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nemia y péptido C durante un episodio de hipoglucemia y la
deteccién de glibenclamida en laorina.
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Diferencia segun la década de edad del impacto de
la hospitalizacién en enfermos de edad avanzada

Sr. Director:

La hospitalizacién de personas mayores puede conducir a una
perdida de su capacidad funcional y a unadisminucién de su cali-
dad de vida, incluyendo laimposibilidad de volver a su domicilio
(1-3). Diversos estudios han descrito la efectividad de medidas
especificas para € buen tratamiento durante la hospitalizacion
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 afios que una intervencion geriétrica
global puede disminuir el impacto de la hospitalizacién, y conse-
guir una nula o minima pérdida en la capacidad funciona 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
hospitalizacion agrupando a los pacientes por décadas (65-74
anos; 75-84 afos; >85 afios).

Se estudiaron 150 enfermos > de 64 afios ingresados por un pro-
blema médico en una Unidad de Corta Estancia, |os enfermos pro-
cedian del Servicio de Urgenciasy eran valorados como posibles
altas en menos de 6 dias. Se seleccionaron 50 enfermos consecuti-
Vos entre 65-74 afos, 50 consecutivos entre 75-84 afios, y 50 conse-
cutivos >85 afios. Se excluyeron |os pacientes que no fueron dados
de dtaentre 3-5 dias (fallecidos, trasladados por empeoramiento,
estancias superiores a5 dias o inferiores a 3). La capacidad funcio-
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nal semidié con e Indice de Barthdl (IB) a ingresoy a dta. Igual-
mente se tuvo en cuenta el 1B previo (2 semanas) a sufrir laenfer-
medad motivo de ingreso en launidad. El 1B se recogié mediante
entrevistaal enfermoy a cuidador principal realizada por dos pro-
fesiond es de maneraindependiente (8). Paravalorar lacomplejidad
de los pacientes se aplico el indice de co-morbilidad de Charlson
(9). Las caracteristicas de laintervencion interdisciplinaria fueron:
a) actuaciones sobre e entorno para preservar la orientacion, y para
evitar caidas; b) actuaciones sobre el cuidado del paciente: valora-
cién diariafisica, cognitivay animica. Aplicacion de protocolos que
favorecen la movilizacion precoz, lanutricion, y el cuidado dela
bocay piel. Se actud preventivamente sobre el insomnio, las ulceras
de dectibito, €l estrefimiento, |as atelectasias y las neumonias por
aspiracion; c) revision diaria ddl tratamiento, intentando minimizar
y prevenir |os efectos secundarios de los farmacos, evitando la poli-
medicacion innecesaria, heparinizando vias, y retirando sondas uri-
narias innecesarias, y d) realizacion de un plan parad ata

La tabla | muestra las caracteristicas de los subgrupos y los
valores totales de la poblacion estudiada. La estanciamediaen la
unidad fue de 4,25 (3-5) dias. Los diagnosticos de ingreso mas
frecuentes fueron: reagudizaciones de enfermedades respiratorias
obstructivas crénicas (44%) e insuficiencia cardiaca descompen-
sada (29%). Los valores medios del IC fueronde 2+ 0.2 . Existio
un descenso significativo en los valores del 1B al ingreso respecto
alos 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 significative-
mente més grande al aumentar de décadas. 6% frente 16%
(p<0,01) y 16% frente 32% (p<0,01). A pesar de laaplicacion de
medidas especificas y del trabajo interdisciplinar entre médicos,
enfermeras, auxiliares de clinica, y €l resto de profesionales de la
salud (10), € impacto negativo de la hospitalizacién aumenta con
las décadas de lavida.

TABLA |

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGUN
LA DECADA DE EDAD. SE APRECIA AL AUMENTAR LA EDAD
UNA MAYOR PERDIDA EN EL INDICE DE BARTHEL (IB)

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

65-74 (69,5) 28/22 928 56,3(-365) 91,2(+349) 3(6%) 1,56
afios

75-84 (79,6)  25/25 853 554(-299) 829(+275) 8(16%) 2,10
afios

84 (89,5) 20/30 735 418(-31,7) 683(+265) 16(32%) 2,36
anos

Total 73/77 838 51,1(-32,7) 808(+29,7) 27(18%) 2

(79,5) afios
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Sindrome del embolismo graso: presentacion de un
caso y revision de laliteratura

Sr. Director:

El sindrome del embolismo graso (SEG) es una entidad de
dificil diagnéstico y fuente importante de morbilidad y mortali-
dad en pacientes con fracturas esquel éticas (1-6). Presentamos un
caso de SEG en un paciente con una fractura cerrada del tercio
medio del fémur, con evolucién favorable, y revisamos breve-
mente la literatura.

