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PARAULES CLAU Resum

Trombosi venosa El terme malaltia tromboembdlica venosa es refereix a diversos processos patologics,
profunda; entre els quals destaquen la trombosi venosa profunda, el tromboembolisme pulmonar,
Malaltia la hipertensié pulmonar tromboembolica cronica i la sindrome posttrombotica. La impor-
tromboembolica; tancia en el nostre medi rau en el fet que és una patologia que requereix un periode de
Heparina; recuperacio llarg, de 3 a 6 mesos, i que un diagnéstjc tarda o no ben fet pot ocasionar
Nous anticoagulants una malaltia més greu i fins i tot un desenllac fatal. Es dificil establir-ne la prevalenca a
orals I’ambit de U’esport, pero empiricament sembla que és similar a la de l’individu que no fa

esport. Tanmateix, I’ambit de Uesport i el seu entorn ofereixen unes condicions cliniques
de risc que poden ser factors que en precipitin la preséncia, la contusié sobre el llit vas-
cular, el repos dels viatges, la deshidratacio, la massoterapia mal orientada, una medi-
cacio determinada o una predisposicié genética. Aquesta guia ofereix una actualitzacio
del procés, exposa una protocol-litzacio diagnostica, les pautes de prevencio i de tracta-
ment estandard i aplicat a U’esport, pensant no sols en ’esportista, sind6 també en el
professional i en el personal que els acompanya.
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Clinical practice guidelines for the prevention, diagnosis and treatment of venous
thromboembolism in sport

Abstract

The term venous thromboembolism refers to various pathological processes that include
deep vein thrombosis, pulmonary embolism, chronic thromboembolic pulmonary
hypertension and the thrombotic syndrome. The importance in sports activities is that it
is a pathology that requires a long recovery period varying from 3 to 6 months, and a
delayed or unsuccessful diagnosis can lead to a more serious illness and even death. Its
prevalence in the field of sport is difficult to establish, but empirically seems to be
similar to that of the individual who does not practice sport. However, the field of sport
and its environment has other clinical risk conditions to be taken into account. Bruising
on the vascular bed, rest, travel, dehydration, misguided massage therapy, certain
medications, or a genetic predisposition, may be factors that precipitate their presence.
This guide presents an update of the process, as well as the diagnostic protocol, with
prevention guidelines and standard treatments and their application in sports, and takes
into account not only the sportsman, but also in the professional and accompanying
personnel.

© 2015 Consell Catala de UEsport. Generalitat de Catalunya. Published by Elsevier

Espana, S.L.U. All rights reserved.

Definicio

El terme malaltia tromboembolica venosa (MTEV) conjumi-
na diversos processos patologics, entre els quals destaca la
trombosi venosa profunda (TVP), el tromboembolisme pul-
monar (TEP), la hipertensio pulmonar tromboembodlica cro-
nica i la sindrome posttrombotica. La TVP és la presencia
d’un trombe dins una vena, acompanyat d’una resposta in-
flamatoria variable. El TEP comporta la generacié d’un
trombe a U'interior d’una vena i la seva ulterior embolitza-
cio en el territori arterial pulmonar, obstruint-lo totalment
o parcialment.

A Uesport, el risc intrinsec de patir una MTEV és similar
al de Uindividu no esportista. Tanmateix, els esportistes es
troben en unes condicions que poden resultar de |’exposicio
a factors de risc no habituals o amb una freqiiéncia dife-
rent, com ara traumatismes, viatges, immobilitzacio, he-
moconcentracio i policitémia. La preséncia d’un trastorn
d’hipercoagulabilitat genética hi afegeix un risc addicional’
que pot veure’s extraordinariament augmentat en individus
que utilitzen de manera fraudulenta determinades substan-
cies dopants. D’altra banda, la tromboflebitis pot origi-
nar-se o facilitar-se per diverses etiopatogénies, associades
al traumatisme directe o indirecte, que s’acompanya d’una
inflamacié del vas. La preséncia del trombe pot ser prévia o
conseqiiéncia d’aquesta inflamacio, i n’agreuja sempre el
quadre clinic.

Incidéncia. Les revisions més actualitzades indiquen que
la incidéncia del primer episodi de TVP en la poblacio gene-
ral és d’1,2/1.000 habitants/any i afecta un 3-5% de la po-
blacié. Es la tercera causa de mortalitat cardiovascular,
després de la sindrome coronaria i l’accident cerebrovascu-
lar. La mortalitat de ’MTEV és del 14-17% als 3 mesos, i la
del TEP, del 25% a la setmana. La morbiditat explica la re-
curréncia d’MTEV del 5-7% als 3 mesos; la de TVP del 20% als
5 anys, i la de TEP del 23% als 5 anys; la sindrome posttrom-

botica del 17-50% a ’any i del 23% als 2 anys, la hipertensid
arterial pulmonar de U1 al 5%2, i la incidéncia d’hemorra-
gies greus del 5%3.

Etiopatogénia

L’MTEV és una malaltia multifactorial i complexa en queé la
interaccio de factors genétics —estimats en un 60%— i am-
bientals, I’Us d’anticonceptius orals, ’embaras, la immobi-
litzacio o el cancer, entre altres, determinen en cada indi-
vidu el risc de trombosi‘. Es important destacar que els
factors genetics juguen un paper molt important, essent
’exposicié a factors ambientals protrombotics la que de-
termina U’aparicio de !’episodi.

D’aquests factors genétics en coneixem les deficiéncies
de U'antitrombina i, la proteina C i la proteina S (anticoa-
gulants naturals de la cascada de la coagulaci6 sanguinia),
la mutaci6 Factor V Leiden i la mutacié G20210A en el gen
de la protrombina o F-Il. Als darrers anys s’ha ampliat
aquesta llista, i actualment hi ha evidéncia cientifica solida
que demostra la implicacio d’altres alteracions genetiques
en el risc de trombosi®. En funcié d’aquestes evidéncies
cientifiques és imprescindible avaluar la preséncia de fac-
tors genetics protrombotics a ’hora d’avaluar el risc de
trombosi d’un esportista, especialment si presenta una his-
toria personal o familiar positiva de malaltia tromboembo-
lica. La integracié d’informacio clinica i genética permet
disposar de més informaci6 per a un diagnostic, un tracta-
ment i una prevencié més eficacos i personalitzats de la
malaltia tromboembolica.

