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Revisión

Resumen

Introducción: El pádel es un joven deporte que atrae a millones de personas, de ambos sexos, de todas las edades y condición 
social. Practicarlo aporta numerosos beneficios para la salud, pero también puede inducir lesiones.
Objetivos: Analizar la relación patología vascular y pádel, y presentar los aspectos más significativos del síndrome de Paget-
Schroetter, y relacionarlos con dicho deporte.
Metodología: Se realiza una revisión de la literatura, hasta el 1 de agosto del 2019, en PubMed, Google y revistas españolas 
especializadas; conjuntamente presentamos un caso clínico.
Resultados: La búsqueda realizada no encontró ninguna referencia entre pádel y patología vascular, pero identificó 20 
artículos que relacionan deportes de raqueta y patología vascular, que nos permite inferir algunos de sus aspectos al pádel. 
Caso clínico: Varón de 34 años, practicante habitual de pádel, diagnosticado mediante eco-Doppler de una trombosis venosa 
axilo-subclavia derecha (síndrome de Paget-Schroetter); fue tratado satisfactoriamente mediante fibrinolisis local, a través de 
catéter, y posterior resección de la primera costilla (toracoscopia). Actualmente está asintomático y bajo anticoagulación oral.
Conclusiones: 1) Escasa bibliografía al respecto; 2) Baja frecuencia de complicaciones vasculares durante la práctica de los 
deportes con raqueta; y 3) Primer caso de la literatura, de un síndrome de Paget-Schroetter asociado al pádel.
Consecuencias prácticas: 1) El mecanismo de producción se explica por la combinación de factores desencadenantes (repe-
tición de movimientos del hombro, asociados a posiciones forzadas - abducción del brazo), y predisponentes (compresión 
venosa por estructuras anatómicas anómalas); y 2) Pensar en esta entidad, fundamentalmente ante jóvenes, deportistas, y 
sin antecedentes patológicos; únicamente un manejo precoz evita complicaciones (embolia pulmonar), recidivas y secuelas 
(síndrome postrombótico).
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Summary

Introduction: Padel is a young sport that attracts millions of people, of both sex, all ages and social status. Practicing padel 
brings numerous health benefits, but it can also induce injuries.
Objectives: To analyze the relationship between vascular and padel pathology, and present the most significant aspects of 
Paget-Schroetter syndrome, and relate them to padel.
Methodology: Literature review, until August 1, 2019, in PubMed, Google and specialized Spanish journals; and presentation 
of a clinical case.
Results: The search did not find any reference between padel and vascular pathology, but I identify 20 articles that relate 
racket sports and vascular pathology, to infer some of its aspects to padel. Clinical case: A 34-year-old male, a regular padel 
practitioner, diagnosed (echo-Doppler) with a right axillary subclavian venous thrombosis (Paget-Schroetter syndrome); sa-
tisfactorily treated by local fibrinolysis (through catheter) and resection of the first rib (thoracoscopy). Currently asymptomatic 
and under oral anticoagulation.
Conclusions: 1) Little bibliography in this regard; 2) Low frequency of vascular complications during racquet sports; and 3) 
First case of the literature, of a Paget-Schoetter syndrome associated with padel player.
Practical consequences: 1) The mechanism of production is explained by the combination of triggers (repetition of shoulder 
movements, associated with forced positions - abduction of the arm), and predisposing factors (venous compression by anoma-
lous anatomical structures); and 2) Think of this entity, mainly before young people, athletes, and without a pathological history; 
only early management prevents complications (pulmonary embolism), relapses and sequelae (post-thrombotic syndrome).

Key words:  
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Introducción 

Entre los deportes de raqueta y pala (bádminton, frontenis, tenis, te-
nis de mesa, squash, etc) se encuentra el pádel, el más reciente de todos 
ellos1. Concebido como actividad deportiva (amateur y profesional) o de 
ocio, suma diariamente adeptos de ambos sexos y todas las edades. En 
este sentido, un informe del Consejo Superior de Deportes y el Centro de 
Investigaciones Sociológicas en colaboración con el Instituto Nacional 
de Estadística, sobre los hábitos deportivos de los españoles, evidenció 
que en nuestro país 4,2 millones de personas jugaron al pádel en 2015, 
con un aumento de 3 millones respecto al 20102. 