Varédn de 26 afios sin antecedentes de interés que acude a Ser-
vicio de Urgencias por una fractura cerrada del tercio medio del
fémur izquierdo con desplazamiento, sufrida en un accidente de
tréfico. Al ingreso, se coloco una traccion transesqueléticay se
inicio tratamiento con heparina de bajo peso molecular a dosis
profiléctica. La bioquimica general, hematimetria y radiografia
de térax fueron normales. A las 48 horas del ingreso, present6 un
cuadro stbito de taquipnea, taquicardia, fiebre y obnubilacién.
En la exploracion fisica destaco una temperatura de 38,7 °C, una
frecuencia respiratoria de 40 por minuto, una frecuencia cardiaca
de 130 latidos por minuto, la presencia de petequias en cuello y
tronco, crepitantes en ambos campos pulmonares a la ausculta-
ciény un nivel de conciencia disminuido sin signos meningeos ni
focalidad neuroldgica. La funduscopia fue normal. La bioquimi-
ca genera fue normal. La hematimetria revel6 una anemia
(hemoglobina 9,8 g/dl, hematocrito 32,1%) y una trombocitope-
nia (plaguetas 99.000/mm’). La gasometria arterial basal mostr6
una hipoxemia severa con hipocapnia (PO, 38 mm Hg, saturacion
arterial de oxigeno 71%, PCO, 30 mm Hg). En laradiografia de
térax (Fig. 1) existia un patron avéolo-intersticial bilateral. Un
electrocardiograma revel6 una taquicardia sinusal a 130 latidos
por minuto sin otras anomalias. No se encontraron lipidos en €
sedimento urinario.

El paciente fue ingresado en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, intubado y conectado a ventilacion mecanica. Se colocé un
catéter de Swan-Ganz que revel6 una presion pulmonar enclava-
dade 15 mm Hg. A las 72 horas, se procedio ala desconexion de
la ventilacién mecéanica y posterior extubacion. Una radiografia
de térax realizada a los 5 dias del inicio del cuadro fue normal.
Diez dias después del ingreso fue intervenido de la fractura de
fémur. A los 17 dias del ingreso fue dado de alta sin que hubiese
presentado otras incidencias.

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

Fig. 1. Radiografia postero-anterior de térax: patron alvéolo-inters-
ticial bilateral.

muy variable, del 2 a 75% (6). También se ha descrito en aso-
ciacion a pancreatitis aguda, diabetes mellitus, quemaduras,
artroplastia, liposuccion, by-pass cardiopulmonar, enfermedad
por descompresion e infusién parenteral de lipidos (4).

L a etiopatogenia no es completamente conocida. El SEG puede
ser debido ala entrada en € torrente sanguineo venoso de material
delamédula 6sea con posterior enclavamiento en € lecho vascular
pulmonar y/o alalesién directa de los neumocitos por écidos gra-
sos libres circulantes (7-9). El embolismo de material graso atra-
vés de un foramen ova permeable es un posible mecanismo causal
de las manifestaciones sistémicas del SEG (10).

No existe unatécnica que permita el diagnostico de certeza del
SEG. Lostres criterios diagndsticos mayores de Gurd (1) son: dis-
trés respiratorio, disfuncion cerebral y exantema petequial. Otros
hallazgos con valor diagndstico son: taquicardia, fiebre, émbolos
grasos visibles por funduscopia, anemiay trombocitopenia stbitas
y lipiduria (1-6,11). La disfuncién pulmonar est4 siempre presente
y puede variar desde alteraciones subclinicas a distrés respiratorio
(1-6). En unarecopilacion de cuatro series, lafiebre estuvo pre-
sente en e 76% de los casos, la disfuncion cerebral en €l 66%, €
exantema petequia en e 50%, laanemiaen el 95% y latromboci-
topeniaen e 43% (6). Un recuento superior a 15% de células del
lavado broncoalveolar con grasas neutras, demostrado con tincio-
nes especificas, puede ayudar en la identificacion de este sindro-
me, aungue este hallazgo puede estar presente en otras patologias
pulmonares, como la neumonia por aspiracion (12). Nuestro
paciente presentd los tres criterios mayores de Gurd, ademas de
taguicardia, fiebre, y anemiay trombocitopenia stbitas. No pre-
sentd lipiduria, que esta ausente hasta en el 50% de los casos de
SEG (11), y no serealiz6 lavado broncoalveolar.

La mortalidad del SEG se sittaentre el Oy el 35% (1-6,11).
Un 0-10% de los casos precisa ventilacion mecanica (6). El trata
miento del SEG es sintomético, no existiendo medidas terapéuti-
cas especificas.
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