La patogénia, o desenvolupament, de la TVP involucra 3
factors coneguts com a triada de Virchow: dany de la paret
venosa, estasi venosa i hipercoagulabilitat. El dany de ’en-
doteli provoca que aquest perdi la capacitat d’inhibir la
coagulaci6 i iniciar el procés fibrinolitic. L’estasi causada
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Taula 1 Factors desencadenants de malaltia tromboem-
bolica venosa, transitoris o adquirits

Taula 2 Probabilitat del diagnostic de trombosi veno-
sa profunda (TVP). Criteris de Wells

Estimacio del risc

Factors desencadenants majors

Immobilitzacié amb guix 36,5
Cirurgia major ortopedica 16,2
Cirurgia general 9,5
Traumatisme greu 4,8-8,6
Immobilitzaci6 al llit 5,6
Malaltia autoimmune (brot) 3,9-16,4
Embaras i puerperi 4,3

Factors desencadenants menors

Viatge llarg de més de 5 h 2,8
Ingesta d’AINE 2,5
Obesitat 2,3
Cancer 1,8-2,2
Infeccions 1,7-2,7
Ingrés hospitalari 1,9
Tota malaltia greu 1,7
Farmacs antipsicotics 1,5-1,8
Insuficiéncia renal cronica 1,6-1,9
Raca negra 1,6
Pol-lucié ambiental 1,5
Tamoxife/raloxife 1,5
MPOC 1,4-1,6
Varices 1,4
Diabetis mellitus 1,4
Insuficiéncia cardiaca congestiva 1,4
Anticonceptius orals 1,3
Tabaquisme 1,1-1,5
Terapia hormonal substitutiva 1,2

L’estimacio del risc es reporta en mesures com hazard ratio,
risc relatiu o odds ratio. Totes es consideren com a aproxima-
dament equivalents*.

L’estat d’hidratacid deficient afavoreix qualsevol dels criteris
previs344.,

per la immobilitzacio o obstruccio venosa inhibeix la clea-
rance i dilucié dels factors activats de la coagulacié. Final-
ment, els estats trombofilics congenits o adquirits pro-
mouen el procés tromboticé”. Els factors que poden facilitar
’aparicio d’una TVP de caracter transitori es mostren a la
taula 1.

Classificacio

Les TVP de les extremitats inferiors, d’acord amb la seva
localitzacio es classifiquen en:

Distals

Inclouen: venes gemel:lars (gastrocnémiques), tronc tibio-
peroneal (tibials posteriors i peroneals), tibials anteriors i
venes del soli.

Son asimptomatiques en un 75% dels casos.

Paralisi, parésia o immobilitzaci6 recent amb ferula +1
dels membres inferiors

Allitament > 3 dies o cirurgia major amb anestésia +1
general o regional les darreres 12 setmanes

Inflor global de la cama +1

Augment del diametre del panxell > 3 cm unilateral +1
(mesurat 10 cm per sota de la protuberancia tibial)

Sensibilitat a la palpacio localitzada al llarg del +1
sistema venos profund

Edema amb fovea limitat a la cama simptomatica +1

Venes superficials col-laterals (no varicoses) +1

Neoplasia activa (en tractament < 6 mesos) +1

El diagnostic alternatiu és tant o més probable que el -2
de TVP

Probabilitat clinica alta si > 3, moderada si 1-2, i baixa
si=0.

Només un 5% originen un TEP o sindrome postflebitica.
Sense tractament, el 20-30% evolucionen cap al territori
proximal.

Proximals

Inclouen: vena iliaca externa, vena iliaca interna, vena fe-
moral comuna, vena femoral profunda, vena femoral super-
ficial i vena poplitia.

El 90% dels TEP son causats per eémbols procedents de
TVP proximals.

Diagnostic

Es realitza mitjancant ’avaluacio del risc, la valoracio cli-
nica i les exploracions complementaries®.

Avaluacio del risc

La probabilitat del diagnostic de la TVP s’estableix segons
el model de Wells per a trombosis proximals®' (taula 2).

En Uesportista actiu hi ha una classificacio dels factors
de risc que conjumina els propis de ’activitat amb els rela-
cionats amb la seva qualitat d’individu fisicament actiu
(taula 3). L’estudi del risc genétic en pacients i familiars
amb risc de patir episodis tromboembolics s’estudia en fun-
ci6 dels factors enumerats a la taula 4>,

Valoracio clinica

Els signes principals de la inflamacié sén tumor, rubor, calor
i dolor. El dolor sol ser el primer simptoma. D’inici insidios
o0 espontani i amb sensaci6 de pesadesa o tensid a l’extre-
mitat, en moltes ocasions s’acompanya d’impoténcia funci-
onal. La localitzacié és variable, segons la zona afectada.
En el cas dels membres inferiors, sol manifestar-se a la re-
gi6 gemel:lar i sobre els trajectes venosos profunds (buit
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Taula 3 Classificacio dels factors de risc de la malaltia tromboembolica venosa (modificat de la guia PRETEMED) i possible

aparicio a ’esportista actiu

Factor Esport

Factor Esport

Constitucional

Embaras
Edat
Puerperi

Estil de vida
Allitament/immobilitzacio Accidental
Habit tabaquic Possible
Viatges en avio (> 6 h) Si

Farmacs i intervencions
Anticonceptius orals Femeni
Antidepressius Possible/PP

Antipsicotics
Catéter venos central

Eritropoetina
Inhibidors aromatasa Possible/PP
Marcapassos Possible/PP

Tamoxifé/raloxife
Terapia hormonal substitutiva

Circumstancies cliniques agudes
ACV amb paresia del membre inferior

Deshidratacio Si

1AM

Infecci6 aguda greu Possible

Insuficiéncia cardiaca

Traumatisme membre inferior Si
Circumstancies cliniques croniques

Diabetis mellitus Possible/PP

M. inflamatoria intestinal Possible/PP

MPOC descompensat greu

Hiperhomocisteinémia

Infeccio VIH Possible
Mieloma multiple

Sindrome nefrotic

Neoplasies Possible
Obesitat (IMC > 30) Possible
Trombofilia? Possible
TVP prévia Possible
Vasculitis Possible/PP

Possible/PP: indica que és possible la seva preséncia, pero poc probable; Si: indica que pot presentar-se aquest factor.