Sin embargo, esta creciente práctica del pádel, tanto en España 
como en otros lugares del mundo, no se correlaciona con el número 
de publicaciones científicas sobre pádel y medicina deportiva. Este 
hecho contrasta con otros deportes, donde destacan las grandes ligas 
profesionales norteamericanas (fútbol americano, béisbol, baloncesto 
y hockey)3-4 o el propio tenis5-6.

Conocemos que la práctica del pádel proporciona beneficios físicos 
y psíquicos (personales y sociales), y que también debería aportar hábi-
tos de vida saludables7. De su parte negativa, también existen algunos 
datos disponibles8,9. García-Fernández, et al.9 han cuantificado en 2,75 
lesiones por cada 1.000 horas de exposición al riesgo (porcentaje similar 
a la incidencia de otros deportes de raqueta). El pádel considerado como 
un deporte estático bajo y dinámico alto, conlleva intensos esfuerzos, 
pero de corta duración; aunque es similar al tenis, es menos aeróbico que 
éste. Durante el juego de pádel se ejecutan golpes y se reciben impactos 
de forma repetida pero intermitente, sobre una superficie dura (cancha 
“híbrida” entre los deportes de raqueta/pala de pared y red) donde se 
realizan numerosos giros, saltos, flexiones y extensiones, arrancadas y 
frenadas, etc. En este contexto, las lesiones son más frecuentes en los 
jugadores aficionados respecto de los profesionales, máxime por ese 
falso eslogan que asegura que para practicar pádel no es necesario estar 
en forma. De hecho, el número de lesiones aumenta significativamente 
con la edad y el índice de masa corporal8,9.

En el pádel hay dos articulaciones codo y rodilla que sufren mucho. 
Por ello es el aparato locomotor donde se concentran las lesiones más 
frecuentes (epicondilitis o codo de tenis, esguinces de rodilla, etc). Chard 
et al. 10 sobre 631 lesiones, sin incluir practicantes de pádel, observaron 
que las lesiones traumáticas eran más frecuentes en el squash (59%), 
respecto del tenis (21%) o el bádminton (20%). 

Con respecto a la patología vascular, y siguiendo el ejemplo de otros 
deportes de raqueta, su frecuencia debe ser esporádica. No obstante, 
ello puede cambiar dado el elevado y creciente número de practicantes 
de pádel. Precisamente, el haber diagnosticado y tratado, recientemente, 
una trombosis axilo-subclavia (síndrome de Paget-Schroetter) en un 
jugador amateur de pádel, motiva el presente trabajo.

Material y método

Se ha realizado una búsqueda en Pubmed/Medline hasta el 1 
de Agosto de 2019, utilizando los siguientes términos: “Padel”, “Padel 
players” o “Padel sport”; se localizaron 5 referencias, si bien ninguna de 
ellas estaba relacionada con la patología vascular. 

Ampliamos la búsqueda empleando los términos: “Paddle”, “Paddle 
Tennis”, “Tennis”, “Tennis player”, “Racket”, “Racket player”, “Racket sport”, 
“Racquet player”, “Racquet sport”, “Athlete”, y “Sport”, de forma aislada y 
combinados con los términos: “Vascular diseases”, “Vascular disorders”, 
“Vascular injuries”, “Arterial diseases”, “Arterial disorders”, “Arterial injuries”, 
Venous disease”, “Venous disorders”, “Venous injuries”, “Venous thrombo-
sis”, y “Venous thromboembolism”.

Conjuntamente se realizó otra búsqueda, empleando similares 
palabras clave, en cuatro revistas españolas: Angiología (órgano de 
expresión de la Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular), 
Archivos de Medicina del Deporte (publicación oficial de la Federación y 
Sociedad Española de Medicina del Deporte), Apunts. Medicina de l'Esport 
(Consell Català de l'Esport), y Revista Andaluza de Medicina del Deporte 
(publicación Oficial del Centro Andaluz de Medicina del Deporte). 

Lesiones vasculares y pádel

No hemos encontrado ninguna referencia específica sobre pádel 
(o “paddle”) y lesiones vasculares. Para centrar el tema en las lesiones 
vasculares hemos recurrido a la bibliografía disponible sobre los depor-
tes de raqueta/pala en general y el tenis en particular.

