
394 CARTAS AL EDITOR

600 mg/día, con leve mejoría de la clínica nocturna y el
insomnio. El insomnio de este paciente es multifactorial
(síndrome de Asperger, trastorno depresivo, SPI y MPP) y
se relaciona causalmente con la sintomatología diurna de
fatiga, somnolencia, disminución de la iniciativa y abandono
secundario de actividades de la vida diaria. Hay pocos estu-
dios que investiguen los síntomas motores en pacientes con
síndrome de Asperger, ni se ha descrito de forma específica
su relación con el SPI. Sin embargo, ambas enfermedades
presentan disfunciones de los sistemas serotoninérgico y
dopaminérgico, hecho que podría señalar una fisiopatología
común. En pacientes con TGD, los trastornos del sueño son
frecuentes desde la infancia5. La actividad cerebral durante
el sueño contribuye a la consolidación de la memoria y la
maduración cerebral10. Tanto el sueño REM como el NREM
y su correcta alternancia están implicados en la consoli-
dación y el mantenimiento de la memoria8, aunque puede
mantenerse una correcta memoria declarativa en presencia
exclusiva de NREM, la eficiencia es menor8. Los pacien-
tes con síndrome de Asperger presentan frecuentemente
insomnio mixto y disminución de la duración total, despertar
precoz, somnolencia diurna11 y, ocasionalmente, parasom-
nias, MPP y dificultades respiratorias nocturnas12. Hay pocos
estudios de la estructura del sueño en el síndrome de Asper-
ger en adultos y sus resultados no son congruentes. Se ha
observado disminución de la duración de las fases III y IV del
sueño NREM, incremento de los complejos K en la fase II,
disminución de la latencia REM y signos de alteración de
la actividad oculomotriz en esta fase13. En este caso, el
hallazgo polisomnográfico más significativo es la ausencia de
sueño REM, que no ha sido descrito previamente en pacien-
tes con síndrome de Asperger. Se señala el carácter primario
de las alteraciones polisomnográficas en este paciente, lo
que refuerza la hipótesis de que la depresión podría ser, en
parte, secundaria a la alteración del sueño.
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Papiledema: ¿verdadero o falso?

Papillary oedema: True or false?

Sr. Editor:

Hemos leído con atención el trabajo ‘‘Papiledema:
¿verdadero o falso?’’, firmado por Muñoz et al1 y, en nuestra
condición de neuroftalmóloga y neurocirujano, quisiéra-
mos realizar algunas consideraciones al respecto. En primer
lugar, elogiamos a los autores por la claridad en la exposi-
ción de sus ideas en este tema tan controversial y necesario.
Es muy importante establecer, con veracidad científica,
cuándo 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 diagnóstico es
esencial para la evolución.

El seudopapiledema es una elevación no patológica de la
papila que se puede presentar en algunas alteraciones, espe-
cialmente congénitas. Otras causas de seudopapiledema que
debemos tener presente son: síndrome del disco ladeado
o implantación oblicua de la papila, hipoplasia del disco,
doble disco óptico, estafiloma del disco, melanocitoma,
coloboma de papila, anomalía de morning glory y hamar-
toma astrocítico2—6.

El papiledema también puede confundirse con la reti-
nopatía hipertensiva maligna cuando hay antecedentes de
hipertensión arterial y las hemorragias y los focos blancos
algodonosos se extienden a la retina periférica. En la oclu-
sión de la vena central de la retina generalmente el cuadro
es unilateral y se asocia con pérdida brusca e indolora de la
agudeza visual2. En la neuropatía óptica isquémica anterior,
el edema del disco es pálido, no hiperémico y se acompaña
de disminución de la agudeza visual en forma de ictus.
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Otras entidades que deben descartarse son los procesos
infiltrativos (leucemias, linfomas) donde prima la alteración
pupilar. La neuropatía óptica compresiva que puede pro-
ducirse por un meningioma de la vaina del nervio óptico
tiene como signo patognomónico el shunt opticociliar. La
papilitis normalmente es unilateral, con disminución de la
agudeza visual y alteraciones pupilares y suele asociarse con
dolor a los movimientos oculares2,7,8. El síndrome de Foster
Kennedy, secundario a un meningioma del surco olfatorio,
cursa con edema papilar en un ojo y atrofia óptica en el
otro2,9.

En relación con la tabla 1 donde se establecen las
diferencias oftalmoscópicas, proponemos añadir que en el
seudopapiledema —–a diferencia del papiledema—– la papila
no está hiperémica. En los últimos años, hemos tenido la
experiencia de trabajar con la tomografía de coherencia
óptica (OCT) y, aunque los autores consideran que este
estudio ‘‘no ha demostrado ser eficaz para diferenciar un
papiledema incipiente de un seudopapiledema, ya que en
ambos casos existe un aumento de grosor de las capas de
fibras nerviosas de la retina’’1, defendemos conjuntamente
con otros investigadores3,10 que, si bien estas mediciones en
una primera consulta no han sido útiles para establecer dife-
rencias entre ambas entidades, las repeticiones evolutivas
del protocolo empleado logran marcar las diferencias.

Finalmente, celebramos la calidad de las fotografías que
ilustran el texto y reiteramos nuestro agradecimiento a los
autores; revisiones de este tipo, que esclarecen el conoci-
miento sobre temas polémicos, son muy necesarias para el
buen desarrollo de la neuroftalmología y las neurociencias
en general.
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Respuesta a: Papiledema: ¿verdadero o
falso?

Reply to: Papillary oedema: True or false?
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Agradecemos a los doctores Fuentes-Pelier y Hodellín-
Tallada su interés por la revisión Papiledema: ¿verdadero
o falso? Queremos aclarar que el propósito fundamental de
nuestro trabajo1 es describir el abordaje diagnóstico en una
situación clínica sospechosa de papiledema y el papel de
las nuevas tecnologías en este contexto. Por esto juzgamos
adecuado presentar dos escenarios clínicos bien diferencia-
dos como aparecen en los apartados ‘‘Papiledema versus

pseudopapiledema’’ y ‘‘Edema versus papiledema’’.
En el primer apartado, se comentan las alteraciones

del disco óptico que pueden plantear dudas diagnósticas
razonables, especialmente en la fase de papiledema inci-
piente, como las drusas enterradas, el disco repleto del
hipermétrope, la elevación nasal del disco miope y la pre-
sencia de fibras de mielina. Los tumores papilares2 como
el melanocitoma y el astrocitoma presentan unas carac-
terísticas diferenciales (pigmentación en el disco óptico
muy oscura que oscurece parcial o totalmente los márge-
nes papilares y lesión redondeada que puede indicar una
mora superpuesta al disco con calcificaciones intralesiona-
les, respectivamente) que, según nuestra experiencia, no
consideramos necesario incluir en el diagnóstico diferencial
del seudopapiledema (figs. 1 y 2). Por otro lado, tampoco
creemos adecuado plantear las alteraciones del desarrollo
de disco3 (coloboma papilar, anomalía de morning glory y
estafiloma peripapilar) en el diagnóstico diferencial por el
mismo motivo.

Coincidimos que el edema de papila puede estar pro-
ducido por múltiples causas y que se debe realizar el
diagnóstico diferencial con las neuropatías ópticas que
cursan con edema de papila en algún momento de su
evolución (isquémica, infecciosa, infiltrativa, tumoral o
compresiva). Por ello, proponemos el segundo escenario
clínico edema frente a papiledema; sin embargo, el aspecto
del edema de la papila en sí puede ser inespecífico. Otras
anomalías presentes en el fondo de ojo pueden indicar una
etiología diferente de la hipertensión intracraneal, por lo
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