2 En el 87% dels pacients amb trombosi s’identificaren factors

popliti, canal d’Hunter, regi6 inguinal). El signe d’Homans
(la dorsiflexio forcada del peu amb el genoll recte provoca
dolor al panxell i en el buit popliti) només apareix en un
terc dels casos TVP, i més del 50% de pacients cursen sense
aquest signe, o apareix sense existir procés>",

L’edema inicialment és tou i amb fovea, i afecta els ter-
ritoris distals a ’obstruccié venosa. En palpar les masses
musculars, sobre tot els bessons, s’observa un enduriment
caracteristic. Aquest empastament no s’ha de confondre
amb U’edema de teixit cel-lular subcutani tipic d’altres

Taula 4 Indicacions de ’avaluaci6 del risc de malaltia
tromboembolica venosa (MTEV) mitjancant estudi de pre-
disposicio genética. Thromboincode®

Pacients amb patré d’MTEV
Pacients amb situacié ambiental de risc de trombosi
Familiars de pacients amb historia familiar d’MTEV
Patologia que suggereix component hereditari
Tromboembolisme vends idiopatic en < 45 anys
Trombosi venosa recurrent
Trombosi venosa en territoris vasculars infreqlients
Purpura fulminant neonatal
Necrosi cutania induida per warfarina
Perdua fetal o avortaments espontanis
TV en dones embarassades
TV en dones que prenen anticonceptius
Trombosi arterial inexplicada

geneétics de risc.

afectacions que no tenen res a veure amb la patologia ve-
nosa.

L’augment de la xarxa venosa superficial es desenvolupa
de forma lenta com a reflex d’un mecanisme de compensa-
cio per facilitar el drenatge vends, i tot i que pot no apre-
ciar-se en fases molt inicials de la trombosi, pot ser un sig-
ne clar en trombosis proximals o una mica més evolucionades.

Donat que els simptomes i signes son molt poc especifics,
propis d’altres afeccions agudes o croniques com la ruptura
fibril:-lar, la cel-lulitis, el limfoedema, determinats proces-
sos neurologics, etc., cal fer una anamnesi i una exploracio
acurada, acompanyada d’altres metodes complementaris
per facilitar-ne el diagnostic.

Exploracions complementaries

1. Ecografia doppler de membres inferiors. Es la técnica
que cal escollir quan es sospita TVP proximals, d’alta sensi-
bilitat i especificitat en pacients simptomatics. Disminueix
la sensibilitat a les TVP distals i en pacients asimptomatics,
en pacients amb trombosis distals, trombosis pelvianes i
trombosis recurrents té una eficacia suboptima.

2. Analitica basica amb hemograma, bioquimica i proves
de coagulacio amb determinacié del dimer-D. Es considera
normal un valor inferior a 500 mg/ml™. Els estudis sobre el
seu poder com a marcador analitic de ’MTEV conclouen que
és una prova de gran sensibilitat (98-100%) i baixa especifi-
citat (35-39%)™. Si aix0 es combina amb el valor predictiu
negatiu, que pot ser del 98%, fa que aquesta prova sigui (til
com a diagnostic d’exclusio de TVP, perd no per a esta-
blir-lo. Per aquest motiu, és un parametre que forma part
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dels algoritmes diagnostics utilitzats actualment', pero no
té cap valor per si sol. El dimer-D es genera exclusivament
a partir de la degradacio de la fibrina estabilitzada, mentre
que els productes de degradacio del fibrinogen (PDF) s’ori-
ginen tant a partir de la degradaci6 del fibrinogen com de
la fibrina no estabilitzada; aquests darrers originen frag-
ments D monomerics, pero mai dimer-D'. Per aixo, el di-
mer-D constitueix un marcador especific de ’activitat fi-
brinolitica en processos que produeixen una formacié
excessiva de fibrina. Tanmateix, determinats processos pa-
tologics que no son de naturalesa trombotica també poden
cursar amb una elevacid del dimer-D'8. Possibles falsos ne-
gatius: en els pacients amb trombosis distals o infrapopliti-
es té un valor predictiu menor, del voltant del 85%; trombo-
sis de més d’una setmana d’evolucié (poden normalitzar-se
les xifres), anticoagulats, trombosis distals i embolia pul-
monar en arteries subsegmentaries. Valors elevats de di-
mer-D mai no son suficients per diagnosticar una MTEV. El
valor del dimer-D serveix, a més, per determinar [’evolucio
del procés' 2,

3. Electrocardiograma y radiografia de torax.

4. Angiorressonancia magnetica. Constitueix un métode
diagnostic de la malaltia tromboembolica, no invasiu, amb
una sensibilitat i una especificitat comparables a la flebo-
grafia de trombosis de venes pelvianes i femorals, i ofereix
la possibilitat d’una exploracié conjunta de membres infe-
riors i sistema respiratori. Util en pacients amb férules, du-
rant ’embaras i en al-lérgics al contrast iodat que requerei-
xen flebografia.

5. Tomografia axial computaritzada (TAC). També la TAC
amb contrast és una prova que també pot ser Gtil per al
diagnostic de TVP proximals. Aquesta prova permet valorar
la ubicaci6 d’un filtre de la vena cava col-locat préviament,
si cal. Davant la sospita de TEP, és adequat realitzar inicial-
ment un angioTAC pulmonar, de sensibilitat elevada en
’embolisme pulmonar enfront de |’angiografia i gammagra-
fia de ventilacié-perfusio.

6. Determinacid de la predisposicié genetica. La seva de-
terminaci6 explica un 60% dels casos d’MTEV. La preséncia
de qualsevol de les indicacions que es presenten a la taula
4 en justifica l’avaluacio.

