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Alteraciones del suefo y sindrome de
piernas inquietas en un adulto con
sindrome de Asperger, a propoésito de
un caso

Sleep disorders and restless legs syndrome in
an adult with Asperger’s disorder, a case report

Sr. Editor:

El sindrome de Asperger' es un trastorno generalizado
del desarrollo (TGD), su prevalencia oscila en 0,1-3,6
casos/1.000 nifios, con un predominio en varones. Se carac-
teriza por intereses restrictivos y repetitivos y alteracion de
las relaciones sociales?. Son frecuentes: torpeza motriz, difi-
cultad en la planificacion, secuenciacion de tareas motrices
y alteraciones de coordinacion3. Se asocia frecuentemente a
otros sindromes neuropsiquiatricos: trastornos de ansiedad,
obsesivo-compulsivo, bipolar, depresion, trastorno por défi-
cit de atencion con hiperactividad, sindrome de Gilles de
la Tourette, epilepsia, trastornos del movimiento y suefio®.
Los trastornos de la arquitectura del suefo suelen ser fun-
cionales, de la estabilidad y la eficiencia del sueno; las

alteraciones estructurales no son frecuentes®. Para tratarlos
se ha utilizado melatonina, con eficacia moderada®.

El sindrome de piernas inquietas (SPI) se caracteriza por
una inquietud que obliga a mover las piernas para calmar
los sintomas, con empeoramiento vespertino. La incidencia
en poblacion general es del 5-10%’. El 80% de los pacien-
tes con SPI tienen movimientos periddicos de las piernas
(MPP) que dificultan el suefio®. El tiempo de demora desde
su inicio hasta el diagnostico suele ser elevado®. Los farma-
cos de primera eleccion son los agonistas dopaminérgicos y
L-Dopa, aunque se han utilizado benzodiacepinas y antico-
miciales; los mas efectivos son la gabapentina, la clonidina,
los agonistas opiaceos y los bloqueadores beta®®. Los sinto-
mas tipicos del sindrome de Asperger, el SPI y los trastornos
del sueiio se solapan, con lo que complican el diagndstico y
el tratamiento.

Se presenta el caso de un varon de 25 anos que con-
sulta por clinica de insomnio e hipotimia. A los 16anos
fue diagnosticado de sindrome de Asperger y depresion,
tras disminuir el rendimiento académico con quejas de fati-
gabilidad, tristeza, hipohedonia, insomnio de conciliacion,
dificultad mnésica y de concentracion. Se inicié tratamiento
antidepresivo serotoninérgico con mejora parcial. Desde
los 16 a los 20aios, consultd a diferentes especialistas
por apatia, nerviosismo e insomnio de conciliacion, por lo
que recibio tratamientos antidepresivos, benzodiacepinas
y melatonina. A los 21afos consulté porque se mantenian
la clinica depresiva y la dificultad para conciliar el suefio
debido a molestias y sensacion de tension interna en las
extremidades inferiores que aparecian al acostarse y lo
obligaban a deambular, impidiéndole la relajacion. No se
constato relacion temporal entre estos sintomas, indicativos
de SPI, y la instauracion de algun farmaco. La exploracion
fisica y analitica fue normal. En la resonancia magnética,
el electroencefalograma, el magnetoencefalograma y la
espectroscopia craneal no se detectaron anomalias significa-
tivas. En la polisomnografia se detectd, de forma reiterada,
en dos pruebas realizadas con periodicidad de 1ano, sueno
inestable, muy bajo porcentaje de sueno profundo y escasa
proporcion de suefo REM (tabla1). También se observa-
ron MPP. Se instaurd escitalopram 20mg/dia y alprazolam
1mg/dia, con remision parcial del SPI y de los sintomas
depresivos. Posteriormente, se afadié gabapentina hasta

Tabla 1 Registros polisomnograficos de 2004 y 2005.
Polisomnografia 2004 2005
Suefio total (%)’

Fase 1 15,6 80

Fase 2 48,5

Fase 3 18,7 11

Fase 4 17,2 3
REM 0 6
Tiempo de suefo (min) 421 430
Latencia de suefo (min) 11 56
Eficiencia de sueno (%) 84 23,46
Despertares (n) 7 Numerosos
Tiempo vigilia intrasueio (min) 39 66