En la Tabla 1, se presentan diferentes patologías y lesiones vascu-
lares relacionadas con la práctica deportiva de un deporte de raqueta. 
En este sentido, al menos cinco patologías arteriales y cuatro venosas, 
se han vinculado con la práctica del tenis11-14 y es de esperar puedan 
aparecer en el pádel. 

En la Tabla 2, se exponen diferentes patologías y lesiones vasculares 
relacionadas con algún deporte de raqueta, que han sido reportados en 
la literatura médica4,15-33. Como se puede apreciar, únicamente existen 
descritos 15 casos clínicos y 5 revisiones. 

La excepcionalidad de lesiones vasculares inducida por la práctica 
de un deporte de raqueta, no es excusa para su infra-diagnóstico, 
máxime en deportes como el pádel donde ya participa un enorme 

Tabla 1. Patologías vasculares descritas en deportes de raqueta11-14.

Patología arterial
Isquemia en las extremidades superiores:
     - Síndrome del estrecho torácico superior   
     - Atrapamiento de la arteria humeral   
     - Síndrome de Raynaud *    
     - Síndrome del martillo hipotenar *                                           

Isquemia en las extremidades inferiores:
     - Atrapamiento de la arteria poplítea    

Síndromes compartimentales de esfuerzo (crónicos)   

Disecciones:
     - Arteria axilar    

Patología venosa
Trombosis venosas profunda (TVP):
     - Extremidad superior (Síndrome de Paget-Schroetter)            
     - Extremidad inferior    

Varices     
Traumatismos venosos:
     - Roturas venosas (Síndrome de la pedrada) **

* Patología con componentes similares.
** Tennis leg (en inglés): Diagnóstico diferencial con la TVP.
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contingente de la población general, que incluso sin practicar este 
deporte tendría su impacto epidemiológico (según grupos de edad, 
sexo y presencia de otros factores de riesgo) sobre las enfermedades 
vasculares, fundamentalmente aquellas de elevada incidencia y pre-
valencia (ej. claudicación intermitente, trombosis venosas o varices).

Síndrome de Paget-Schroetter

Se presenta un caso clínico, que según nuestra revisión es el primero 
descrito en la literatura médica asociado al pádel. Conjuntamente se 
realiza una puesta al día (revisión de la literatura).

Caso clínico

Varón de 34 años, sin antecedentes personales o familiares de 
interés, no hábitos tóxicos, ni alergias conocidas; refiere practicar pádel 
de forma habitual (2-3 sesiones/semana, desde hace unos 5 años). In-
gresa de urgencia por dolor y edema en el brazo derecho de aparición 
brusca hace 5 días, posterior a uno de sus habituales partidos de pádel. 
Se solicita dímero D (elevado) y un eco-Doppler que confirma una 
trombosis venosa axilo-subclavia en la extremidad superior derecha (su 
brazo dominante). No se realizó test de probabilidad diagnóstica. Dado 
que no presenta antecedentes de interés, salvo el esfuerzo referido, el 
paciente es diagnosticado de síndrome de Paget-Schroetter. Se propone 
el ingreso al paciente y se le administra heparina sódica IV a dosis te-
rapéuticas. A la mañana siguiente, el paciente es presentado en sesión 

clínica; por su edad, clínica reciente y bajo riesgo de sangrado, se decide 
de forma colegiada proponer al paciente un tratamiento fibrinolítico. 
Después de informar al paciente (riesgos y beneficios), éste acepta 
la fibrinolisis. Se administra uroquinasa local intra-trombo mediante 
catéter. El paciente es ingresado en unidad de vigilancia intensiva para 
monitorización analítica (coagulación, fibrinógeno, etc); en el segundo 
control angiográfico, a las 24 horas, se aprecia repermeabilización (Figura 
1). El paciente pasa a planta continuando con anticoagulación (heparina 
sódica IV). Al 6º día de su ingreso, es dado de alta con anticoagulación 
oral. Durante la hospitalización se realizó una Angio-RM torácica, no 

Tabla 2. Patología vascular en la práctica deportiva con raqueta/pala. Revisión de la literatura.