Algoritme diagnostic terapeéutic de la trombosi
venosa profunda (figs. 11 2)

L’accessibilitat a ’ecografia en ’ambit de "esport permet
accelerar el procés diagnostic, cosa per la qual la valoracié
del risc i l’ecografia doppler es poden realitzar d’una forma
rapida davant d’una sospita clinica, mentre es sol-licita la
determinacié del dimer-D, que, d’altra banda, pot ser im-
mediata si es disposa també de la tecnologia adequada. La
presencia del dimer-D només corrobora el diagnostic previ
de U’ecografia doppler o ens orienta sobre l’evolucio del
procés.

Ecografia doppler?’

La técnica d’imatge per ultrasons ha esdevingut la prova
diagnostica inicial i principal en el diagnostic de la TVP, gra-

cies a la seva alta sensibilitat i especificitat, especialment
en el sector vends proximal. El signe més directe i fiable és
la impossibilitat de col-lapse complet de les parets venoses
en comprimir-se amb la sonda ecografica en projeccio
transversal. A vegades es pot visualitzar directament la tex-
tura del trombe intraluminal i valorar-ne subjectivament
’antiguitat segons el grau d’ecogenicitat del trombe. Com
més ecogenicitat, més antiguitat.

La fiabilitat de U’ecografia doppler en el diagnostic de la
TVP en la valoracio6 de sectors venosos proximals (venes fe-
morals, poplities i grans venes proximals del soli i del gas-
trocnemi) ofereix una sensibilitat (96%) i una especificitat
(98%) elevades. Tanmateix, quan la TVP esta limitada a les
venes del plexe soli i gastrocnemi, disminueix la sensibilitat
(73%)?2. A causa d’aquesta baixa sensibilitat en el sector dis-
tal, es recomana repetir |’ecografia al cap d’una setmana,
quan és negativa i la sospita clinica sigui gran?.

En Uexploracio de segments mitjans i distals del plexe
soli i gastrocnemi resulta impossible assegurar el col-lapse
complet de la paret de totes i cadascuna de les venes
soligemel:lars. Aixo és degut, principalment, al petit cali-
bre de les venes en aquest nivell i la dificultat per apreciar
la compressibilitat completa com a signe directe de la pre-
séncia d’un trombe.

En aquestes circumstancies adquireix una rellevancia es-
pecial ’experiéncia de !’explorador, |’optimitzacio de cada
equip d’ecografia doppler amb fluxos lents, la comparacio
sistematica amb U’extremitat contralateral asimptomatica,
les maniobres d’augment eficac del flux mitjancant expres-
sio del coixinet plantar a ’extremitat en declivi, la detec-
cio de color independentment de ’angle d’exploracio de la
sonda ecografica (angio o power-doppler) o la utilitzacio
selectiva d’ecocontrastos.

Lexistencia de flux espontani o la variacio del flux en
relacié als moviments diafragmatics son signes indirectes
de normalitat. Es detecten mitjancant el mode B color o
espectre doppler. Tanmateix, només es pot detectar en ve-
nes de gran diametre, com les venes femorals o ’eix venos
iliocava. En els sectors més distals cal valorar la permeabi-
litat dels plexes venosos plantars o soligemel-lars mitjan-
cant compressié manual o amb manegot.

Els signes ecografics que ens ajuden a diferenciar els
quadres cronics del aguts son:

« La vena no es col-lapsa completament i té el diametre
normal, a diferéncia del que succeeix en les TVP agudes, en
qué augmenta el diametre.

« Las parets de la vena poden observar-se engruixides i
estan mal definides.

« El material trombotic a l’interior de la vena no és eco-
ldcid ni homogeni, com en les TVP agudes.

« Amb freqiiencia, a ’entorn de la vena obstruida total-
ment o parcialment hi ha sistemes venosos de suplencia,
amb desenvolupament de circulacié venosa colateral que
transcorren per espais anatomics atipics.

« Hi ha venes amb ocupacié parcial de la [lum que de-
mostren insuficiéncia valvular a les maniobres de provoca-
cio de reflux venos.

« Existéncia d’un informe d’exploracié mitjancant eco-
grafia doppler de ’episodi agut previ que ens permet com-
parar-lo amb ’exploracié actual.
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Figura 1 Algoritme diagnostic de la TVP de esportista. L’accessibilitat del diagnostic ecografic facilita I’aplicacio diagnostica

d’aquesta técnica precocment. El metge de Uesport ha de familiaritzar-se amb U"exploracio del territori vascular amb aquesta fi-

nalitat.

L’informe d’ecografia doppler d’una exploraci6 de sospi-
ta d’una TVP aguda ha d’indicar:

« Si l’abséncia de col-lapse de la paret venosa és comple-
ta o parcial.

« Si el diametre de la vena ha augmentat o no respecte a
’extremitat contralateral.

« Definir el sector venos afectat per la trombosi i la seva
extensid proximal i distal.

« Definir les caracteristiques ecografiques del trombe
(ecollcid o ecogénic).

Tanmateix, cal recordar que els criteris clinics d’estrati-
ficacio de Wells, units a la determinaci6 del dimer-D, per-
meten una bona eficacia diagnostica de la TVP dels mem-
bres inferiors als serveis d’urgéncies. En cas de baixa
probabilitat clinica amb dimer-D negatiu, s’evita la realit-
zacio de ’ecografia doppler, perqué s’assumeix que és ne-
gativa en el diagnostic de TVP dels membres inferiors?
(fig. 2).

Complicacions
Tromboembolisme pulmonar

La complicacié major és un TEP, i pot tenir lloc des de venes
importants, com ara les de les cames, pelvis, abdomen,
bracos o coll. La incidéncia anual de TEP és del 0,1%, i oscil-
la entre el 0,01% en adults joves fins a ’1% en majors de
60 anys, i és causa d’una morbimortalitat elevada®?. Més
de la meitat d’aquests episodis s’originen a la TVP. D’altra
banda, ens trobem davant una situacié d’una elevada mor-
talitat derivada d’una situacié d’infradiagnostic. Només
una de cada 3 morts per embolia pulmonar es diagnostica

Sospita de TVP

v

Eco-doppler selectiu bilateral
compressibilitat 3 punts:
v. femoral, v. poplitia i venes proximals del soli i bessons

v

| No compressible |

TVP confirmada

Iniciar
Anticoagulacio

v

Comepressible

Altres causes
justifiquen
la clinica?

