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RESUMEN

A continuación describimos un caso de disnea súbita en una mujer
de 81 años con fractura de cadera. En pacientes con enfermedades
potencialmente letales debemos llegar a un diagnóstico definitivo. Si
el curso clínico y algunos hallazgos son incongruentes con el diag-
nóstico de presunción deberemos replantearnos el diagnóstico. Hay
que tener una alta sospecha de tromboembolismo pulmonar ante la
aparición de taquipnea inexplicable. Este caso sirve para recordar
las múltiples enfermedades de presentación inespecífica y diagnósti-
co difícil en el anciano.
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Unexplained dyspnea in an 81 year old patient

SUMMARY

Herein we describe a case of sudden dyspnea in an 81 year old wo-
man with a hip fracture. In patients with potentially life threatening di-
seases, we must obtain a definitive diagnosis. When the clinical evo-
lution and some findings are incongruent with the presumed diagno-
sis, we must reexamine the diagnosis. Pulmonary embolism must be
highly suspected in a patient with unexplained recent tachypnea. This
case serves to review the multiple diseases with non-specific presen-
tation which are difficult to diagnose in the elderly.
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INTRODUCCIÓN

La fractura de cadera es una causa importante de mor-
talidad intrahospitalaria (7% en el primer mes) (1). El ries-

go de tromboembolismo aumenta con la edad (2). En los
ancianos con fractura de cadera el diagnóstico añadido de
tromboembolismo pulmonar (TEP) supone un alto riesgo
de mortalidad (3). El diagnóstico de TEP con frecuencia
no se realiza, especialmente si se basa en la historia y en
la exploración física (4). En muchos casos, en ancianos,
no se diagnostica el TEP antes de la muerte, como se ha
comprobado en series de autopsias (5).

A continuación describimos un caso de tromboembolis-
mo pulmonar en una paciente de 81 años con fractura de
cadera.

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Mujer de 81 años intervenida de fractura de cadera que
comienza de forma súbita con disnea.

Entre sus antecedentes figura la hipertensión arterial
en tratamiento con Amlodipino. No diabetes mellitus, no
dislipemias. Intervenida de cataratas en ojo izquierdo. Co-
lecistectomizada. No antecedente de cardiopatía. No cri-
terios de bronquitis crónica aunque refiere infecciones
respiratorias ocasionales que requieren medicación vía in-
halatoria. No alergia medicamentosa conocida.

Su situación basal era de disnea a moderados esfuer-
zos, no ortopnea, edemas maleolares ocasionales; índice
de Barthel 95 (incontinencia urinaria ocasional tipo urgen-
cia miccional), no deterioro cognitivo ni trastorno afectivo.

Ingresa por fractura subtrocanterea izquierda. Es inter-
venida mediante enclavado endomedular con tres clavos
de Ender el 7º día. El 10º día presenta de forma súbita dis-
nea de reposo, sin fiebre, sin dolor torácico, ni tos, ni ex-
pectoración. No antecedentes de artritis ni de erupciones
cutaneas. En tratamiento entonces con Enoxaparina 40
mg. subc/24 horas; Ranitidina 150 mg/12 horas V.O. y Me-
timazol si dolor.

La exploración, el décimo día, mostraba una paciente
normotensa, afebril, taquicárdica a 115 latidos/minuto, ta-
quipneica a 30 respiraciones/minuto sin tiraje respiratorio.
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Vigil, orientada, bien hidratada y perfundida, buena colo-
ración de piel y mucosas. Temporales palpables no engro-
sadas, carótidas rítmicas y simétricas sin soplos, no ingur-
gitación yugular. Ruidos cardíacos rítmicos, sin soplos ni
extratonos. En la auscultación pulmonar, murmullo vesicu-
lar conservado, crepitantes que impresionan de despega-
miento en tercio inferior de ambos hemitórax. Abdomen
blando, depresible, no doloroso, no se palpan masas ni
visceromegalias, ruidos hidroaéreos de progresión nor-
males. Extremidades con discreto edema en miembro in-
ferior izquierdo, no signos de trombosis venosa profunda
(TVP), pulsos distales conservados.