Autor/s (país) [referencia] Revista, año Deporte Patología  Tipo 
     publicación 
     
Coon & Willis (EEUU)15 Arch Surg, 1967 Tenis TVP axilo-subclavia. Síndrome de Paget-Schröetter C
Brunner (Alemania)16 Z Unfallmed Berufskr, 1968 Badminton TVP axilo-subclavia “de esfuerzo”. Síndrome  C  
    de Paget-Schröetter
Languasco, et al (Italia)17 Angiologia, 1988 Tenis Copo di fusta o Tennis leg R
Priest (EEUU)18 Clin Sports Med, 1988 Tenis Síndrome del opérculo torácico (TOS) R
Gilbert & Ansari (EEUU)19 Hosp Pract (Off Ed), 1991 Tenis Edema pantorrilla C
Capek & Holcroft (EEUU)20 J Vasc Interv Radiol, 1993 Tenis Isquemia traumática en la mano C
Koga, et al (Japón)21 Am J Sport Med, 1993 Badminton Síndrome del martillo hipotenar C
Stubington & Rigg (GB)22 Br J Sport Med, 1995 Squash Fístula arterio-venosa art. temporal superficial traumática C
Nakamura, et al (Japón)23 Eur J Vasc Endovasc Surg, 1996 Tenis Síndrome del martillo hipotenar C
Weber & Churchill (Australia)24 Aust NZ  J Surg, 1996 Squash Síndrome compartimental crónico (pierna) C
Caiati, et al (EEUU)25 Am J Sport Med, 2000 Tenis Disección de la arteria axilar C
Noel & Hayoz (Suiza)26 Vasa, 2000 Tenis Claudicación de la mano (síndrome del martillo hipotenar) C
Zell, et al (Alemania)27 Angiology, 2001 Raquetas Síndrome de Paget-Schröetter R
Pluim, et al (Holanda)5 Br J Sport Med, 2006 Tenis Diversas  R
Vasdekis, et al (Grecia)28 J Vasc Surg, 2006 Tenis Traumatismo cerrado de la arteria femoral común C
Kohen, et al (EEUU)29 Del Med J, 2013 Lacrosse TVP axilo-subclavia: síndrome de Paget-Schröetter C
Ise, et al (Japón)30 J Cardiol Cases, 2014 Tenis TVP poplítea (traumática) C
Tracy, et al (EEUU)31 Curr Sport Med Res, 2016 Lacrosse Fistula arterio-venosa art. temporal superficial traumática C
Abe & Fujii (Japón)32 J Hand Surg Asia Pac Vol, 2017 Tenis Síndrome compartimental crónico (antebrazo) C
Bhatia, et al (India)33 Med J Armed Forces India, 2019 Tenis Tennis leg R
Lozano (España) Arch Med Deporte, 2019  Pádel TVP axilo-subclavia: síndrome de Paget-Schroetter C 

EEUU, Estados Unidos de América; GB, Gran Bretaña. 
* C: Caso clínico: R: Revisión

Figura 1. Flebografía y fibrinolisis local mediante catéter: Pre-
fibrinolisis (trombosis venosa axilo-subcalvia) y post-fibrinolísis 
(resolución del trombo).
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apreciándose alteración osteo-articular del opérculo torácico. El estudio 
trombofílico es normal. El paciente fue presentado al servicio de cirugía 
torácica, quienes resecaron de forma satisfactoria la primera costilla 
mediante vídeo-toracoscopia. En el momento actual, dos meses des-
pués del alta hospitalaria, está asintomático, y continúa con tratamiento 
anticoagulante oral (rivaroxabán 20 mg/día). Se aconsejó no practicar, 
de momento, pádel hasta futuras revisiones.

Discusión

La trombosis venosa profunda (TVP) es una enfermedad frecuente, 
asociada a graves complicaciones (ej. embolia pulmonar-EP-), y secuelas 
(ej. síndrome postrombótico – SPT) que ocasiona importantes reper-
cusiones clínicas, sociales y económicas. Su etiopatogenia básica fue 
descrita hace más de un siglo (Virchow, 1860). En este orden de ideas, 
existen numerosas enfermedades y síndromes asociados a la TVP. En-
tre ellas destacamos el síndrome de Paget-Schroetter, que en nuestra 
opinión presenta tres importantes características: 1) Infrecuente; 2) 
Afectar fundamentalmente a la población joven (< 40 años), en muchas 
ocasiones deportista; y 3) Ser bastante desconocida por aquellos no 
especialistas en patología venosa; ello puede inducir errores (diag-
nósticos y terapéuticos) con sus posibles consecuencias, en ocasiones 
graves (EP mortales).