Tractament Repetir eco-doppler Valorar I'exploracio
selectiu bilateral als iliocava
7-10 dies
R S
! | Sempre* | E. Wells = 2 o si dimer-D + | i
1 .

Compressible

ALTA

* Les opcions per repetir 'eco-doppler al cap d’'una setmana es basen en criteris clinics,
analitics o bé realitzar-la sempre. En el context de I'esport, a més del
risc clinic i el dimer-D, s’aconsella repetir-la sempre.

| No compressible |

v

| Anticoagulacio |

Figura 2 Valoracid de la sospita de TVP en medicina ambula-
toria.
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abans del decés, i quan es produeix ’embdlia i es tracta
adequadament la mortalitat baixa de manera notoria. Cal
tenir-ho en compte davant tota contusié important en
aquestes regions i ’aparicié de simptomes que orienten el
procés. El TEP pot manifestar-se només amb ’aparicié de
dispnea i/0 taquipnea en repos o en petits esforcos, a vega-
des també amb taquicardia, i en determinats casos, amb
dolor toracic i/o0 hemoptisi.

Recurréncia de la trombosi venosa profunda

Els pacients que son anticoagulats per un periode breu (6 a
12 setmanes) per TVP de panxell no complicada tenen un 20%
de risc de progressio de trombe cap a una TVP proximal. El
risc de recurréncia és del 8 al 30%, i el de desenvolupar sin-
drome posttrombaotica, de 1’1,8 al 20%. L’anticoagulaci6 oral
a llarg termini suposa un risc d’hemorragia greu de fins al 5%
anual’. Cal considerar aquests tipus d’anticoagulacio per
prevenir la recurréncia en pacients amb antecedents previs
de trombosi 0 amb una predisposicio congénita o adquirida.

Tractament

El tractament s’estableix en funcié de [’orientacio diagnos-
tica, i reuneix mesures farmacologiques d’anticoagulacio i
mesures generals?.

Trombosi venosa superficial o tromboflebitis

« No requereix ingrés hospitalari, pero si en casos recidi-
vants, per descartar sindrome de Trousseau (tromboflebitis
migratoria associada a processos neoplasics).

» Heparina de baix pes molecular (HBPM).

e Sense afectacio de la crossa de la safena (Clexane
40 mg, Fragmin 5.000 Ul, Hibor 3.500 UI, Innohep 4500, to-
tes cada 24 h, amb una durada minima d’uns 7-10 dies.

« En cas d’afectacio de la crossa de la safena es recoma-
na anticoagulacio durant 3 mesos i cita amb l’hematoleg.

« Analgésia.

« Repos relatiu.

« Mitges de compressio elastica graduada.

Trombosi venosa profunda confirmada

» Tractament ambulatori, llevat de las raons exposades a
les taules 5, 6, 7.

« Pautar antagonistes de la vitamina K (AVK) amb interval
terapeutic d’index internacional normalitzat (INR) entre
2-3, nous anticoagulants orals (NACO) o HBPM ajustades al
pes del pacient (taula 8)%2°.

« Mitja de compressio fins a ’arrel del membre afectat,
evitant U’excessiva compressié i variant-la en funcio de
’evoluci6 de ’edema del pacient®.

« Analgeésia.

« Cal iniciar al més aviat possible la mobilitzacio de for-
ma activa de ’extremitat afectada. El repos ha de ser rela-
tiu des del primer dia d’ingrés; tot i que no s’ha demostrat
la necessitat de repos, s’ha d’individualitzar en funcié del
dolor i "edema (determinar dies en funcié de Uestat del
trombe mitjancant ecografia doppler per l’especialista).

Taula 5 Criteris d’exclusio de tractament ambulatori

Criteris d’exclusio

Falta de col:-laboraci6 o dificultat

per al seguiment

Dolor intens

Pacients amb sospita de malaltia greu
subjacent o neoplasia

Alt risc d’hemorragia: HTA maligna, Ulcera
péptica, cirurgia recent, alteracions de la
coagulacio, trombocitopenia

Flegmasia cerulia o alba dolents

Malaltia greu que requereix ingrés
Pacients sense diagnostic clar

Sospita d’embolisme pulmonar

Sospita de progressio rapida o trombosi
de la vena cava inferior

Sindrome postflebitica

Al-lérgia, contraindicacio o limitacions
de U’s d’heparina de baix pes molecular:
trombocitopénia, obesitat morbida
Recidiva de TEP

Tractament fibrinolitic

Pacients embarassades

Risc de TVP recurrent (TVP preévia,
embaras)

TVP bilateral

Absoluts

Relatius

e Quan s’inicia U'activitat: a) preservar U'individu de
traumatismes directes o indirectes que requereixin un ni-
vell d’hemostasia dins la normalitat; b) evitar exercicis iso-
metrics de gran intensitat a ’extremitat afectada o que
sol-licitin un augment de la pressio diafragmatica impor-
tant, y c) determinar el grau d’activitat en funcié del pro-
cés de recuperacio, determinat per les proves complemen-
taries (dimer-D, qualitat del trombe) i pel nivell
d’anticoagulacié associat a aspectes que caracteritzin la
seva activitat fisica habitual. A la taula 9 es mostren les
recomanacions estandard respecte d’aixo, fins a assolir
’alta esportiva’'.

Taula 6 Contraindicacions d’anticoagulacio

Absolutes Relatives

Hemorragia activa severa

Hemorragia intracranial
recent

HTA greu no controlable Part recent

Aneurisma cerebral o aortic Anémia severa
dissecant

Trastorns de la coagulacio
no corregits

Cirurgia imminent o recent
Traumatisme important

Malaltia ulcerosa activa
Pericarditis o vessament
pericardic
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Taula 7 Criteris per determinar la idoneitat en la seleccio
del tractament de descoagulacio en el pacient ambulatori

