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Formas de presentación 
de la esclerosis lateral
amiotrófica en atención
primaria

Introducción. La esclerosis lateral amiotró-
fica (ELA) es la enfermedad más frecuen-
te de los trastornos de la neurona motora
del adulto. La etiología aún no se conoce.
El 90-95% de los casos son esporádicos,
aunque cada vez se describen más casos
agrupados. La incidencia es de 1-2 casos
por 100.000 habitantes y año, con un dis-
creto predominio en el varón (1,5:1) y una
edad media de aparición entre los 60 y 70
años, si bien es más tardía en mujeres y en
la forma bulbar, y la supervivencia media es
de 3-4 años1.
El diagnóstico es esencialmente clínico. El
diagnóstico temprano, que es fundamental
para prolongar el período de máxima auto-
nomía del paciente, se puede ver dificulta-
do por el inicio focal mantenido y la afec-
tación exclusiva de un único nivel de
motoneurona2.
Existen 2 patrones generales de presenta-
ción de la enfermedad: la forma espinal 
—miembros superiores (50%) o inferiores
(20%)— y la forma bulbar (25%). Evolu-
ciona progresivamente hacia la afectación
generalizada, y también se han descrito
formas de presentación generalizadas. La
motoneurona inferior suele ser la más afec-
tada inicialmente. Los síntomas y signos
más frecuentes dependientes de esta moto-
neurona son: debilidad o pérdida de fuerza
con respeto sensitivo (síntoma más fre-
cuente), atrofia, hiporreflexia, hipotonía y
fasciculaciones, siguiendo un patrón distal-
proximal. Los síntomas de afectación de la
primera motoneurona son menos expresi-
vos, la debilidad es menos manifiesta; sue-
le haber pérdida de habilidad para movi-
mientos finos, espasticidad, hiperreflexia y
reflejos patológicos (signo de Babinski en
el 50% de los pacientes)1,2.
La afectación bulbar es pronóstica y uni-
versal a lo largo de la evolución. La disar-
tria es el síntoma de inicio más frecuente;
la disfagia suele ser algo posterior, con ma-

yor dificultad para líquidos, y condiciona la
sialorrea. La disfonía por laringospasmo se
puede expresar como estridor inspiratorio y
es muy característica1.
Los síntomas respiratorios pueden apare-
cer de inicio, lo que condiciona un peor
pronóstico. La disnea es inicialmente de
esfuerzo y en decúbito, el habla entrecorta-
da y las apneas nocturnas son otros sínto-
mas de afectación respiratoria. Se han 
descrito formas de comienzo como insufi-
ciencia respiratoria aguda3.
El proceso diagnóstico debe incluir anam-
nesis y exploración física completa que
puede evidenciar la afectación neurológica.
La presencia de amiotrofia e hiperreflexia
es virtualmente diagnóstica2 (nos informa
de afectación de ambas motoneuronas). El
diagnóstico debe completarse con la prác-
tica de estudios electromiográficos y reso-
nancia magnética.
Casos clínicos. Caso 1. Varón de 67 años
de edad con antecedentes de dislipemia e
hipertensión arterial que comenzó con un
cuadro de 2 meses de evolución de disfo-
nía, por lo que se lo remitió al otorrinola-
ringólogo, el cual confirmó la sospecha de
afectación neurológica por paresia de cuer-
da vocal. Se lo remitió a neurología, donde,
tras la realización de pruebas complemen-
tarias, se confirmó el diagnostico de ELA.
El cuadro evolucionó con la aparición de
disfagia para sólidos y líquidos, sialorrea y
accesos de tos nocturna. A los 4 meses co-
menzó a referir síntomas de pérdida de
fuerza de la extremidad superior derecha,
que evolucionó progresivamente a la otra
extremidad y a las extremidades inferiores,
con atrofia muscular e hiperreflexia. Al año
del comienzo de los síntomas aparecieron
disnea y estridor respiratorio.
Caso 2. Mujer de 65 años de edad con an-
tecedentes de obesidad y poliartrosis que
comenzó con un cuadro de un mes de evo-
lución de alteración de la marcha y dismi-
nución de estabilidad, con pérdida de fuer-
za en la extremidad inferior derecha. En la
exploración neurológica se observó la pre-
sencia de hiperreflexia bilateral, signo de
Babinski, cierto grado de espasticidad en
los miembros inferiores y pérdida de fuer-
za en la extremidad inferior derecha. Se la
remitó al neurólogo con el diagnóstico de
paraparesia espástica. Tras practicarse una
resonancia magnética y una electromiogra-
fía se confirmó el diagnóstico de ELA.