Pruebas complementarias (10º día):

Hemograma: hematíes 3.880.000 (por mm3), hemoglo-
bina 11,6 g/dl; hematocrito 35,7%; VCM y CHCM norma-
les; plaquetas 417000 (por mm3); leucocitos 7.190 (por
mm3) con fórmula normal. VSG 99 mm/hr. Estudio de coa-
gulación normal. Dímero D no disponible; derivados del fi-
brinógeno elevados (786 mg/dl).

Bioquímica: proteínas totales 5,8 g/dl, albúmina 2,9
g/dl; glucosa, creatinina, ácido úrico, bilirrubina total, urea,
calcio, sodio, potasio, cloro, triglicéridos, colesterol norma-
les. LDH 490 U/l, GOT 45 U/l, fosfatasa alcalina 347 U/l,
GPT 69 U/l. Hormonas tiroideas normales.

GAB: pH 7,45; pO2 48,9 mm Hg; pCO2 42,4 mm Hg;
CO3H- 29,3 mmol/l; sat O2 87,1%.

Sistemático y sedimento de orina normal.

RX tórax (decúbito): cardiomegalia grado I, signos de
redistribución venosa, no imágenes de condensación, no
derrame pleural ni presencia de masas.

ECG: Ritmo sinusal a 115 latidos/minuto, eje normal. Q
en III, no alteraciones de la repolarización, no hipertrofia.

Ante la sospecha de TEP se realizó de forma urgente
gammagrafía pulmonar de ventilación/perfusión (10º día),
observándose defectos coincidentes en ambos campos
pulmonares; baja probabilidad de TEP.

En vista de los resultados, y ante la presencia de car-
diomegalia, crepitantes en bases se inició tratamiento con
IECAs y diuréticos con evolución anodina.

El Doppler de miembros inferiores (13º día) descartó
trombosis venosa profunda desde cava hasta popliteas.
Se realizó Ecocardiograma (13º día), donde se objetivó
disfunción diastólica e hipertrofia concéntrica de VI con FE
de 65% sin otras alteraciones, instaurándose tratamiento
con verapamil. Sin embargo se produjo un deterioro clíni-
co de la enferma con taquicardia y taquipnea, por lo que
nos replanteamos el diagnóstico de TEP, se retiraron diu-
réticos y verapamil, se reintrodujo tratamiento con hepari-
na a dosis anticoagulantes (15º día) y se realizó arterio-
grafía pulmonar (17º día) que evidenció la presencia de un
trombo a nivel de una arteria lobar inferior. Se objetivó len-
ta mejoría desde el punto de vista clínico y gasométrico:

GAB (22º día): pH 7,41; pO2 59,2 mm Hg; pCO2 52,3
mm Hg; CO3H- 33 mmol/l y sat O2 91,7%.

Durante el ingreso no se pudo realizar una espirome-
tría; la enferma no pudo permanecer en sedestación, ya
que se produjo protrusión de los clavos y tuvo que ser
reintervenida. Fue dada de alta en tratamiento con dicu-
marínicos.

A los dos meses del alta se realizó una espirometría
que fue normal, hemograma y bioquímica general y hepá-
tica normal, la VSG fue de 40 mm/hr y la GAB: ph 7,42;
pO2 66,3 mmHg; pCO2 43,2 mm Hg; CO3H- 28,1 mmol/l
y sat O2 94,3%.

DISCUSIÓN

Se trata de un caso de disnea súbita en una persona
anciana. En el caso que nos ocupa lo fundamental fue la
dificultad diagnóstica por diferentes motivos:

La paciente estaba encamada y con imposibilidad para
mantener bipedestación; esto supone una dificultad para
la correcta auscultación pulmonar (en muchas ocasiones
sólo se ausculta en planos anteriores), la radiografía de
tórax se obtiene en decúbito y es imposible realizar una
espirometría.