HBPM NACO
Administracio Subcutania Oral
Adhereéncia al Adequada amb risc Bona
tractament
Nivell descoagulacié Bo Bo
T. vida mitjana 2a3h 12 h
Durada de ’acci6  Finsa 12 h >24h
Antidot Si (protamina) No
Risc hemorragia Baix i controlat Existeix. No
contusio amb dosificacio s’aconsella
determinades adequada activitat de
activitats contacte o
esportives risc de
col-lisio
Possible cirurgia Si Complicat
menor d’UCIES
Contraindicacions  Taula 8
Interaccions Inhibidors Taula 11
farmacologiques sintesi PG i

antiagregants
plaquetaris

Durada del tractament

En pacients amb un desencadenant transitori (taula 1) la
recurréncia és menor (3%) que en un episodi espontani
(10%). El tractament de 3 mesos amb AVK, NACO o HBPM
disminueix en un 90% el risc de recurrencia. En pacients
amb factor de risc major, com cirurgia, el risc de recurrén-
cia és < 3%, per la qual cosa es pot suspendre als 3 mesos.
En els moderats, el risc és una mica major, d’un 5%, per aixo

Taula 9 Model de referéncia fins a ’alta esportiva des-
prés d’iniciada la descoagulacio

1a a 3a setmana Retorn progressiu a la vida quotidiana

4a setmana Iniciar activitats sense carrega (p. ex.,
natacio)

5a setmana Iniciar exercicis sense impacte (cadena
tancada)?

> 6a setmana Iniciar exercicis amb impacte (cadena
oberta)®

2 Bicicleta, ergometres de gimnas.
® Carrera, corda, jocs.
Font: modificat de Partsch i Blattler.

cal pensar en mantenir el tractament fins als 6 mesos, do-
nat que el risc d’hemorragia és del 2% a l’any.

Es a dir, cal mantenir el tractament almenys 3 mesos en
el cas de U’esportista que presenta un procés d’MTEV, i con-
siderar-ne una durada de fins a 6 mesos.

Prevencio

Calcul de probabilitat de diagnostic correcte
(taula 2)

Pacients de risc baix: cap mesura.

Pacients amb risc d’MTEV: HBPM a dosis profilactiques o
inhibidors de la trombina i factor X o AVK.

En els esportistes, la decisio d’utilitzar HBPM o NACO
depén de U'experiencia de U’equip de treball i del tipus
d’esport practicat. A la taula 10 s’expressen els conceptes
en relacid a la possible utilitzacié de l’un o Ualtre i la in-
teraccido amb determinats tractaments o nutrients (tau-
la 11).

Taula 8 Mesures farmacologiques per a la profilaxi de la trombosis venosa profunda

Nom generic Nom comercial Dosi/dia Contraindicacions
HBPM
Bemiparina Hibor® 3.500 U (0,2 ml)/24 h Al-lérgia, trombocitopenia,

Dalteparina
Enoxaparina
Nadroparina

Fragmin®, Boxol®
Clexane®, Decipar®
Fraxiparina®
Tinzaparina Innohep®

Inhibidors indirectes del factor Xa
Fondaparinux Arixtra®

NACO
Taula 10

2,5mg

hemorragies

5.000 U/24 h

40 mg (0,4 ml)/24 h

3.800 U (0,4 ml) <70 kg U
(0,6 ml) > 70 kg

3.500 U (0,35 ml) < 70 kg U
(0,45 ml) > 70 kg

Al:-lérgia, hemorragia activa,
endocarditis bacteriana aguda,
insuficiéncia renal aguda greu
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Taula 10 Indicacions dels nous anticoagulants orals (NACO) aprovades pe |’Agencia Europea del Medicament en individus
adults sense insuficiencia renal ni risc hemorragic
Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Eliquis®
Pradaxa® Xarelto®
Profilaxi de tromboembolia venosa Dosi d’inici de 10 mg/24 h 2,5mg/12 h
en cirurgia ortopédica programada 110 mg, després
220 mg/24 h
Tractament de la trombosi venosa profunda (TVP) 150 mg/12 h 15 mg/12 h 3 setmanes, 5 mg/12 h
i de ’embolia pulmonar (EP), i prevencio després 20 mg/24 h
de les recurrencies de la TVP i de UEP
en pacients adults
Prevencid de Uictus i ’embolia sistémica 150 mg/12 h 20 mg/24 h 5mg/12 h

en pacients amb fibril:-lacié auricular

Font: Mateo?.

Per exemple, amb NACO |’activitat esportiva amb con-
trincant o amb possibilitats fins i tot remotes d’una contu-
sio se’n desaconsella la practica. Amb HBPM, una adminis-
tracidé nocturna permet un entrenament matuti amb
garantia, aixi com [’administracié matutina per a un entre-
nament vesperti.

Mesures generals i nivell d’evidéncia (taula 12)

Activitat

La immobilitat augmenta 10 vegades el risc de TVP*?. Per
prevenir la creacié del trombe cal estimular la mobilitat de
la musculatura de U’extremitat inferior. Els exercicis de ca-
mes redueixen la venostasi i cal recomanar-los (evidencia |
ill-1). Per la qual cosa cal:

« Caminar. Si es va en avi6 o en tren s’ha de caminar al-
menys uns 5 min cada hora pels passadissos de la cabina o
el vagd. Si es va en cotxe o en autocar convé parar cada
hora i aprofitar les parades per caminar.

e Si s’ha d’estar assegut, s’ha de procurar activar la
musculatura. Flexionar els genolls, moure els peus, fle-
xions/extensions, rotacions, pressionar els peus de forma
progressiva contra terra, alternant-neunil’altreiels2 a la
vegada.

Hidratacio

L’hemoconcentracié augmenta la viscositat de la sang i re-
dueix el flux especialment de les venes profundes de les
cames de pacients immobils®*3, i cal assegurar una bona
hidratacio6 (evidéncia II-3).

Métodes mecanics

Els métodes mecanics que provoquen mobilitzacié passiva
dels membres inferiors imiten les contraccions musculars i
augmenten el volum i la velocitat del flux venos®.

« Mitges de compressio elastica graduada (8-18 mmHg).

o Compressio pneumatica intermitent (pre i postcirur-
gia).

« Bombes mecaniques per als peus (pre i postcirurgia).

Els métodes mecanics estan indicats en malalts amb risc
augmentat de sagnat que fa que la profilaxi farmacologica
sigui perillosa. Estan contraindicats en pacients amb risc de
necrosi cutania isquémica i amb neuropatia periférica.

