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nemia y péptido C durante un episodio de hipoglucemia y la
detección de glibenclamida en la orina.
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Diferencia según la década de edad del impacto de
la hospitalización en enfermos de edad avanzada

Sr. Director:
La hospitalización de personas mayores puede conducir a una

perdida de su capacidad funcional y a una disminución de su cali-
dad de vida, incluyendo la imposibilidad de volver a su domicilio
(1-3). Diversos estudios han descrito la efectividad de medidas
específicas para el buen tratamiento durante la hospitalización
por descompensaciones de causas médicas agudas en las perso-
nas mayores (4-6). Nuestro grupo de trabajo ha descrito reciente-
mente en 100 pacientes > 75 años que una intervención geriátrica
global puede disminuir el impacto de la hospitalización, y conse-
guir una nula o mínima pérdida en la capacidad funcional de los
pacientes (7). El objetivo de este trabajo fue ampliar la edad de
estudio y comprobar si existen diferencias en el impacto de la
hospitalización agrupando a los pacientes por décadas (65-74
años; 75-84 años; >85 años).

Se estudiaron 150 enfermos > de 64 años ingresados por un pro-
blema médico en una Unidad de Corta Estancia, los enfermos pro-
cedían del Servicio de Urgencias y eran valorados como posibles
altas en menos de 6 días. Se seleccionaron 50 enfermos consecuti-
vos entre 65-74 años, 50 consecutivos entre 75-84 años, y 50 conse-
cutivos >85 años. Se excluyeron los pacientes que no fueron dados
de alta entre 3-5 días (fallecidos, trasladados por empeoramiento,
estancias superiores a 5 días o inferiores a 3). La capacidad funcio-

nal se midió con el Indice de Barthel (IB) al ingreso y al alta. Igual-
mente se tuvo en cuenta el IB previo (2 semanas) a sufrir la enfer-
medad motivo de ingreso en la unidad. El IB se recogió mediante
entrevista al enfermo y al cuidador principal realizada por dos pro-
fesionales de manera independiente (8). Para valorar la complejidad
de los pacientes se aplicó el índice de co-morbilidad de Charlson
(9). Las características de la intervención interdisciplinaria fueron:
a) actuaciones sobre el entorno para preservar la orientación, y para
evitar caídas; b) actuaciones sobre el cuidado del paciente: valora-
ción diaria física, cognitiva y anímica. Aplicación de protocolos que
favorecen la movilización precoz, la nutrición, y el cuidado de la
boca y piel. Se actuó preventivamente sobre el insomnio, las ulceras
de decúbito, el estreñimiento, las atelectasias y las neumonías por
aspiración; c) revisión diaria del tratamiento, intentando minimizar
y prevenir los efectos secundarios de los fármacos, evitando la poli-
medicacion innecesaria, heparinizando vías, y retirando sondas uri-
narias innecesarias, y d) realización de un plan para el alta.

La tabla I muestra las características de los subgrupos y los
valores totales de la población estudiada. La estancia media en la
unidad fue de 4,25 (3-5) días. Los diagnósticos de ingreso más
frecuentes fueron: reagudizaciones de enfermedades respiratorias
obstructivas crónicas (44%) e insuficiencia cardíaca descompen-
sada (29%). Los valores medios del IC fueron de 2 ± 0.2 . Existió
un descenso significativo en los valores del IB al ingreso respecto
a los valores previos en el domicilio( p<0,001), consiguiéndose
un incremento significativo en el momento del alta ( p<0,001). El
porcentaje de pacientes con perdida funcional fue significativa-
mente más grande al aumentar de décadas: 6% frente 16%
(p<0,01) y 16% frente 32% (p<0,01). A pesar de la aplicación de
medidas específicas y del trabajo interdisciplinar entre médicos,
enfermeras, auxiliares de clínica, y el resto de profesionales de la
salud (10), el impacto negativo de la hospitalización aumenta con
las décadas de la vida.
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CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGÚN
LA DÉCADA DE EDAD. SE APRECIA AL AUMENTAR LA EDAD

UNA MAYOR PÉRDIDA EN EL ÍNDICE DE BARTHEL (IB)

Edad Sexo V/H IB. previo IB. ingreso IB. alta Pérdida IB Charlson

65-74 (69,5) 28/22 92,8 56,3 (-36,5) 91,2 (+349) 3 (6%) 1,56
años

75-84 (79,6) 25/25 85,3 55,4 (-29,9) 82,9 (+27,5) 8 (16%) 2,10
años

84 (89,5) 20/30 73,5 41,8 (-31,7) 68,3 (+26,5) 16(32%) 2,36
años

Total 73/77 83,8 51,1(-32,7) 80,8 (+29,7) 27 (18%) 2
(79,5) años

TABLA I
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Síndrome del embolismo graso: presentación de un
caso y revisión de la literatura

Sr. Director:
El síndrome del embolismo graso (SEG) es una entidad de

difícil diagnóstico y fuente importante de morbilidad y mortali-
dad en pacientes con fracturas esqueléticas (1-6). Presentamos un
caso de SEG en un paciente con una fractura cerrada del tercio
medio del fémur, con evolución favorable, y revisamos breve-
mente la literatura.

