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Abreviatures més freqüents 
 
AG: anestèsia general                                          FA: fibril.lació auricular 
AAP: antiagregants plaquetaris                ICP: intervenció coronaria percutànea 
AAS: àcid acetil salicílic                                        INR: ratio normalitzada internacional 
ACO: anticoagulants orals                                    HBPM: heparina de baix pes molecular 
ACOD: anticoagulants orals d’acció directa         SCA: síndrome coronària aguda 
AVK: antagonistes de la vitamina K                     TXA2: tromboxà A2 

COX: enzim ciclooxigenasa 
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1. INTRODUCCIÓ 

La fractura de maluc incrementa de manera significativa la morbilitat i 

mortalitat als pacients ancians. La presència de fàrmacs que alteren 

l’hemostàsia és un dels aspectes més controvertits del maneig perioperatori del 

pacient amb fractura de maluc. L’antiagregació plaquetària (AAP) o 

anticoagulació oral (ACO) d’aquests pacients té implicacions tant a nivell de la 

pràctica anestèsica com de la quirúrgica, i obliguen a buscar un equilibri entre 

el risc hemorràgic i el trombòtic.  

Amb l’elaboració d’aquest document, volem establir les bases pel 

maneig dels pacients amb fractura de maluc, considerant la importància de la 

cirurgia precoç en la morbilitat i recuperació funcional així com la freqüència 

amb que ens trobem fàrmacs que interfereixen amb l’hemostàsia a la 

polifarmàcia.  

Per decidir el maneig perioperatori del tractament antitrombòtic (AAP, 

ACO) considerarem: 

1. Risc hemorràgic associat a la cirurgia i en relació al tractament 

antitrombòtic 

2. Risc trombòtic associat a la cirurgia i en relació a la interrupció del 

tractament antitrombòtic  

3. En el cas de la teràpia amb ACO, avaluació de la relació risc/benefici del 

tractament amb teràpia pont  

4. Temps d'interrupció i reintroducció del fàrmac en el període postoperatori 

 

2. TEMPS  ÒPTIM PER A LA CIRURGIA  

Gran part de les fractures de maluc precisaran tractament quirúrgic.1 

L’impacte de la demora quirúrgica sobre la mortalitat és un tema controvertit i la 

literatura no és concloent al respecte2,3,4. En canvi, sí que s’ha observat que la 

intervenció precoç millora el dolor postoperatori, redueix l’estada mitjana 

hospitalària i les principals complicacions5: afavoreix la movilització precoç i la 

recuperació funcional; prevé el tromboembolisme venós, les complicacions 

respiratòries, les infeccions urinàries i les nafres per decúbit6, especialment en 

pacients de baix risc o joves2. 
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La demora quirúrgica tan sols podria estar justificada si l’objectiu és 

optimitzar la situació mèdica del pacient, com per exemple, corregir la volèmia, 

corregir trastorns hidroelectrolítics o tractar patologia crònica 

descompensada1,2,5. 

 

3. TÈCNICA ANESTÈSICA 

A Espanya, i en el cas concret de la cirurgia de fractura de maluc, 

l’anestèsia neuroaxial és la tècnica escollida per la majoria d’anestesiòlegs en 

absència de contraindicacions. 

Estudis recents no troben diferències significatives ente anestèsia 

neuroaxial versus anestèsia general a nivell de mortalitat a l’any, incidència de 

pneumonia, infart de miocardi, accident cerebrovascular, sindrome confusional 

aguda o alta a domicili7. 

No existeix doncs, un estàndar, i la tècnica anestèsica s’ha 

d’individualitzar per cada cas. 

D’altra banda, la necessitat de realitzar una tècnica neuroaxial no 

justifica la demora quirúrgica a la cirurgia de fractura de maluc8-10. 

 

4. RISC HEMORRÀGIC 

La fractura de maluc comporta un elevat consum de sang als hospitals 

(gairebé un 4% de tots els concentrats d’hematies transfosos11).  El sagnat 

associat a la fractura de maluc depen de les condicions hemostàtiques del 

pacient, del tractament antitrombòtic (AAP/ACO) que prenia, del tipus de 

fractura i de la tècnica d’osteosíntesi. 

Al moment de produïr-se la fractura i de forma preoperatòria, hi ha una 

hemorràgia significativa, variable segons la localització anatòmica, 

habitualment superior a les fractures extracapsulars perque no està continguda 

i pot estendre’s pels teixits circumdants12. L’hemorràgia pot agreujar-se en 

pacients tractats amb fàrmacs anticoagulants i antiagregants. 