Mitges de compressid elastica graduada (MCEG). Una
metaanalisi d’estudis controlats aleatoritzats en prevencio
de TVP?* troba que tenia lloc en el 8,6% de pacients tractats
contra el 27% dels controls (OR: 0,34; IC 95%: 0,25-0,46)",
per la qual cosa es pot dir que les MCEG son efectives en la

Taula 11 Interaccions farmacologiques de nous anticoa-
gulants orals aplicable als 3 en general

Disminueixen ’efecte Actitud
Rifampicina, herba de No associar
Sant Joan (Hypericum),
carbamacepina,
fenitoina
Augmenten U’efecte Actitud
Antimicotics azolics No associar
(ketoconazol,
itraconazol,
voriconazol,
posaconazol)
Inhibidors de proteases No associar
del VIH (ritonavir i
similars)
Anticoagulants No associar
Antibiotics macrolids Precaucio
(eritromicina,
claritromicina)
AINE Precaucio
Acid acetilsalicilic o Precauci6. Augmenta risc
clopidogrel de sagnat
Quinidina Precaucio
Amiodarona Precaucio
Verapamil Reduir dosi

Font: Mateo?.
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Taula 12 Nivell d’evidencia considerat per establir reco-
manacions, segons la United States Preventive Service
Task Force (USPSTF)

| Evidéncia obtinguda amb almenys un estudi
dissenyat adequadament, aleatoritzat i
controlat

11-1 Evidéncia obtinguda amb estudis dissenyats
adequadament i controlats, sense
aleatoritzacio

11-2 Evidencia obtinguda amb estudis dissenyats
adequadament, de cohorts o cas control,
preferiblement de més d’un centre o grup
d’investigacio

-3 Evidencia obtinguda en series multiples amb o
sense intervencid. Els resultats dramatics
d’experiments no controlats es consideren en
aquests tipus d’evidéncia.

Il Opinions d’autoritats respectades, basades en
experiéncia clinica, estudis descriptius o
comunicacions de comités d’experts.

prevenci6é de TVP en pacients quirtrgics (evidencia I) i son
preferibles les que cobreixen per sobre del genoll. L’ efecti-
vitat de les MCEG augmenta significativament quan s’asso-
cia a profilaxi farmacologica (evidéncia I).

Un estudi observacional multicéntric troba que el méto-
de combinat és més efectiu que la profilaxi farmacologica
aillada*(evidencia Il).

Compressio pneumatica intermitent (pre i postcirurgia).
No calen en aquesta revisio.

Bombes mecaniques per als peus (pre i postcirurgia). No
calen en aquesta revisio.

Prevencio de la malaltia tromboembolica
venosa a l’esport

Pacient. Esportista i personal acompanyant en condicions
cliniques de risc aplicades a ’ambit de ’esport, a les que
caldria afegir, en condicié de risc, la presencia de factors
genetics (taula 13).

Consideracio. L’esportista pot patir contusions impor-
tants que comprometin el flux vends en major o menor
mesura i estableixin un procés inflamatori del vas i la con-
segiient alteraciéo procoagulant i limiti ’anticoagulant.
Aquestes afeccions poden tenir certa importancia sobre el
teixit musculotendinds i sobre els vasos sanguinis de la
zona, sobretot si tenen lloc a la cama, turmell o peu, per-
queé sovint requereixen immobilitzacié i un determinat grau
de repos. Fins el 34% de les ruptures de tendd d’Aquil:les
cursen amb TVP, independentment de si s’operen o no®. En
altres, la necessitat de proves quirtrgiques, diagnostiques o
reparadores, com per exemple en U'artroplastia de genoll,
les pautes de profilaxi quirtrgica proporcionen una orienta-
cid practica limitada, donat que, depenent de la série pre-
sentada, la prevalenca mostra un rang molt ampli i no es
veu clar com traduir els resultats dels estudis aleatoritzats

a la practica clinica, ja que una bona part dels casos d’MTEV
sortosament son limitats per la profilaxi de rutina quan n’hi
ha, i son TVP distals asimptomatiques. Per tant, no existeix
consens pel que fa a ’aplicacio real de profilaxi farmacolo-
gica en aquestes actuacions, per la qual cosa s’aconsella
que els pacients sotmesos a artroscopia de genoll se’ls trac-
ti segons una decisié individual de ’avaluacié del risc
d’MTEV en lloc d’un protocol general®. Cal fer esment que
un estudi recent que valora la incidéncia de TVP en subjec-
tes als quals es practica artroscopia per a la reconstruccio
del lligament encreuat anterior s’observa una incidencia de
TVP del 12% durant la primera setmana, que és superior
quan la cirurgia és necessaria per reparar altres estructures
en el mateix procés. En definitiva, augmenta la incidéncia
al voltant d’un 5% per cada 30 min d’aplicaci6 del torni-
quet. Aixi, passa d’un 5,6% si és < 90 min, del 12,8% si es
troba entre 90 i 120 min, i del 17,4% si supera els 120 min“.

També cal considerar que la practica esportiva condicio-
na un grau determinat de deshidratacio, amb l’augment
consegiient de la viscositat sanguinia, sobretot si el subjec-
te no sap o no pot hidratar-se correctament, o bé la pérdua
de liquids és molt abundant. Després de la competicid no és
inhabitual que calgui iniciar el viatge rapidament. L’avi6 o
el cotxe/autocar son vehicles que no permeten la deambu-
lacié durant un temps determinat. En el territori nacional
els viatges en avid solen durar menys de 2 h, pero competi-
cions i compromisos esportius originen viatges de molt supe-
rior durada i sedentarisme. L’avio també té [’inconvenient,
a més de U’estasi venosa, de ser un mitja en qué es tendeix
a la deshidratacio, per la humitat de ’ambient*!, aspecte
que cal tenir en compte durant el viatge dels esportistes. En
aquests aspectes (altura i hidratacio), hem d’indicar que els
esports realitzats en altitud reuneixen diversos factors pre-
disposants, que tot i que se sap que per si sols no tenen gran
forca, se’n desconeix la sinérgia en la creacié d’un entorn
favorable a la preséncia d’MTEV, hipoxia, deshidratacio, he-
moconcentracid, temperatura baixa, roba ajustada, dismi-
nucio de la mobilitat, edat, viatge previ de llarga durada®.
Cal estar en estat d’alerta i fer un diagnostic precoc¢ davant
de tot procés sospitds, i cal valorar la predisposicio genética
de subjectes amb antecedents (taula 14).