Discusión. Los síntomas de inicio de la
ELA no difieren de los de otros procesos
neurológicos, reumatológicos u otorrinola-
ringológicos. Muchos de estos síntomas y
signos son comunes en atención primaria.
El diagnóstico de ELA es sobre todo clíni-
co y es necesario conocer adecuadamente
los síntomas de inicio y la evolución de la
enfermedad con la finalidad de orientar
adecuadamente el plan diagnóstico, hacer
un correcto diagnóstico diferencial y des-
cartar otros procesos potencialmente trata-
bles, o bien iniciar tratamiento multidisci-
plinario precoz que permita aumentar el
tiempo de autonomía del paciente.
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Suicidio y atención
domiciliaria: ¿una situación
excepcional? 

Introducción. Se describen 4 casos de sui-
cidio en pacientes relacionados con la aten-
ción domiciliaria (ATDOM) que se reco-
gieron en 2 centros de atención primaria
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urbanos en menos de 2 años. Los casos
cumplen con muchas de las características
atribuidas a los ancianos suicidas no insti-
tucionalizados, como el predominio en va-
rones, la gravedad de sus iniciativas, que
suelen conseguir su objetivo, a menudo sin
intentos previos ni advertencias sobre sus
intenciones y con medios más contunden-
tes que en suicidas más jóvenes1. Son pocas
las referencias al suicidio en ATDOM,
quizá debido al hecho ya conocido de que
el concepto de ATDOM tiene escasa difu-
sión en la medicina anglosajona.
Casos clínicos. Caso 1. Varón de 82 años
que presentaba como antecedentes más re-
levantes cardiopatía isquémica, grave en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica
con oxígeno domiciliario que fue además el
motivo de su inclusión en ATDOM, in-
gresos muy frecuentes por reagudizaciones
de la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica en los últimos 6 meses de vida.
Durante los meses en que ingresó repetida-
mente la familia atribuía al sujeto un in-
somnio que éste negaba, y se produjo un
episodio aislado de ansiedad. El paciente
discutió enérgicamente la indicación de re-
habilitación respiratoria que por entonces
se le propuso, en el contexto de una actitud
vital de desesperanza. Durante el que sería
su último ingreso hospitalario se le comu-
nicó la sospecha diagnóstica de tuberculo-
sis pulmonar. Seguidamente, una vez que el
médico hubo abandonado la habitación, el
paciente se precipitó por la ventana.
Caso 2. Mujer de 84 años con antecedentes
de accidente cerebrovascular lacunar, go-
nartrosis con importante limitación de la
movilidad, por lo que recibía atención do-
miciliaria, y caídas frecuentes. La paciente
se suicidó por ahorcamiento en su domici-
lio. Se da la circunstancia de que su enfer-
mera habitual había dejado el cupo 4 me-
ses antes y de que no constan consultas en
el intervalo.
Caso 3. Varón de 85 años, marido y cuida-
dor de la paciente anterior. Realizó muy
pocas consultas en el centro. La tarde del
día en que falleció su esposa se le encontró
muerto en la calle. Meses después la fami-
lia confirmó la hipótesis de suicidio por
precipitación desde un puente.
Caso 4. Varón de 67 años con antecedentes
de diabetes mellitus tipo 2, amputación
quirúrgica del quinto dedo del pie derecho