En esta paciente, como ocurre en muchos ancianos, tu-
vimos problemas en la correcta obtención de anamnesis y
antecedentes de enfermedad pulmonar.

En el anciano, ante un cuadro de disnea, es difícil en
muchas ocasiones distinguir entre insuficiencia cardíaca y
patología pulmonar, y con frecuencia en la práctica clínica
se tratan ambas entidades a la vez, lo que supone una
mala praxis. En el paciente mayor es habitual la existencia
de crepitantes «secos» en bases que no indican patolo-
gía; el problema es determinar si son secos o húmedos; lo
relevante es la clínica acompañante y que haya un cambio
en la auscultación pulmonar. En el anciano una de las cau-
sas más frecuentes de insuficiencia cardíaca es disfun-
ción diastólica (30-40%) que se presenta en sujetos año-
sos, hipertensos, sin antecedentes de insuficiencia car-
díaca y con frecuencia origina ingreso hospitalario (6). Los
intentos de diagnosticar insuficiencia cardíaca izquierda
por la clínica nos demuestran el bajo rendimiento de mu-
chos de los síntomas clásicos y la amplia coincidencia en-
tre la normalidad y la anormalidad (6, 7).

En nuestro caso había una ausencia de signos y sínto-
mas guía siendo inespecíficos los presentes (disnea, ta-
quicardia, taquipnea, crepitantes secos, edema en miem-
bro inferior) lo que nos llevó al diagnóstico clínico de TEP,
no confirmado por la gammagrafía de ventilación/perfu-
sión. Ante la presencia de disnea, crepitantes y un eco-
cardiograma compatible nos inclinamos por el diagnóstico
de insuficiencia cardíaca diastólica, sin embargo tras la
escasa respuesta terapéutica reconsideramos el diagnós-
tico inicial de TEP.
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Los clínicos con frecuencia ante un cuadro de disnea
empleamos tres actitudes incorrectas: 1. Intuitiva, basada
en la clínica exclusivamente. 2. Buscamos de forma per-
severante una potencial causa sin considerar otras. 3. El
paciente es diagnosticado y tratado de forma secuencial
en función de distintas etiologías hasta encontrar la co-
rrecta (8).

El diagnóstico de TEP con la edad es más difícil, ya que
con frecuencia se piensa en otras causas de disnea como
EPOC, insuficiencia cardíaca y angor (9), la clínica es
paucisintomática, rara vez aparece disnea, dolor torácico
y hemoptisis conjuntamente (un solo caso entre 37) (10).

Hay que tener siempre en cuenta la rentabilidad de las
pruebas diagnósticas. La prueba gold standard para el
diagnóstico de TEP es la arteriografía pulmonar (11). La
gammagrafía de ventilación-perfusión es más difícil de in-
terpretar en los viejos (12). La gamagrafía de ventila-
ción/perfusión cuando es normal o de alta probabilidad es
de gran ayuda, sin embargo en casos no diagnósticos es
difícil de interpretar (13) y puede llevarnos a confusión
(14), como así ocurrió, habiendo incluso autores que abo-
gan por el cambio de la terminología, desechando el tér-
mino «baja probabilidad» y sustituyéndolo por «no diag-
nóstica» (15). El Doppler de miembros inferiores normal
no descarta la existencia de un embolismo pulmonar (16),
en muchos casos los trombos ya han emigrado y en otros
la ecografía no detecta pequeños coágulos residuales o el
trombo tiene su origen en venas pélvicas. Ante una alta
sospecha clínica y pruebas no diagnósticas (gammagra-
fía, doppler y ecocardiograma) se debe solicitar una arte-
riografía pulmonar (17, 18) o un TAC helicoidal (18). El
TAC helicoidal presenta una alta sensibilidad y especifici-
dad para el diagnóstico de embolias pulmonares a nivel
de arterias centrales pero es poco sensible para trombos
a nivel subsegmentario; la sensibilidad del TAC helicoidal
comparado con la arteriografía pulmonar varía según los
estudios (64-93%) (19). El dímero D debido a su alta sen-
sibilidad y valor predictivo negativo (100%) se había suge-
rido como un test no invasivo que podría ayudar definitiva-
mente al diagnóstico de exclusión de TEP (20, 21) sin em-
bargo, en un estudio reciente se ha llegado a la conclusión
opuesta: el diagnóstico de TEP no puede ser descartado
basándonos en unos niveles bajos de dímero D (22).

