reversió 

farmacològica dels ACOD de forma profilàctica no està aprovada
92

 (sols està aprovat el seu ús en el 

supòsit d’hemorràgia intraoperatòria atribuïble a l’efecte residual dels ACOD)
20,67

. 

Davant la manca d’experiència clínica per aquest supòsit clínic, recomanem individualitzar la decisió de 

forma consensuada amb el pacient i/o família, un cop explicats els riscos associats a cada opció, ja sigui 

la demora quirúrgica més enllà de les 48 hores o la reversió profilàctica. 
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