Posteriorment, durant la intervenció quirúrgica, l’hemorràgia és 

quantitativament diferent en funció de la tècnica quirúrgica: les fractures 

subcapitals tractades amb cargols percutanis són les que menys sagnen 

intraoperatòriament i les tractades amb clau endomedular les que més. Al 
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postoperatori immediat, a excepció dels cargols percutanis, totes les tècniques 

quirúrgiques sagnen de forma similar. De fet, l’hemorràgia total (pre, intra i 

postoperatòria) s’ha objectivat entre 226 ml de mitjana per les fractures 

subcapitals no desplaçades (intracapsulars) tractades amb cargols percutanis i 

1.618 ml per les fractures subtrocantèriques (extracapsulars) tractades amb 

clau endomedular, passant pels 1.005 ml per a les fractures subcapitals 

desplaçades (intracapsulars) tractades amb artroplàstia/hemiartroplàstia i 1.236 

ml per a les fractures trocantèriques i basocervicals (extracapsulars) tractades 

amb DHS (dynamic hip screw)13. 

En termes generals i per simplificar, considerarem la fractura de maluc 

com un procediment de risc hemorràgic moderat-alt, segons la tècnica 

quirúrgica. D’altre banda, l’anestèsia neuroaxial també pertany al grup de 

procediments invasius amb risc hemorràgic elevat14,15. 

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

renal, hipertensió arterial, anèmia) o com ja hem explicat, el tractament previ 

amb fàrmacs que alteren l’hemostàsia (AAP/ACO), també poden incrementar el 

risc hemorràgic. 

 

 
5. RISC TROMBÒTIC 

5.1 Tractament antiagregant (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 previ a la intervenció, 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)15,21. 
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Figura 1 Estratificació del risc trombótic en pacients amb tractament amb 

antiagregants plaquetaris, segons la patologia i el temps transcorregut des de 

l’esdeveniment agut. 

 

 

 

 

5.2 Tractament anticoagulant (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, FA i tromboembolisme venós) i la probabilitat 

de que es produeixi un event tromboembòlic anual (ja sigui arterial o venós): 

<5%, entre 5-10% i >10% (taula 1)15. 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. 

 

 

AVB: carcasa vascular bioabsorbible. BLF: baló alliberador de fàrmac. CRC: cirurgia de revascularizació coronària. 
DM: diabetis mellitus.MRC: Malaltia renal crònica. FE: fracció eyecció. ICP: intervenció coronària percutània. SC: 
stent  convencional. SFA 1ª: stent farmacoactivo de primera generación. 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. 
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Taula 1. Estratificació del risc tromboembòlic en pacients en tractament               
anticoagulant. 

     Adaptat de Vivas D et al15. 
 

 

 

6. MANEIG PERIOPERATORI DELS ANTIAGREGANTS PLAQUETARIS (AAP) 
A LA FRACTURA DE MALUC 

El tractament amb AAP s’associa a un increment del risc hemorràgic, 

però la interrupció rutinària d’un fàrmac antiagregant pot, potencialment, 

incrementar el risc trombòtic16,17. 

6.1  Inhibidors de la ciclooxigenasa (COX) 

     6.1.1 Àcid acetil salicílic (AAS) 
L’AAS 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) 

perque no pot tornar a sintetitzar COX-1 de novo. 

 

 

 
Risc 

Motiu de l’anticoagulació 
Vàlvules cardíaques 

mecàniques 
Fibril.lació 
auricular Tromboembolisme venós 

Alt 

- Posició mitral 
- Posició tricuspídea  
(inclou biològiques) 
- Posició aòrtica  
(pròtesi monodisc) 
- Ictus/AIT <6 mesos 

-CHA2DS2-VASc* 7-9 

- Ictus/AIT < 3mesos 

- Valvulopatia 
reumàtica mitral 

- TEV recent (<3 mesos) 

- Trombofilia greu (homocigosi factor  
V Leiden, 20210 protrombina, dèficit  
proteïna C, S o antitrombina, defectes  
múltiples, síndrome antifosfolipídic) 

Moderat 
- Posició aòrtica +1FR: 

 FA, DM, IC,>75 anys 
ictus/AIT previ >6mesos  

-CHA2DS2-VASc  5-6 

- Ictus/AIT > 3mesos 

- TEV 3-12 mesos previs 
- Trombofilia no greu (heterocigosi pel 
factor V Leiden o mutació 20210 A de 
la protrombina) 
- TEV recurrent 
- TEV + càncer actiu 

Baix Posició aòrtica sense FR 
CHA2DS2-VASc  1-4 

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. 