Presentamos, en base a nuestra experiencia34 y una revisión de la 
literatura35-46, los aspectos más relevantes de este síndrome (concepto, 
frecuencia, etiopatogenia, clínica, diagnóstico y tratamiento), con la 
finalidad de favorecer un diagnóstico precoz, optimizar su tratamiento 
y mejorar así el pronóstico (morbi-mortalidad) de esta entidad.

Concepto y clasificaciones: Inicialmente es preciso definir el síndro-
me del opérculo torácico (TOS). La salida/entrada de las estructuras 
neurovasculares más importantes del tórax al brazo o viceversa de-
ben atravesar tres zonas anatómicas que pueden ser conflictivas: 1) 
Triángulo interescalénico (desfiladero intercosto-escalénico); 2) Canal 
costo-clavicular; y 3) Túnel coraco-pectoral (área subpectoral / subcora-
coidea). En ellas multitud de causas (costilla cervical, hipertrofia músculo 
subclavio, etc) y síndromes (síndrome del escaleno, del pectoral mayor, 
etc.) pueden comprimir alguna o todas las estructuras neurovasculares 
existentes (plexo braquial, arteria y vena subclavia) (Figura 2). No obs-
tante, la afectación se reparte de manera distinta: neurológica (95%), 
arterial (4%) y venosa (1%).

A su vez el TOS venoso lo podemos clasificar en: 1) Compresión sin 
TVP (denominado síndrome de McCleery y caracterizado por edema 
venoso), y 2) Compresión con TVP; este último grupo según la etiolo-
gía se subdivide en: a) Primario (25%) o síndrome de Paget-Schröetter 
(trombosis venosa axilo-subclavia espontánea o de esfuerzo) y b) Se-
cundario (75%). La etiología secundaria se relaciona fundamentalmente 
con técnicas de canalización venosa central (diagnóstica o terapéutica 
-reservorios-), pero también pueden deberse a poliglobulia, insuficiencia 
cardiaca congestiva o compresiones extrínsecas por diferentes patolo-
gías (ej. cáncer primario o metastásico)35.

Reseña histórica: fueron el cirujano y patólogo inglés James Paget 
(1875)36 y el internista austríaco Leopold Schrötter Ritter von Kristelli 
(conocido en la literatura médica como Leopold von Schrötter) (1884)37, 

quiénes de forma independiente estudiaron y caracterizaron el síndro-
me. En 1949, Hughes realizó una revisión de la literatura y encontró 
320 casos, proponiendo el término “síndrome de Paget-Schroetter”38 

(Figura 3).
Frecuencia: si las TVP de las extremidades superiores representan 

alrededor del 5% de todas las TVP, el síndrome de Paget-Schroetter 
supone el 1% del total de trombosis venosas. En los últimos 5 años, en 
nuestro servicio, han sido diagnosticados/tratados 3,4 casos/año; dos 
de estos casos se relacionaron con el baloncesto.

Etiopatogenia: aunque la etiología del síndrome es desconocida, se 
suele relacionar con dos factores: a) Traumatismo venoso repetido, de 
diversa intensidad y b) Alteraciones anatómicas que producen compre-
siones. El esfuerzo está presente en alrededor del 70% de las situaciones. 
De hecho, un tercio de los casos es propio de personas que practican 

Figura 3. Clasificación de las trombosis venosas en la extremidad 
superior.

Primaria (20%)
- Idiopática
- Espontánea
- De esfuerzo

Secundaria (80%)

- Dispositivos venosos
- Cáncer

James Paget
(1875)

Leopold von
Schroetter 

(1884)

Síndrome de Paget-Schroetter

Trombosis venosas EE.SS (5% de TVP)

Figura 2. Anatomía del opérculo torácico. Zonas conflictivas de 
posibles compresiones venosas.
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deportes de esfuerzo, es decir aquellos donde los deportistas emplean 
repetidamente sus extremidades superiores (Tabla 1)11-14, e incluso, como 
curiosidad, se ha descrito en una animadora deportiva39. Otro tercio, 
aparece en profesiones que también emplean sus brazos de forma 
repetida. Finalmente, el tercio restante se da en pacientes sedentarios.