* Condiciones normales de suefio total: fase NREM 1 (4%), 2
(25%), 3y 4 (45%) y REM (25%).
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600 mg/dia, con leve mejoria de la clinica nocturna y el
insomnio. El insomnio de este paciente es multifactorial
(sindrome de Asperger, trastorno depresivo, SPl y MPP) y
se relaciona causalmente con la sintomatologia diurna de
fatiga, somnolencia, disminucion de la iniciativa y abandono
secundario de actividades de la vida diaria. Hay pocos estu-
dios que investiguen los sintomas motores en pacientes con
sindrome de Asperger, ni se ha descrito de forma especifica
su relacion con el SPI. Sin embargo, ambas enfermedades
presentan disfunciones de los sistemas serotoninérgico y
dopaminérgico, hecho que podria sefialar una fisiopatologia
comun. En pacientes con TGD, los trastornos del sueiio son
frecuentes desde la infancia®. La actividad cerebral durante
el suefo contribuye a la consolidacion de la memoria y la
maduracion cerebral’®. Tanto el suefio REM como el NREM
y su correcta alternancia estan implicados en la consoli-
dacién y el mantenimiento de la memoria®, aunque puede
mantenerse una correcta memoria declarativa en presencia
exclusiva de NREM, la eficiencia es menor®. Los pacien-
tes con sindrome de Asperger presentan frecuentemente
insomnio mixto y disminucion de la duracién total, despertar
precoz, somnolencia diurna'! y, ocasionalmente, parasom-
nias, MPP y dificultades respiratorias nocturnas'?. Hay pocos
estudios de la estructura del suefo en el sindrome de Asper-
ger en adultos y sus resultados no son congruentes. Se ha
observado disminucion de la duracion de las fases |l y IV del
sueno NREM, incremento de los complejos K en la fasell,
disminucion de la latencia REM y signos de alteracion de
la actividad oculomotriz en esta fase'3. En este caso, el
hallazgo polisomnografico mas significativo es la ausencia de
suefio REM, que no ha sido descrito previamente en pacien-
tes con sindrome de Asperger. Se sefala el caracter primario
de las alteraciones polisomnograficas en este paciente, lo
que refuerza la hipotesis de que la depresion podria ser, en
parte, secundaria a la alteracion del suefio.
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Papiledema: ;verdadero o falso?

Papillary oedema: True or false?
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Hemos leido con atencion el trabajo ‘‘Papiledema:
;verdadero o falso?’’, firmado por Mufioz et al' y, en nuestra
condicion de neuroftalméloga y neurocirujano, quisiéra-
mos realizar algunas consideraciones al respecto. En primer
lugar, elogiamos a los autores por la claridad en la exposi-
cion de sus ideas en este tema tan controversial y necesario.
Es muy importante establecer, con veracidad cientifica,
cuando se trata realmente de un papiledema, lo cual pone
al paciente ante la expectativa de que pueda presentar un
tumor intracraneal; la precocidad en este diagnostico es
esencial para la evolucion.

El seudopapiledema es una elevacion no patologica de la
papila que se puede presentar en algunas alteraciones, espe-
cialmente congénitas. Otras causas de seudopapiledema que
debemos tener presente son: sindrome del disco ladeado
o implantacion oblicua de la papila, hipoplasia del disco,
doble disco optico, estafiloma del disco, melanocitoma,
coloboma de papila, anomalia de morning glory y hamar-
toma astrocitico?®.

El papiledema también puede confundirse con la reti-
nopatia hipertensiva maligna cuando hay antecedentes de
hipertension arterial y las hemorragias y los focos blancos
algodonosos se extienden a la retina periférica. En la oclu-
sion de la vena central de la retina generalmente el cuadro
es unilateral y se asocia con pérdida brusca e indolora de la
agudeza visual?. En la neuropatia 6ptica isquémica anterior,
el edema del disco es palido, no hiperémico y se acompana
de disminucion de la agudeza visual en forma de ictus.
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