*CHA2DS2-VASc: 1 punt per insuficiència cardíaca, hipertensió, diabetes mellitus, sexe femení, edat 64-74 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 o embòlia perifèrica. 
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A la literatura, els termes “low-dose aspirin” i “high-dose aspirin” han generat 

confusió respecte a la seguretat de realitzar una tècnica neuroaxial en pacients 

en tractament amb AAS a dosis superiors a 100mg/dia18-20. 

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 inhibició19. In vivo, l’efecte sobre 

l’hemostàsia primària és similar entre monodosis diàries de 75-81mg/dia ó 300-

325 mg/dia (low-dose aspirin). Les “high-dose aspirin” fan referència a dosis on 

es vol aconseguir un efecte antiinflamatori bloquejant la COX-2, i calen 

dosificacions superiors a 500mg/dia19. Les dosificacions habituals al nostre 

país oscil.len entre 100mg/dia i 300mg/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 quirúrgics17,21. 

En aquesta mateixa línia, les guies de la European Society of Anaesthesiology 

(ESA), publicades recentment, recomanen mantenir el tractament amb AAS, 

independentment del risc hemorràgic de la cirurgia, si el pacient és portador de 

stent coronari22. 

L’AAS en monoteràpia (dosi ≤300mg/dia) no suposa una contraindicació per a 

l’anestèsia intradural al no incrementar el risc d’hematoma espinal, com queda 

recollit a les guies de la ESA 201020,23. 

Al cas concret de la fractura de maluc, la literatura conclou que no és necessari 

interrompre el tractament amb AAS per la seva escassa repercussió en el 

sagnat intraoperatori i caiguda d’hemoglobina24. 

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 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’AAS21,25,26. 

6.2 Inhibidors de la fosfosdiesterasa  
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El dipiridamol i el cilostazol són inhibidors de l’enzim fosfodiesterasa i 

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

un efecte vasodilatador arterial directe.  

La indicació actual de dipiridamol és en combinació amb AAS per la prevenció 

secundària de l’ictus. 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
23. 

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)18,21,23,27. 

6.3 Inhibidors del receptor P2Y12 
Clopidogrel, prasugrel i ticagrelor, produeixen un bloqueig del receptor P2Y12 

de la superficie plaquetària que impedeix l’activació i agregació plaquetària 

induïdes per ADP21. L’efecte és irreversible en el cas de clopidogrel i prasugrel, 

i reversible en el cas de ticagrelor28. El poder antiagregant dels diferents 

fàrmacs s’avaluen mitjançant el concepte %IAP (màxim porcentatge 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 ticagrelor28-

30(taula 2). 

 
Taula 2. Característiques dels inhibidors del receptor P2Y12 

Fàrmac Bioactivació 
Unió 

receptor 
Màxim
%IAP 

Temps  
IAP 

màxim 
(hores) 

Vida 
mitja  

(hores) 

Durada de 
l’efecte 

antiagregant 
(dies) 

Clopidogrel 
Si, 2 pases 

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 

IAP: Inhibició de l’agregació plaquetària. Adaptat de Badimón L et al.29 i  Nawarskas J et al. 28 

 

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, sota 

anestèsia general, sense que això representi un major sagnat clínicament 
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significatiu31,32. 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)33, així com les possibles interaccions 

farmacològiques amb altres fàrmacs com els inhibidors de la bomba de 

protons, entre d’altres32. 

En aquesta línia, la guia Britànica d’Hematologia publicada al 2016, recomana 

que els pacients en tractament amb clopidogrel en monoteràpia siguin 

intervinguts de forma precoç en cas de fractura de maluc18. 

En cas de que el pacient no pugui ser operat en el termini de 48-72h, i 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). El clopidogrel es reiniciarà al 

postoperatori (en absència d’hemorràgia activa) 21,22,27. 

   6.3.2  Doble antiagregació (inhibidor P2Y12 + AAS) 
En el cas dels pacients doblement antigregats es recomana una valoració 

multidisciplinar22. 

La doble antiagregació es relaciona amb una major incidència de sagnat 

perioperatori (14.7% doble AAP vs 4.1% sols AAS)34,  i en el cas de cirurgia no 

diferible es proposa mantenir l’AAS i fer una interrupció curta de l’inhibidor 

P2Y12
27,35,36. 