Está demostrado que la profilaxis de TVP con Enoxa-
parina reduce la incidencia de fenómenos tromboembóli-
cos; pero aún así un 10-20% de los pacientes en trata-
miento con Enoxaparina pueden desarrollar un TEP (23).
Se deben realizar estudios de hipercoagulabilidad con de-
terminación de proteína C, proteína S, antitrombina III, an-
ticuerpos anticardiolipina y determinación por PCR de una
posible mutación del Factor V de Leyden (24) en el caso
de historia familiar de trombosis, antecedente en edades
mas jóvenes, trombosis espontaneas o sin factores de
riesgo y en episodios recurrentes (25).

El anciano tiene alto riesgo de desarrollar TEP por pre-
sentar a mas edad una mayor tendencia a estados de hi-

percoagulabilidad (26) y por la frecuente coexistencia de
enfermedades que provocan inmovilidad.

El envejecimiento provoca una rigidez de la caja toráci-
ca, disminución de la fuerza de los músculos respiratorios,
pérdida de las fuerzas elásticas pulmonares, aumento del
volumen residual y un incremento del volumen de cierre.
El encamamiento provoca una reducción de la ventilación
al incrementar aún más el volumen de cierre (27, 28). En
nuestra enferma, anciana y encamada, un insulto como
un trombo en una arteria lobar inferior puede, per se, ori-
ginar una insuficiencia respiratoria (18).

Se puede pensar que hemos sido muy agresivos desde
el punto de vista diagnóstico; sin embargo la regla a apli-
car es que cuanto mayor riesgo tenga un tratamiento y
cuanto más grave sea la situación, mayor será la necesi-
dad de un diagnóstico de certeza (24, 29). En el caso que
nos ocupa ante una situación de insuficiencia respiratoria,
en una anciana de 81 años encamada, desnutrida y con
fractura de cadera la necesidad de obtener un diagnóstico
nos pareció imprescindible. El pronóstico de TEP es fatal
cuando se asocia a fractura de cadera y a mayores de 80
años (mortalidad en torno a un 35-45%) (3). En un ancia-
no frágil es necesario agilizar el diagnóstico e instaurar
precozmente el tratamiento.