Junto a la situación desencadenante (inducida por el esfuerzo), 
existen otros factores predisponentes: defectos anatómicos (síndrome 
del opérculo torácico), anovulatorios, o estados trombofílicos descono-
cidos. El defecto anatómico se encuentra en el 90% de los casos, siendo 
bilateral en el 65%. Este defecto anatómico (muscular, óseo, etc.) induce 
una compresión de alguna (o todas) las estructuras vásculo-nerviosas 
(en nuestro caso la vena axilar y/o subclavia) que salen/entran al tórax, 
fundamentalmente durante posiciones forzadas al realizar el esfuerzo, 
que caso de ser repetido ocasiona la trombosis de la referida vena. No 
obstante, pueden existir defectos anatómicos sin trombosis venosa y 
viceversa35,40-42.

Mecanismo de producción: según lo referido una TVP axilo-subclavia, 
en el brazo generalmente dominante de un jugador de pádel, se expli-
caría por la combinación de factores: a) Desencadenantes (repetición de 
movimientos del hombro, asociados a posiciones forzadas - abducción 
del brazo) (Figura 4). Predisponentes (compresión venosa por estructuras 
anatómicas anómalas), sin olvidar una alteración trombofílica oculta o la 
ingesta de anovulatorios (las mujeres en edad fértil, son ¼ parte del total 
de practicantes del pádel), cuya existencia también se deben investigar.

Clínica: más frecuente en varones (2:1) y jóvenes (edad media de 
presentación: 31 años, rango entre 23-53). La extremidad dominante 
se afecta en el 70% de los casos, siendo la presentación bilateral del 
7%35,40-42.

Los pacientes más sintomáticos presentan hinchazón (80%) de 
aparición brusca y dolor (30-50%) localizado en el brazo. A la explora-
ción física, habitualmente se aprecia edema, alteración de la coloración 
de la piel y circulación colateral (signo de Urschel) en los casos más 
evolucionados35,40-42.

Diagnóstico: al igual que en las extremidades inferiores (EE.II) (test de 
Wells), para las extremidades superiores (EE.SS) también existe un test de 

probabilidad diagnóstica de TVP (Constans et al, 2008)43. Este consta de 
cuatro ítems: presencia de catéter en vena (1 punto), dolor localizado (1 
punto), edema unilateral (1 punto), y diagnóstico alternativo (- 1 punto). 
Una puntuación inferior a un punto informa de improbable probabilidad 
de TVP (que se descarta cuando se asocia a un dímero D negativo); más 
de 1 punto hace probable la existencia de TVP, y obliga a solicitar técnicas 
de imagen para confirmar/rechazar el diagnóstico de TVP.

El dímero D presenta menor utilidad respecto de las TVP de las 
EEII. El eco-Doppler (sensibilidad del 97% y especificidad del 96%), es la 
prueba de elección. La angio-RM o angio-TAC (en reposo y maniobras de 
hiperabducción - Wright) son de gran utilidad diagnóstica. La flebografía 
(en reposo y maniobras), por ser una técnica cruenta, está relegada a 
un segundo plano diagnóstico35,40-42.

Tratamiento: aunque el tratamiento estándar inicial es la anticoa-
gulación (3 meses), la fibrinolisis directa mediante catéter está indicada 
en las trombosis inferiores a 14 días de evolución, en pacientes jóvenes, 
y de bajo riesgo hemorrágico. Posteriormente, en casos seleccionados, 
se puede realizar una técnica quirúrgica de descompresión de la vena 
subclavia4; no obstante, este es un tema controvertido que se escapa 
al objetivo de esta revisión. El filtro de vena cava superior puede estar 
indicado en situaciones donde la anticoagulación está contraindicada44.

El objetivo del tratamiento debe ser doble: a) Prevenir el riesgo de 
EP, y b) Prevenir el SPT. Se han ensayado varias actuaciones: 1) Sobre 
el trombo: anticoagulación (poco efectiva); trombectomía (clásica o 
percutánea); fibrinolíticos sistémicos o locales. Estos últimos parecen ser 
los más útiles, pero para lograr la máxima efectividad es indispensable 
que la edad del trombo sea próxima a los 7 días (Figura 1); 2) Sobre la 
compresión (diversas técnicas, ej. resección de la primera costilla); y 3) 
Sobre la estenosis residual: Angioplastia transluminal percutánea (ATP) 
con/sin stent. Esta actuación terapéutica suele ser escalonada. En la 
Figura 5 presentamos una simplificación de algoritmo que empleamos 
en nuestro servicio.