La variació inter-individual dels inhibidors del receptor P2Y12 permet 

interrupcions preoperatòries curtes amb bona recuperació plaquetària (ex. 3 

dies per clopidogrel i ticagrelor i 5 dies per prasugrel)18,21,36. Considerant el 

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

ticagrelor) 28-30 i que cada dia entre el 10 i 15% de la població plaquetària es 

renova8,37,38, una interrupció curta d’aquests fàrmacs permetria assolir un mínim 

de 50.000 plaquetes funcionants per a una correcta hemostàsia primària en cas 

de cirurgia urgent/semi-urgent com en el cas de la cirurgia de fractura de 

maluc36. 

Ticagrelor ha demostrat ser clínicament superior a clopidogrel en pacients amb 

sindrome coronària aguda (SCA), amb taxes significativament més baixes de 

reinfart i mort vascular. La particularitat de que és un inhibidor reversible del 

receptor P2Y12 permet una recuperació suficient de la funció plaquetària a les 

72h de la seva interrupció28,39. 
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Prasugrel presenta una superioritat farmacodinàmica i farmacocinètica en 

comparació amb 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)40. 

 
Taula 3. Maneig perioperatori del tractament amb antiagregants plaquetaris 

        Adaptat de Sierra P et al21 
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MANEIG PERIOPERATORI DELS ANTICOAGULANTS ORALS (ACO) A LA 
FRACTURA DE MALUC 
7.1. Antagonistes de la vitamina K  (AVK) 

Dins d’aquest grup trobem la warfarina i l’acenocumarol, que interfereixen 

amb la γ-carboxilació dels factors de coagulació vitamina K depenents (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 

hores15. Donat que és principalment metabolitzat 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. Si l’INR és 

≤1.5, podria procedir-se a la cirurgia sense demora (sota anestèsia general o 

intradural). Si l’INR és >1.5, i amb l’objectiu de poder operar a les primeres 48h, 

està justificat revertir el seu efecte amb vitamina K a dosis baixes (5-10 mg per 

via endovenosa cada 12 hores). Al tractar-se d’una urgència diferible, les guies 

no recomanen la reversió rutinària amb plasma ni amb concentrat de complexe 

protrombínic sempre que no existeixi hemorràgia associada al fàrmac18,22 

(Taula 4). Si un cop aconseguit un INR ≤1.5 la cirurgia no pot realitzar-se 

perque el pacient necesita optimitzar altres comorbilitats, estarà indicat iniciar 

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

L’HBPM a dosi anticoagulant sols es recomana en pacients amb risc 

tromboembòlic alt15,18,22 (Taula 5). 
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        Taula 4. Maneig dels AVK en cirurgia de fractura de maluc ≤ 48h. 

 

 
 
    
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
         Taula 5. Maneig dels AVK en cirurgia de fractura de maluc que es                     
         demora > 48h (per optimització  de les comorbilitats del pacient). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AVK: fàrmac antivitamina K. HBPM: heparina de baix pes molecular. 
* Pacients amb insuficiència renal: ajustar dosi HBPM o tinzaparina 3.500-4.500 UI sc. 

AVK: fàrmac antivitamina K. HBPM: heparina de baix pes molecular. 
* Pacients amb insuficiència renal: ajustar dosi HBPM o tinzaparina 3.500-4.500 UI sc. 
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7.2. Anticoagulants orals directes (ACOD) 

Dins d’aquest grup trobem els fàrmacs antitrombina com dabigatran i els 

fàrmacs anti-factor X com rivaroxaban, apixaban i edoxaban. S’ha aprovat el 

seu ús per a la profilaxi del tromboembolisme venós al postoperatori de pròtesi 

total de genoll o maluc, pel tractament i prevenció de les recurrències de la 

trombosi venosa profunda i embolisme de pulmó, i per la prevenció de l’ictus o 

embòlia sistèmica en pacients amb fibril.lació auricular no valvular (definida 

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

mecànica o una estenosi mitral reumàtica hemodinàmicament significativa)15. 

Aquests fàrmacs presenten un efecte predictible sobre la coagulació motiu pel 

qual s’òbvia la necessitat de monitorització rutinària. Donat que la seva 

eliminació es produeix principalment per via renal (sobretot dabigatran, en 

menor mesura la resta), aquesta serà una dada fonamental que determinarà en 

quin moment caldrà suspendre el tractament anticoagulant previ a la 

intervenció, juntament amb el risc hemorràgic del procediment, considerat 

moderat-alt en el cas de la cirurgia de fractura de maluc i alt per a l’anestèsia 

intradural41(Figura 2). 