secundaria a lesiones de pie diabético, acci-
dente cerebrovascular con hemiplejía dere-
cha residual, ligera afasia y ulterior síndro-
me depresivo. A causa de una fractura
pertrocantérea del fémur derecho, se des-
plazaba en silla de ruedas, y estuvo en AT-
DOM desde entonces hasta su falleci-
miento, 4 años después. La cuidadora
principal era la madre del paciente, quien
mantenía con ella una pésima relación me-
diada por ideas de perjuicio y a la que in-
tentó agredir físicamente en al menos una
ocasión. Acudió una trabajadora familiar a
cargo del paciente. Durante más de un año
la enfermera atendió con frecuencia al pa-
ciente por úlceras en las extremidades infe-
riores. En la última época presentó un
agravamiento de sus síntomas psiquiátri-
cos, con aparición de delirio de contenido
erótico y de fortuna. El sujeto se ahorcó en
su domicilio.
Discusión y conclusiones. De estos casos
merece destacarse una serie de característi-
cas específicas, como el desencadenante en
el primer caso; en los casos 2 y 3, la posibi-
lidad de pareja suicida por las limitaciones
físicas de la esposa y la secuencia de acon-
tecimientos en el tiempo, y además sabe-
mos que el riesgo de homicidio-suicidio
puede estar relacionado con la carga del
cuidador2, la conflictividad familiar2 y el
posible trastorno de la personalidad en el
caso 4, y el extraordinario empeño en sui-
cidarse, a pesar de sus limitaciones funcio-
nales, de los 2 sujetos con antecedentes de
accidente cerebrovascular y enfermedad del
aparato locomotor.
En cuanto a la prevención del acto suicida,
se fundamenta en el vínculo entre suicidio
y trastorno mental3, y creemos que debería
actuarse de modo más sistemático para su
detección, aunque en los pacientes AT-
DOM, debido a la acumulación de pérdi-
das, el tono vital bajo y la limitación de sus
expectativas, puede caerse en el extremo de
inducir un sobrediagnóstico y, por tanto,
una sobrestimación del riesgo.
Algunos autores hallan hasta un 20% de
suicidios en ancianos no relacionados con
trastorno mental4. Este dato debe recor-
darnos que los numerosos cuestionarios a
los que se somete al paciente ATDOM
dan cuenta de su estado desde distintos
puntos de vista y de hasta qué punto están
cubiertas sus necesidades, pero no dan in-

dicaciones sobre su apego a la vida. En
consecuencia, una política de cuidados por
parte del equipo centrada únicamente en
identificar y cubrir las necesidades de for-
ma exhaustiva podría contribuir a que los
deseos del paciente permanecieran ocultos.
Por otro lado, la situación de dependencia
de estos sujetos y la mediación —cierta-
mente imprescindible— del cuidador pue-
den obstaculizar una relación personal con
el paciente y mantenernos en la ficción de
que aquel que tiene disminuida su esperan-
za de vida sólo puede desear aumentarla.
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¿Debemos hacer el cribado
ocular a todos los
pacientes diabéticos?

Introducción. La importancia del cribado
ocular en los pacientes diabéticos (agudeza
visual, tonometría y retinoscopia) está am-
pliamente documentada, sobre todo si te-
nemos en cuenta que, a pesar de los cam-
bios en los criterios diagnósticos de la

Palabras clave: Cribado ocular. Dia-
betes mellitus. Atención primaria.
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diabetes mellitus (DM) tipo 2, el 4-20% de
los pacientes (según los estudios) ya pre-
sentan lesiones de retina en el momento
del diagnóstico y el 60-70%, a los 20 años
de evolución de la enfermedad1-4.
La DM es la primera causa de ceguera en
los países industrializados, con una preva-
lencia del 2-3%. El 60-90% de las cegueras
por DM se podrían prevenir con un diag-
nóstico temprano y un tratamiento con lá-
ser adecuado. Además, la laserterapia de-
tiene la progresión de la retinopatía en el
60-70% de los casos4.
La evaluación periódica a partir de la Red
de Equipos de Atención Primaria del Pro-
grama GedapS-Catalunya (82 equipos de
atención primaria y 4.567 pacientes con
DM2) nos indica que el porcentaje de pa-
cientes con DM que disponían de cribado
ocular era del 50% en el año 1995 y del 54%
en 1998 y 20005. Las evaluaciones reitera-
das apuntan que no es fácil superar dicho
porcentaje, y en numerosas ocasiones nos
hemos preguntado si habría muchos pa-
cientes con DM en los que podría no estar
indicada la realización del cribado anual.
Material y método. En la evaluación del
año 2002 del programa de DM efectuado
en nuestro centro, añadimos la pregunta de
si la Unidad Básica de Asistencia, consti-
tuida por el médico de familia y la enfer-
mera de adultos (y en muchos casos por el
médico residente), consideraba que no co-
rrespondía la realización del cribado anual
oftalmológico a algún paciente con DM.
En dicho caso debían indicar la edad, el se-
xo y el motivo (edad y/o el tipo de enfer-
medad).
Resultados. En el Área Básica de Salud de
Santa Eugènia de Berga (Barcelona) se
controlan 485 diabéticos, de los cuales 23
presentan DM1 y 462, DM2. Se disponía
de informe del cribado ocular anual en 364
pacientes (75%) —en 199 (41%) solicitado
por profesionales de nuestra Área Básica
de Salud y en 165 (34%), por otros profe-
sionales—. Las 8 Unidades Básicas de
Asistencia de adultos de nuestro centro
consideraron que había un total de 19 dia-
béticos a los que no correspondería realizar
el cribado; en 6 de ellos la edad avanzada
era el criterio principal y en 13, el hecho de
presentar una enfermedad grave. La edad
media de estos pacientes era de 77 ± 10,8
años, 7 (37%) eran mujeres y 12 (63%), va-