Varón de 26 años sin antecedentes de interés que acude al Ser-
vicio de Urgencias por una fractura cerrada del tercio medio del
fémur izquierdo con desplazamiento, sufrida en un accidente de
tráfico. Al ingreso, se colocó una tracción transesquelética y se
inició tratamiento con heparina de bajo peso molecular a dosis
profiláctica. La bioquímica general, hematimetría y radiografía
de tórax fueron normales. A las 48 horas del ingreso, presentó un
cuadro súbito de taquipnea, taquicardia, fiebre y obnubilación.
En la exploración física destacó una temperatura de 38,7 ºC, una
frecuencia respiratoria de 40 por minuto, una frecuencia cardíaca
de 130 latidos por minuto, la presencia de petequias en cuello y
tronco, crepitantes en ambos campos pulmonares a la ausculta-
ción y un nivel de conciencia disminuido sin signos meníngeos ni
focalidad neurológica. La funduscopia fue normal. La bioquími-
ca general fue normal. La hematimetría reveló una anemia
(hemoglobina 9,8 g/dl, hematocrito 32,1%) y una trombocitope-
nia (plaquetas 99.000/mm3). La gasometría arterial basal mostró
una hipoxemia severa con hipocapnia (PO2 38 mm Hg, saturación
arterial de oxígeno 71%, PCO2 30 mm Hg). En la radiografía de
tórax (Fig. 1) existía un patrón alvéolo-intersticial bilateral. Un
electrocardiograma reveló una taquicardia sinusal a 130 latidos
por minuto sin otras anomalías. No se encontraron lípidos en el
sedimento urinario.

El paciente fue ingresado en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, intubado y conectado a ventilación mecánica. Se colocó un
catéter de Swan-Ganz que reveló una presión pulmonar enclava-
da de 15 mm Hg. A las 72 horas, se procedió a la desconexión de
la ventilación mecánica y posterior extubación. Una radiografía
de tórax realizada a los 5 días del inicio del cuadro fue normal.
Diez días después del ingreso fue intervenido de la fractura de
fémur. A los 17 días del ingreso fue dado de alta sin que hubiese
presentado otras incidencias.

El SEG es un trastorno multisistémico caracterizado por dis-
función pulmonar y neurológica, fiebre y petequias (1-6). En
aproximadamente el 90% de los casos, el SEG aparece tras una
fractura de huesos largos, casi exclusivamente en las primeras 72
horas. La incidencia descrita de SEG en las fracturas de fémur es

muy variable, del 2 al 75% (6). También se ha descrito en aso-
ciación a pancreatitis aguda, diabetes mellitus, quemaduras,
artroplastia, liposucción, by-pass cardiopulmonar, enfermedad
por descompresión e infusión parenteral de lípidos (4).

La etiopatogenia no es completamente conocida. El SEG puede
ser debido a la entrada en el torrente sanguíneo venoso de material
de la médula ósea con posterior enclavamiento en el lecho vascular
pulmonar y/o a la lesión directa de los neumocitos por ácidos gra-
sos libres circulantes (7-9). El embolismo de material graso a tra-
vés de un foramen oval permeable es un posible mecanismo causal
de las manifestaciones sistémicas del SEG (10).

No existe una técnica que permita el diagnóstico de certeza del
SEG. Los tres criterios diagnósticos mayores de Gurd (1) son: dis-
trés respiratorio, disfunción cerebral y exantema petequial. Otros
hallazgos con valor diagnóstico son: taquicardia, fiebre, émbolos
grasos visibles por funduscopia, anemia y trombocitopenia súbitas
y lipiduria (1-6,11). La disfunción pulmonar está siempre presente
y puede variar desde alteraciones subclínicas a distrés respiratorio
(1-6). En una recopilación de cuatro series, la fiebre estuvo pre-
sente en el 76% de los casos, la disfunción cerebral en el 66%, el
exantema petequial en el 50%, la anemia en el 95% y la tromboci-
topenia en el 43% (6). Un recuento superior al 15% de células del
lavado broncoalveolar con grasas neutras, demostrado con tincio-
nes específicas, puede ayudar en la identificación de este síndro-
me, aunque este hallazgo puede estar presente en otras patologías
pulmonares, como la neumonía por aspiración (12). Nuestro
paciente presentó los tres criterios mayores de Gurd, además de
taquicardia, fiebre, y anemia y trombocitopenia súbitas. No pre-
sentó lipiduria, que está ausente hasta en el 50% de los casos de
SEG (11), y no se realizó lavado broncoalveolar.

La mortalidad del SEG se sitúa entre el 0 y el 35% (1-6,11).
Un 0-10% de los casos precisa ventilación mecánica (6). El trata-
miento del SEG es sintomático, no existiendo medidas terapéuti-
cas específicas.
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Fig. 1. Radiografía postero-anterior de tórax: patrón alvéolo-inters-
ticial bilateral.