 

  Figura 2. Temps d’interrupció dels anticoagulants orals directes recomanat  
  segons la funció renal.  
   FGe: filtrat glomerular estimat; HBPM: heparina de baix pes  molecular. 
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Existeixen mètodes específics per a determinar la concentració plasmàtica dels 

ACOD, són els test quantitatius. Per a dabigatran, el temps de trombina diluïda 

(TTd) i el temps d’ecarina (TE) són els tests que donen una mesura directa de 

la seva activitat. Per a rivaroxaban, apixaban i edoxaban, els tests cromogènics 

que mesuren l’activitat anti-Xa calibrats per a cada fàrmac tenen una elevada 

sensibilitat i una relació lineal amb un ampli rang de concentracions14,41. La 

principal limitació que presenten els tests quantitatius és que són difícils 

d’implementar a l’entorn perioperatori actual, ja que no estan disponibles a la 

majoria dels laboratoris o bé són costosos i difícils de realitzar.  

En alguns casos, els tests de coagulació convencionals es poden interpretar de 

forma qualitativa, indicant la presència o absència d’efecte anticoagulant (o si el 

compliment terapèutic és adient en el cas d’apixaban o edoxaban), fet que pot 

ser d’ajuda per a orientar-nos en la decisió de quan operar a aquest grup de 

pacients14,15,41,42. 
 

A la figura 3 es resumeix el maneig pre i postoperatori dels pacients tractats 

amb ACOD. Cal valorar l’administració d’idarucizumab si durant la cirugia es 

produeix una hemorràgia greu atribuïble a l’efecte residual de dabigatran. 

L’agent reversor dels fàrmacs anti-Xa, andexanet alfa, ha estat recentment 

aprovat per la FDA (Food and Drug Administration), però encara està en fase 

d’avaluació per l’agència espanyola del medicament14,15.  
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Figura 3. Maneig perioperatori dels ACOD 
 ACOD: anticoagulants orals directes; HBPM: heparina de baix pes molecular; FGe: filtrat 
glomerular estimat; TP-r: ratio de temps de protrombina; TTPA-r: ratio de temps de trombina  
parcial activada; TT: temps de trombina; CCP: concentrat de complexe protrombínic. 
  Adaptat de Olivera P. et al14; Vivas D. et al.15; Hidalgo F. et al.41 
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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 postoperatòria15,21,23. Si el pacient té un 

elevat risc trombòtic i està doblement antiagregat, es pot considerar 

l’administració d’una dosi de càrrega de l’inhibidor P2Y12 (clopidogrel 300-

600mg, prasugrel 60mg, ticagrelor 180mg)15. 

8.2  Reintroducció del tractament amb ACO 
En el cas dels AVK, es recomana reiniciar l’anticoagulant oral un cop 

assegurada l’hemostàsia (habitualment 48-72h postoperatòries).  Pot trigar fins 

a 10 dies en assolir-se una anticoagulació plena (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 

pacient15,18,22. 
En el cas dels ACOD, es recomana reiniciar-los un cop assegurada 

l’hemostàsia (habitualment 48-72h postoperatòries) i amb un interval de 12h 

respecte la darrera dosi d’HBPM profilàctica o 24h si la darrera dosi d’HBPM 

era anticoagulant (sense solapar ambdós fàrmacs)15,18,22. 

 
9. CONCLUSIONS 

Gran part de les fractures de maluc precisaran tractament quirúrgic, 

idealment de forma precoç, ja que la demora de la cirurgia més enllà de les 

primeres 48 hores repercutirà de forma negativa en la morbilitat i recuperació 

funcional a l’alta del pacient ancià. No és infrequent que aquests pacients 

estiguin en tractament amb algun fàrmac antitrombòtic (AAP, ACO). La decisió 

d’interrompre o mantenir el tractament i decidir el moment òptim de la cirurgia 

sempre s’ha d’individualitzar, un cop valorats els riscos trombòtic i hemorràgic 

de cada pacient. 

Amb aquest document de consens, volem facilitar el maneig 

perioperatori dels pacients amb fractura de maluc que estan en tractament amb 

fàrmacs que alteren l’hemostàsia (AAP, ACO). Esperem que sigui útil com a  

base per a unificar criteris i estandaritzar la nostra actuació. 
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