Finalment, no hem d’oblidar que hi ha substancies ergo-
géniques, com els anabolitzants esteroides, [’hormona de
creixement, les transfusions d’hemoconcentrats, |’Us d’eri-
tropoetina, etc.® que, per tal de preservar la salut de ’es-
portista i garantir una competicié neta, sén considerats
dopatge i no s’espera trobar-los, pero que malauradament
no son infreqlients en diversos ambits del treball fisic, gai-
rebé sempre adquirits de forma il-legal, i que sén causants
d’un calidoscopi de patologies serioses, en que U’MTEV és
molt present. Cal estudiar si aquests condicionants afecten
més a individus predisposats o associats a determinades ac-
tivitats, donat que sembla que hi ha una prevalenca alar-
mant de presentacié d’embolia pulmonar al basquet*, amb
probabilitat associada a idiosincrasies individuals; aixo no
es dona, o ho fa de manera molt diferent i menys cridanera,
en el futbol professional”. En el primer cas és possible que
les caracteristiques de U"esport no siguin les que predispo-
sen i faciliten, sin6 que seleccionen subjectes que en dispo-
sen i que també son fruit d’una labilitat per presentar
MTEV, en qué U’entorn de U’esport les posa a prova.
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Taula 13 Condicions cliniques de risc de trombosi venosa profunda aplicades a ’esport

Possibles condicions presents Esportista alt nivell

Acompanyant/entorn esportiu  Esportista en general

Edat major de 40 anys No
Immobilitzaci6 perllongada o paralisi Viatges/lesio
Traumatisme sobre la zona vascular I

Malaltia tromboembolica previa I

Presencia de factors genetics I

Cirurgia major (abdomen, pelvis, [

extremitats inferiors)

Obesitat No
Venes varicoses [
Insuficiéncia cardiaca congestiva No
Infart de miocardi No
Accident cerebrovascular No
Fractura de pelvis, maluc o cames [
Catéter venos femoral No
Malaltia intestinal inflamatoria I
Sindrome nefrotic No
Us d’estrogens I
Cancer No
Anomalies de ’hemostasia I

i [
Viatges Viatges/lesio
No v
I I
I [
I I
I [
v [
v [
I No
No No
I I
No No
v I
I No
I [
No No
i [

En els viatges de més de 2 h* a més cal tenir la precaucio
de:

e Caminar. Si s’és a I’avio o al tren cal caminar almenys
uns 5 min cada hora pels passadissos de la cabina o el vago.
Si es va en cotxe o autocar cal aturar-se cada hora i aprofi-
tar els descansos per caminar.

« Si s’ha d’estar assegut, s’ha de procurar activar la mus-
culatura. Flexionar els genolls, moure els peus, flexions/
extensions i rotacions de turmells, pressionar els peus de
manera progressiva contra el terra, alternant-ne un i l'altre
iels 2 a la vegada.

« Evitar roba que comprimeixi, elastics forts i plecs a les
zones de flexio (evidéncia lll).

« Beure liquid (no alcoholic) de forma continuada. Hidra-
tar-se bé (evidéncia Il-3).

En els viatges de més de 2 h*, a més de tot que s’ha dit
s’ha de tenir precaucio6 en:

o Assegurar-se de caminar cada hora > 5 min (evidén-
cia ll-2).

o Assegurar moviments de flexio articular de turmells i
genolls amb freqiiéncia (evidencia I1-2).

* Pel que fa als viatges d’unes 2 h la decisi6 és empirica, basada en
la durada maxima que solen tenir el viatges del territori nacional o
continental. La majoria de desplacaments en autocar poden supe-
rar aquest periode, tot i que no sempre arribin als limits de la
normalitat sobre temps de conducci6 i descans actual, segons re-
glament CE nim. 561/2006: «Després d’un periode de conducci6 de
quatre hores i mitja, el conductor ha de fer una pausa ininterrom-
puda de 45 min com a minim».

Taula 14 Factors fonamentals i prevencio de risc en
’esportista

Taula 14a Factors de risc

1. Traumatisme sobre la vena (o ’artéria): contusio,
laceracio, elongament
2. Elements facilitadors relacionats:

Inactivitat muscular (lesio, viatge..)

Mala hidratacio

Limitacio del flux venods (compressio, flexio articular),
tractament procoagulant

Accio cruenta sobre la vena: fisica (injeccions,
massatges), quimica (anabolitzants, antibiotics,
antiinflamatoris, nutrients...)
3. Infeccid: estreptococ, estafilococ i altres
4. Predisposicio: insuficiencia venosa profunda / varices,
trastorn de coagulacio, malalties immunologiques

Taula 14b  Mesures de prevencio

1. Avaluacio, diagnostic i tractament adequat. Aplicar
mesures RICE: compressio, repos (actiu), fred i elevacio
2. Moviment i mobilitzaci6 de la zona

3. Facilitar i assegurar la hidratacio

4. Evitar compressio i limitacio del flux de retorn

5. Evitar augmentar el procés amb manipulacions
innecessaries o incorrectes davant la sospita del procés
6. Tractar la infeccio si esta indicat

7. Administrar HBPM profilactica si esta indicat. Valoracio
individual

Les mesures de prevencio son universals, i en cas de qualsevol
factor de risc cal valorar-les totes.
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» Ocasionalment, elevar les extremitats (cames per da-

munt els malucs) (evidencia II-2).

Si algun subjecte té risc de trombosi venosa:

« Usar mitges de compressio progressiva (evidéncia IlI-3).
« Prendre, amb prescripcié facultativa, un anticoagulant.
« HBPM a dosis profilactiques (evidéncia ).

En definitiva, les recomanacions son hidratar-se bé,

moure’s sovint, i els que tenen alguna predisposicid, mitges
de compressio progressiva i fins i tot HBPM en dosi profilac-
tica.

Conflicte d’interessos

Els autors d’aquest article no tenen cap conflicte d’interes-
sos. No tenen cap relacio contractual amb cap de les em-
preses amb productes que s’esmenten en el present text/
guia, ni hi tenen cap interés economic personal.
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