
En la exploración física, presentaba fuerza muscular disminuída
globalmente, sobre todo a nivel de la cintura pelviana y, en
menor medida, en la escapular. En los datos complementarios:
hemograma normal. VSG de 30 mm a la primera hora. Bioquími-
ca: GOT 630 UVL (N: 1-37), GPT 470 UVL (N: 1-40), GGT 147
UVL (N: 1-39), CPK 4785 UVL (N: 0-170), CK-MB 12 UVL
(N: 0-24), el resto de los parámetros bioquimicos, los de coagula-
ción y las hormonas tiroideas fueron normales. Las serologías de
hepatitis B, C y D fueron negativas. En diversos electrocardio-
gramas presentaba bradicardia sinusal. Se realizó una electromio-
grafía en la que los hallazgos obtenidos fueron sugestivos de un
proceso tipo miopatía inflamatoria. El estudio histopatológico,
incluyendo examen ultraestructural (Fig. l) de biopsia del múscu-
lo deltoides izquierdo, fue indicativo de enfermedad por depósito
de glucógeno al evidenciarse cambios compatibles con miopatía
glucogenósica, con ausencia de miofosforilasa, compatible con
con glucogenosis tipo V- Enfermedad de Mc Ardle. Realizadas
las determinaciones de mioglobina en sangre y orina, de piruvato
y lactato (antes y despues del ejercicio) y la prueba de sobrecarga
oral de glucosa, pudimos constatar la presencia de mioglobina en
orina -sin datos de insuficiencia renal ausencia de subida de lac-
tato en sangre tras el ejercicio y una mayor tolerancia al ejercicio
tras la administración oral de glucosa.

La Enfermedad de McArdle (glucogenosis tipo V) es una
enfermedad poco frecuente que se origina por un déficit de
miofosforilasa (2,3). Generalmente, la enfermedad se manifiesta
antes de los 30 años (4,5), aunque también se han descrito en la
infancia y de aparición tardía (6,7) como es nuestro caso, en el
que destaca tanto la forma de presentación en lo que se refiere a
la edad (aparición tardía), como a la clínica que hizo pensar, ini-
cialmente, en infarto agudo de miocardio. No obstante, rehisto-
riando a la paciente, se encuentran datos clínicos y analíticos pre-
vios que hubieran podido hacer el diagnóstico años antes si se
hubiese pensado en esta enfermedad.

Es conocido que esta forma de aparición tardía puede presen-
tar alguna peculiaridad clínica como marcada debilidad muscu-
lar, ausencia de calambres, etc. (7,8). Así se detecta en el caso
descrito en el que, la ausencia de anormalidades electrocardiográ-
ficas en registros seriados, la escasa elevación de la CK-MB y la
propia evolución de la paciente, descartaron patología isquémica
coronaria y se planteó el estudio de una paciente con miopatía,
siendo el resultado de la electromiografía de miopatía inflamato-
ria. Se barajaron otras posibilidades diagnósticas como otras mio-
patías metabólicas o la polimiositis (entidades con las que se con-

funde ocasionalmente) y con las que hay que establecer el diag-
nóstico diferencial (9) siendo definitivo, en cuanto al diagnóstico,
la biopsia muscular en la que se objetivó la ausencia total de
miofosforilasa.

Para concluir, en pacientes de edad avanzada con debilidad
muscular y enzimas musculares elevadas, pese a su carácter
excepcional de presentación, debe tenerse en cuenta la enferme-
dad de McArdle en el diagnóstico diferencial.
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El reingreso hospitalario como medida 
de la calidad asistencial

Sr. Director:

Hemos leído con gran interés el artículo escrito por  Alonso y
cols. (1) publicado recientemente en su prestigiosa revista. En él
se demuestra la relevancia del reingreso hospitalario como indi-
cador de la calidad asistencial y evento consumidor de recursos
hospitalarios. Encontramos sus resultados equiparables a las de
trabajos similares llevados a cabo en nuestro Servicio, que mos-
traron un 25% de pacientes multingresadores (2). Al mismo tiem-
po, tras la revisión del artículo nos hemos planteado una serie de
cuestiones que exponemos a continuación. 

En primer lugar, el reingreso evitable se evaluó utilizando el
AEP. Nos resulta de gran importancia determinar si al clasificar
un reingreso como inadecuado se emplearon los criterios explíci-
tos contemplados en el Manual para la Revisión (3) o fueron uti-
lizados criterios clínicos subjetivos de acuerdo con la versión
“overide” del Manual, que implica una mayor amplitud de crite-
rios para considerar adecuado el ingreso. De la misma forma,
resulta importante conocer cual fue la causa más frecuente del
reingreso inadecuado para elaborar estrategias de intervención
con miras a evitarlo. Además sería interesante desglosar el nivel
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Fig. 1. Imagen ultraestructural que muestra sustitución de las miofi-
brillas por gránulos de glucógeno (asterisco) (6000 x).
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asistencial en que estaba siendo atendido este grupo de pacientes
cuyo ingreso resultó inadecuado como medidor indirecto de
eficiencia asistencial.

