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analizado la base de datos del hospital de dia que recoge varia-
bles demograficas y clinicas, asi como de los procedimientos rea-
lizados. Para dicho periodo hubo 6171 ingresos en hospitaliza-
cién convencional en nuestro servicio.

Se han incluido 2353 casos atendidos en el hospital de dia
durante el periodo de estudio. La edad media fue de 619 + 17,1
afios (rango: 14-95), siendo el 49,8% varones. El 43,7% fueron pri-
meras visitas y el 50,2% sucesivas. En el primer afio se atendieron
671 casos con un incremento anual en afios sucesivos del 10,7%
(743) y 26,4% (939). La procedencia fue: 44,2% del area de hospi-
talizacion de Medicina Interna; 12,6% del drea de urgencias; 6,2%
de Atencion Primaria; el resto de otros servicios del hospital. El
motivo de asistencia fue: procedimiento terapéutico 38,2%; técnica
diagnéstica 30,1%; evaluacion clinica 31,7%. Las patologias mas
frecuentes fueron: neopldsica 23,6%; anemia 17,7%; digestiva
17,1; infecciosa 8,5%. Hubo diferencias significativas (p < 0,05)
en los grupos patoldgicos segun la procedencia: aquellos que pro-
cedian de urgencias predominaban patologia infecciosa (17,8%);
en los pacientes derivados desde Atencién Primaria predominaban
las patologias endocrinoldgicas y neuroldgicas (24,1 'y 17,9%, res-
pectivamente); la patologia infecciosa y cardioldgica fue mas fre-
cuente (12,6 y 13,7% respectivamente) en los pacientes que proce-
dian de planta de hospitalizacién de Medicina Interna, mientras
que en pacientes derivados desde otros servicios del hospital pre-
dominaba la patologia digestiva. Mientras que a los pacientes con
patologia infecciosa se les realizé mayoritariamente evaluacion cli-
nica (81,9%) a los pacientes con patologia neopldsica o anemia se
les realizo preferentemente procedimiento terapéutico (55,8% y
83.9% respectivamente) y a pacientes con patologia digestiva prin-
cipalmente técnica diagndstica (55,2%). Los procedimientos tera-
péuticos mds frecuentes fueron: 52,8% terapia hierro parenteral;
10,6% quimioterapia. Las técnicas diagndsticas mds frecuentes
fueron: 43% pruebas de imagen radioldgicas; 12,5% endoscopias
digestivas; 8,7% biopsias hepdticas percutdneas. Del total de
pacientes que procedian del drea de hospitalizacién convencional
de medicina interna, 405 (39%) fueron altas precoces, sin que
hubiera diferencias significativas entre los grupos patoldgicos. En
el 19,3% (453) del total de los casos se estimd que se habia evitado
la hospitalizacién convencional. Un total de 43 pacientes (1,8%)
precisaron ingreso en hospitalizacion convencional.

Por tanto, el hospital de dia médico supone una alternativa
asistencial eficiente a la hospitalizacién convencional en los hos-
pitales comarcales puesto que favorece la accesibilidad y la con-
tinuidad asistencial. Promueve una asistencia coordinada, dgil y
ambulatoria sin los perjuicios del ingreso ni la prolongacién de la
estancia hospitalaria, racionalizando los recursos sanitarios.
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Manifestaciones neurolégicas como tnica
expresion del sindrome de embolia grasa en el
paciente politraumatizado

Sr. Director:

El sindrome de embolia grasa (SEG) es una complicacion aso-
ciada a las fracturas de los huesos largos y a procedimientos en
los que existe una manipulacién intramedular de los mismos (1),
aunque puede presentarse en diferentes circunstancias como que-
maduras extensas, pancreatitis crdonica, cirugia cardiaca o en la
enfermedad por descompresion, entre otras (2-4). Presentamos el
caso de SEG en un paciente politraumatizado.

Paciente de 27 afios de edad que ingresa en UCI tras permane-
cer atrapado en un coche. Presenta fractura diafisaria de fémur
izquierdo, y fractura de la didfisis y cabeza del humero izquierdo.
La exploracién neuroldgica inicial es normal (GCS 15). Es inter-
venido de urgencia de las fracturas 6seas. Tras la intervencién y
con el paciente sin sedacion, se aprecia una disminucién en el
nivel de conciencia (no dirigia la mirada, no emitia sonidos, ni
obedecia 6rdenes). No presentd alteraciones respiratorias ni hipo-
tension arterial, aunque si que aparecié sindrome febril, taquicar-
dia, petequias conjuntivales y disminucién del nimero de plaque-
tas (90.000/mm®). En la TAC cerebral urgente aparecié un
punteado hiperdenso y difuso en la sustancia blanca (Fig. 1). En
el ecocardiograma transesofdgico no existia foramen oval perme-
able. Tras 48 horas fue posible extubarlo, y fue dado de alta sin
alteraciones neuroldgicas.