Hay enfermedades casi exclusivas de los mayores
(como la polimialgia reumática, la arteritis de células gi-
gantes, embolismo por cristales de colesterol, fracturas de
sacro por insuficiencia, fracturas de cadera, enfermedad
del nodo sinusal, demencia, vólvulo de sigma, diverticulo-
sis, cáncer de próstata, anemia megaloblástica, síndro-
mes mielodisplásicos, mieloma, leucemia linfática crónica,
glaucoma, cataratas, carcinoma espinocelular, eczema
craquelé etc.) y otras, que se pensaba que predominaban
en edades más jóvenes, se ha visto que pueden aparecer
también en edades avanzadas con distinta presentación
clínica, como la miocardiopatía hipertrófica y la miastenia
gravis (30, 31). Sin embargo en los mayores la presenta-
ción atípica de enfermedades comunes, como ocurrió en
nuestro caso, es más frecuente que la presentación típica
de problemas infrecuentes. En el anciano frágil las enfer-
medades se presentan, con relativa frecuencia, bajo la for-
ma de los llamados síndromes geriátricos: delirium, dete-
rioro funcional inespecífico, problemas de movilidad, caí-
das e incontinencia (32). Es una presentación inespecífica
que se fundamenta en que la alteración de la homeostasis
motivada por la enfermedad se va a manifestar en el ór-
gano o sistema mas débil y vulnerable. Además en el an-
ciano existen un grupo de enfermedades, frecuentes, que
se manifiestan clínicamente de forma diferente que en el
sujeto adulto o joven (tabla I): la epilepsia en el mayor se
diferencia del joven por presentar menos episodios, el pe-
ríodo postictal es mas prolongado y el tipo mas habitual
son las crisis parciales complejas a diferencia de los jóve-
nes donde predominan las convulsiones generalizadas tó-
nico-clónicas (33); el hipotiroidismo se manifiesta en el an-
ciano de forma «clásica» en el 25-70%, en otras ocasio-
nes aparece como deterioro cognitivo, como un síndrome
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del túnel del carpo, y en otras tan sólo detectamos altera-
ciones analíticas como anemia o hipercolesterolemia o
aumento de creatininfosfoquinasa (34); el hipertiroidismo
es también paucisintomático, el temblor, las alteraciones
oculares y la taquicardia son menos frecuentes que en jó-
venes y por otro lado la fibrilación auricular, la insuficien-
cia cardíaca, la pérdida de peso, cambios en el ritmo in-
testinal, la anorexia o la depresión pueden ser las mani-
festaciones clínicas en el mayor (34); la bacteriemia en el
anciano se presenta de forma irregular y con menos sig-
nos y síntomas que en los jóvenes (35); la tuberculosis en
el anciano se manifiesta con menor incidencia de fiebre,
hemoptisis y tos, y con menor índice de respuesta positiva
a la prueba de tuberculina que en el joven (36, 37); la en-
docarditis en los mayores causa síntomas clínicos menos
severos que en los jóvenes, presentando menor inciden-
cia de fiebre y leucocitosis (38); la insuficiencia cardíaca
además de con los signos y síntomas clásicos se puede
presentar como confusión, deterioro funcional, y enmas-
carada en el seno de infecciones respiratorias de repeti-
ción y de exacerbaciones de bronquitis crónica (39); el in-
farto de miocardio se puede presentar en los mayores de
forma asintomática, con dolor torácico de características
menos severas, con menor sudoración y vómitos, y con
confusión, muerte súbita, disnea, ictus o síncope de forma
más frecuente que en los adultos jóvenes (39); la artritis
gotosa difiere de la del adulto joven en que afecta casi por
igual a mujeres como a varones, la afectación poliarticular,
la fiebre y el delirium son habituales (40), la osteoartrosis
en el anciano se puede manifestar sin dolor, así una mie-
lopatía cervical o un síndrome de cola de caballo secun-
darios a estenosis degenerativa del canal espinal se pue-
den manifestar como debilidad en la marcha o trastornos
esfinterianos (40), la diabetes no conocida puede debutar
como un estado hiperosmolar (41), un abdomen agudo
puede presentarse de forma paucisintomática con dolor
inespecífico, sin signos de peritonismo ni rigidez abdomi-

nal y sin leucocitosis (42), la neumonía en el mayor puede
manifestarse sin dolor pleurítico, sin fiebre, con escasa tos
y expectoración y con taquipnea como signo más indicati-
vo (18) y un estado depresivo con cierta frecuencia se pre-
senta como deterioro cognitivo, conocido como pseudo-
demencia depresiva (43).

En todas estas situaciones de presentación atípica o
inespecífica es posible que, al igual que en el caso pre-
sentado, el clínico deba apoyarse en las pruebas comple-
mentarias para poder confirmar o excluir el diagnóstico de
sospecha cuyo tratamiento etiológico resuelva la sintoma-
tología del paciente.
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