En segundo lugar, nos interesa conocer si se realizó algún tipo
de ajuste de la “probabilidad de reingreso” teniendo en cuenta la
comorbilidad del paciente medida con el índice de Charlson (4),
que ha relacionado de forma inequívoca la pluripatología del
paciente con la probabilidad de reingresar a los 30 días y a los
tres meses, así como de exitus (5,6). Este fenómeno aparece
reflejado de forma indirecta en el artículo del Dr. Alonso en el
hecho de que al grupo que reingresó antes de los 30 días corres-
pondiera una mayor mortalidad intrahospitalaria, sugiriendo que
este grupo de pacientes podría tener una mayor comorbilidad. 

Finalmente, constatamos que tanto la consulta con Atención
Primaria como la adecuación del manejo ambulatorio se asocia-
ron a un retraso del ingreso. Probablemente este hecho muestre la
necesidad de optimizar la atención continuada del paciente con
miras a evitar el reingreso hospitalario, que es al mismo tiempo
un indicador indirecto de la calidad de vida y salud de un impor-
tante grupo de la población. 
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Agradecemos los comentarios de Rodríguez Vera y cols. (1)
respecto del trabajo Reingreso hospitalario en Medicina Interna ,
donde se plantean varias preguntas que intentaremos contestar,
ya que pudieron no quedar suficientemente aclaradas en el origi-
nal, debido a motivos de brevedad.

Para la clasificación del reingreso evitable se usaron los criterios
de adecuación del ingreso urgente del Appropriateness Evaluation
Protocol –AEP- (3,4) puesto que la mayoría de los pacientes (98%)
ingresaron de forma urgente desde el Servicio de Urgencias, consi-
derando reingreso evitable cuando no se cumplían ninguno de los
puntos (Tabla I). Aunque el trabajo iba dirigido a la evaluación del
reingreso en general, y no al análisis del reingreso evitable, los pun-
tos de incumplimiento más frecuentes fueron la no necesidad de
fluidos intravenosos, ya que podrían haber sido tratados con ajustes
de la medicación habitual y la inadecuada valoración del punto 9,
deterioro cardiorrespiratorio agudo o progresivo. Los procesos más

frecuentes de reingreso inadecuado fueron la insuficiencia cardiaca
y la descompensación hiperglucémicas no cetósicas no hiperosmo-
lares de la diabetes m e l l i t u s.

De los pacientes con reingreso considerado evitable, la mitad
estaba siendo manejado en Atención Primaria, y la otra mitad en
Atención Especializada (no diferencia estadística en la prueba
exacta de Fisher), aunque la valoración de este dato es de dudosa
utilidad debido a que gran parte de los pacientes reingresaron tras
visita en el Servicio de Urgencias.

Respecto del reingreso temprano (antes de 30 días) y reeva-
luando los datos, efectivamente la comorbilidad parece tener un
peso importante: Los 33 pacientes que causaron reingreso tem-
prano tenían un total de 105 segundos diagnósticos frente a 13
segundos diagnósticos los pacientes que reingresaron de forma
más tardía (p< 0,001 prueba de Fisher dos colas). Los segundos
diagnósticos más frecuentes en los pacientes con reingreso tem-
prano se encuadraban dentro de enfermedades cardiovasculares
(30%), presididos por la insuficiencia cardiaca, la diabetes melli-
tus (20%) y los trastornos neurológicos crónicos (13%), siendo el
resto una miscelánea no clasificable.

Por último, estamos de acuerdo con Rodríguez Vera et al. en
la máxima importancia del manejo ambulatorio adecuado de los
pacientes, en particular con trastornos crónicos, y en la adecuada
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CRITERIOS DE ADECUACIÓN DE INGRESO URGENTE

Condiciones del paciente

1. Pérdida brusca de conciencia o desorientación.
2. Frecuencia cardiaca <50 o >140 l.p.m.
3. Tensión arterial sistólica <90 o >200 mmHg.

Tensión arterial diastólica <60 o >120.

4. Pérdida brusca de audición o visión.
5. Déficit motor agudo.
6. Fiebre (>38º oral o >38.5º en otro lugar) durante

más de 5 días.
7. Hemorragia activa.
8. Alteración acusada de electrolitos y/o gases.

Na <123 mM/l o > 156.
K<2.50 mM7l o > 6.
pH arterial <7.30 o > 7.45.
Poder de combinación de CO2 <20 mE/CO2 o
>36.

9. Deterioro cardiorrespiratorio agudo o progresivo.
10. Evidencia electrocardiografica de isquemia aguda.
11. Evisceración o dehiscencia de suturas.

Necesidades de asistencia

12. Medicación y/o fluidos endovenosos.
13. Necesidad de cirugía o técnica especial a realizar

antes de 24 horas.
14. Monitorización cada 2 horas.
15. Quimioterapia que requiera atención continuada.
16. tratamiento en UCI.
17. Antibioterapia intramuscular cada 8 horas.
18. Ventilación asistida. 

Appropriateness Evaluation Protocol (2,3).

TABLA I