rones. Las enfermedades que se citaron
fueron: 6 casos de demencia avanzada, 3 de
artropatía degenerativa grave, 2 de cardio-
patía grave, 2 de neoplasia, 2 de accidente
vascular cerebral grave y 2 de trastorno psi-
quiátrico grave.
Discusión y conclusiones. Analizando es-
tos datos obtenemos que, según la opinión
de los profesionales sanitarios de nuestro
centro, prácticamente en el 4% de los pa-
cientes con DM podría estar recomendado
no realizar ningún cribado ocular.
Consideramos que futuros estudios en este
sentido deberían estandarizar más los cri-
terios a utilizar; por ejemplo, cuantificar la
gravedad de la enfermedad en meses de es-
peranza de vida o en calidad de vida.
También es probable que en un futuro vea-
mos cambios en la periodicidad del criba-
do ocular de los pacientes con DM, actual-
mente anual. Por ejemplo, hay estudios que
apuntan que disponiendo de un examen
normal de la retina y ante pacientes con
buen control glucémico (hemoglobina glu-
cosilada < 8%) no serían necesarias evalua-
ciones anuales5.
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Galactorrea inducida 
por lansoprazol

Introducción. Debido al uso creciente de
fármacos inhibidores de la bomba de pro-
tones de la célula parietal gástrica como
tratamiento y/o coadyuvante en la patolo-
gía gastrointestinal, consideramos impor-
tante destacar la presencia de galactorrea
como efecto secundario observado en el
tratamiento con lansoprazol. El lansopra-
zol1, derivado bencimidazólico análogo
del omeprazol, es un fármaco inhibidor
específico de la bomba de protones
H+/K+-ATPasa de la célula parietal gás-
trica. Se utiliza en el tratamiento de la úl-
cera duodenal, de la úlcera gástrica, de la
esofagitis por reflujo gastroesofágico y en
la erradicación de Helicobacter pylori, esto
último en combinación con los antibióti-
cos apropiados. En general, el lansoprazol
se tolera bien y es inusual observar efectos
adversos gastrointestinales tales como
náuseas, vómitos, dolor abdominal o dia-
rrea, y con menor frecuencia, efectos ad-
versos en el sistema nervioso central como
cefalea, mareos y somnolencia. También
se han descrito elevaciones moderadas de
la gastrinemia y ocasionalmente erupción
cutánea y prurito. Asimismo se han obser-
vado raramente proteinuria, elevaciones
de eosinófilos y colesterol, triglicéridos,
enzimas hepáticas, potasio y ácido úrico,
así como leucocitopenia y trombocitope-
nia2. Sin embargo, no hemos encontrado
ningún caso de galactorrea asociada al tra-
tamiento con lansoprazol, realizando la
búsqueda en la base de datos MEDLINE
(hasta 2003).
Caso clínico. Varón de 21 años diagnosti-
cado de duodenitis mediante endoscopia
que inició tratamiento con Opiren (lanso-
prazol), a dosis de 15 mg/24 h. Al año de
prescribirse este tratamiento, acudió a la
consulta refiriendo galactorrea, la cual se
objetivó, sin que se observase ginecomastia
evidente. Se realizó un estudio hormonal
en el que llamaba la atención la concentra-
ción de prolactina (32 ng/ml; valor normal,
< 20); el resto era normal. Ante el hallazgo
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se suspendió el lansoprazol. Al mes, el pa-
ciente se encontraba asintomático y, al rea-
lizarse un nuevo control de prolactina, el
valor en sangre era de 20 ng/ml. Se inició
entonces tratamiento con omeprazol, y el
paciente ha permanecido asintomático
hasta el momento.
Discusión y conclusiones. El lansoprazol
inhibe la secreción ácida basal y la estimu-
lada tanto por histamina como por penta-
gastrina, acetilcolina y la comida1. Además,
puede dar lugar a una inhibición de las iso-
enzimas del citocromo P-450, las cuales es-
tán involucradas en el metabolismo de los
esteroides sexuales, y producir de este mo-
do un aumento de las concentraciones de

estrógenos3,4. Este aumento de las cifras de
estrógenos podría estimular el crecimiento
y la replicación de las células lactotróficas
de la hipófisis, lo que incrementaría la se-
creción de prolactina, que sería la causa
más probable de la galactorrea en este pa-
ciente5.
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