El SEG es una de las causas mds importantes de morbimortali-
dad asociada a los traumatismos graves con afectacion de fractu-
ras de huesos largos o pelvis (1), aunque descrito también en

Fig. 1. TAC cerebral: punteado hiperdenso distribuido por la sustan-
cia blanca.
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otras situaciones (2-4), con frecuencia entre el 0,5 y 2%, y apari-
cion a las 24-72 horas del accidente o intervencion. Cursa cldsi-
camente con compromiso de la funcion respiratoria, aparicion de
petequias en distintas localizaciones, alteraciones del nivel de
conciencia y en ocasiones trombocitopenia (1,5). No existe nin-
guna prueba de laboratorio especifica que lo caracterice, siendo
por tanto clave el diagnéstico clinico, debiendo ser sospechado
tras descartar los posibles motivos que pueden ocasionar una
alteracién en el nivel de conciencia en el contexto de un paciente
politraumatizado (1,5,6).

Las alteraciones respiratorias son las mds frecuentes en el
SEG, apareciendo casi en el 100%, ya que los émbolos grasos
afectan inicialmente a los capilares pulmonares, pudiendo poste-
riormente atravesar la circulacion sistémica, alcanzando rifién o
cerebro, provocando embolizacién a dichos niveles (6,7).

Los émbolos en los capilares pulmonares originan una dis-
minucién de la presién arterial sistélica e incremento de la pre-
sién capilar pulmonar, ambos transitorios, causando un descen-
so en la proporcién entre la presion parcial arterial de oxigeno y
la concentracién de oxigeno inspirado, con un incremento final
del gradiente alveolo arterial (5-8). Las manifestaciones neuro-
l6gicas son debidas a la migracién de los émbolos al cerebro
una vez sobrepasada la barrera capilar pulmonar, aunque exis-
ten algunos casos de embolismo graso masivo que se asocian a
foramen oval permeable (27% de las autopsias en adultos), pro-
duciéndose un embolismo paraddjico a través de shunt arterio-
venoso que origina la embolizacién cerebral sin afectacion ini-
cial de los capilares pulmonares (8,9). En el caso expuesto
existe una llamativa discordancia entre la afectacién neuroldgi-
ca y la respiratoria, sin haber podido demostrar la presencia de
defectos septales cardiacos como explicacion al modo de pre-
sentacién de este sindrome.

En el parénquima cerebral los émbolos grasos provocan por
una parte obstruccién de la microcirculacién (produciendo cam-
bios isquémicos), y por otra una respuesta inflamatoria desenca-
denada por mediadores quimicos que son liberados tanto desde
las plaquetas, como desde las células dafiadas por la hipoxia y por
la hipoperfusién. Se produce un incremento local de los mediado-
res que conlleva una disrupcién de la membrana basal del capilar
y un dafio en el tejido subyacente (1, 5-7). Su diagndstico se esta-
blece mediante la TAC cerebral que durante la fase aguda mues-
tra punteados hiperdensos difusos en la sustancia blanca, con o
sin coexistencia de edema cerebral. Cuando la TAC es normal es
recomendable practicar una RM donde se aprecian unas lesiones
puntiformes de baja intensidad en T1 e hiperintensas en T2 distri-
buidas en la sustancia blanca, unién corticomedular, cuerpo
calloso y ganglios de la base, que no se refuerzan con el empleo
de gadolinio, traduciendo edema vasogénico y citotéxico asocia-
do a la muerte celular durante la fase aguda del embolismo graso
(7,10). El seguimiento de esta entidad se realiza mediante RM
demostrando la resoluciéon de las lesiones. Diversos estudios
sugieren que la RM es el método diagnostico inicial de eleccion
con mayor utilidad y eficiencia para detectar y cuantificar las
lesiones en el sindrome de embolia grasa, y para evaluar la seve-
ridad del dafio cerebral.

El SEG posee habitualmente buen prondstico, aunque se aso-
cia a mortalidad y a secuelas importantes en algunos casos,
debiendo ser diagnosticado precozmente con el fin de prevenir
posibles complicaciones, siendo de utilidad la identificacion de
pacientes con riesgo de presentarlo (5). El tratamiento del mismo
requiere medidas de soporte e ingreso en UCI para asegurar una
adecuada oxigenacion, estabilizacién hemodindmica y profilaxis
de la trombosis venosa profunda. La estabilizacién intramedular
precoz de las fracturas no parece modificar el riesgo de aparicion
de este sindrome (1). La mortalidad de esta entidad ha disminui-
do considerablemente desde la aparicién de las UCI’s, y la reali-
zacion de un tratamiento (y por tanto de un diagndstico) precoz
conlleva un prondstico favorable (1,5).
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Enfermedad de Madelung asociada a Raynaud

Sr. Director:

La enfermedad de Madelung (EM), también denominada lipo-
matosis simétrica multiple o lipomatosis benigna simétrica es un
cuadro raro caracterizado por el actimulo de tejido graso no
encapsulado en diversas localizaciones, fundamentalmente en la
porcién superior del tronco y en los miembros superiores. Predo-
mina en varones de edad media, de origen mediterraneo —se esti-
ma que en esta drea geografica puede tener una prevalencia (1) de
1 caso por cada 25.000 personas— se asocia a alcoholismo y es de
etiologia desconocida. En los ultimos afios se ha comprobado la
relacion con la utilizacién de determinados antivirales inibidores
de las proteasas en los pacientes VIH positivos. Hay casos aisla-
dos en mujeres, en nifios y casos familiares. No se dispone de un
tratamiento médico satisfactorio. Ni la abstinencia alcohdlica ni
la dieta hipolipemiante consiguen resolver el problema. La extir-
pacién completa es dificil debido a la falta de encapsulacién y a
la gran vascularizacion de estos depdsitos. Se ha documentado la