Figura 5. Algoritmo terapéutico del síndrome de Paget-Schroetter 
(TOS, síndrome del opérculo torácico; ATP, angioplastia translumi-
nal percutánea).

ATP ± stent Resección 1ª costilla
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sintomáticos

Estenosis residual

Estenosis 
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Flebografía
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Paget-Schroetter
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Figura 4. Patogenia del síndrome de Paget-Schroetter. Posición de 
abducción del brazo, durante la práctica del pádel.
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Como apéndice al tratamiento, referir que existen publicaciones 
que realizan recomendaciones específicas para el tratamiento anticoa-
gulante de la TVP en deportistas45,46.

Evolución: la EP aparece en el 5-9% de los casos (30% en las TVP 
que afectan a las EE.II). El SPT aparece en el 20% (40-50% en EE.II). La 
retrombosis venosa, también es menor respecto de las TVP-EE.II35, 40-42.

Pronóstico: un precoz y correcto manejo diagnóstico-terapéutico del 
síndrome reporta excelentes resultados y permite volver a la actividad 
deportiva, como se observa en jugadores profesionales de alguna de 
las cuatro grandes ligas americanas (béisbol, baloncesto, fútbol ameri-
cano y hockey sobre hielo)3. Durante el tratamiento anticoagulante (y 
antiagregante), existe una contraindicación absoluta para la práctica del 
deporte. Aunque el pádel no es un deporte de contacto, existen riesgo 
de caídas y traumas (ej. “tennis leg”). En cualquier caso, el periodo de 
recuperación puede alargarse a los 3-6 meses.

Conclusión

Son recomendaciones básicas: 1) Pensar en esta entidad, máxime 
en pacientes jóvenes, activos y sanos; 2) Tratar la trombosis con anticoa-
gulación y en situaciones seleccionadas con fibrinolíticos; y 3) Buscar y 
en casos seleccionados, tratar la causa anatómica.

Adendum

Una vez finalizada la redacción de este trabajo, en el servicio de 
Angiología y Cirugía Vascular del Complejo Asistencial Universitario 
de Salamanca hemos tratado un paciente varón de 54 años, jugador 
habitual de pádel y médico de profesión, derivado desde Ávila con el 
diagnóstico provisional de síndrome de la pedrada o trombosis ve-
nosa profunda (TVP). En nuestro servicio, realizamos un eco-Doppler 
y confirmamos una trombosis de las venas musculares (gemelares) 
de la extremidad inferior derecha, sin progresión a la vena poplítea, y 
sin apreciar hematoma o rotura muscular. Se indicó anticoagulación 
con heparina de bajo peso molecular (HBPM) (1-3 meses) y media de 
compresión elástica. Dada su condición de médico, prefiere realizar el 
seguimiento en su ciudad de origen. 

Comentarios: 1) Recordar que las venas musculares (gemelares y 
del soleo) pertenecen al sistema venoso profundo de las extremidades 
inferiores; 2) Que en estas situaciones es muy importante diferenciar una 
rotura fibrilar (síndrome de la pedrada o “tennis leg”) de una TVP (aunque 
ésta sea distal y confinada a la pantorrilla); no obstante, en ocasiones 
pueden coexistir ambas entidades; 3) Que únicamente un diagnóstico 
exacto facilita la correcta toma de decisiones, así mientras en el primer 
caso (rotura fibrilar) la administración de HBPM posiblemente incremen-
taría la sintomatología (más sangrado), en la TVP aunque sea distal y 
aislada, puede estar indicada la HBPM sobre todo cuando el trombo es 
extenso (> 5 cm de longitud) y afecta a más de una vena muscular, como 
el presente caso. Ante la duda se puede realizar observación de la evo-
lución clínica del paciente y realizar eco-Doppler seriados (semanales) y 
decidir anticoagulación sólo si el trombo progresa a la vena poplítea; no 
obstante, las TVP distales y aisladas, aunque infrecuentemente, también 
producen embolias pulmonares46-47.
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