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Narcolepsia en nifios
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NARCOLEPSY IN CHILDREN

Summary. Introduction. Narcolepsy is a neurological disorder characterized by excessive somnolence during the daytime, with
recurrent, irresistible episodes of d egpiness. The completeformsar eassociated with catapl exy, hypnagogic hallucinationsand sleep
paralysis. Theincidencereportedinadultsis4-10/10,000. A considerableproportion of adultsconsider their disorder to havestarted
before the age of 15 years. It is essential to have neurophysiological confirmation of the short period of the onset of REM deep for
diagnosis. Clinica case. An 11 year old boy with diurnal hypersomnolence, behavior disorder and weight gain. He was evaluated
inthe Seep Disorder Unit by polysomnography and the multiple latency test, which confirmed the suspicion of narcolepsy. Conclu-
sions. Narcolepsy isa disorder which starts during childhood and usually goes unnoticed or is erroneoudy diagnosed and treated.
At the present time there are valid criteria for the identification and diagnosis of children with this disorder. Treatment of these
patients should be orientated towards adaptation of the environment to the child and prevention of the psychosocial problemswhich
may be caused by this disorder, in view of the poor response to the drugs used. [REV NEUROL 2001; 33: 1049-53]
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INTRODUCCION

Lanarcol epsiaesuntrastornoneurol égico, descritopor Gelineau
en 1880, caracterizadopor somnol enciaexcesivaduranteel dia,
conepisodiosrecurrenteseirresistiblesdesuefio[1], queenlas
formascompletasseasociacon catapl gjia(80%), al ucinaciones
hipnagdgi cas(50-60%) y pardlisisdel suefio (40%), constituyen-
dolatétradadesintomasreconocidaen1960por Y ossy Daly[2]
y que, por primeravez, se caracterizadesde el punto devista
neurofisiol égico por Hishikawaen 1967 [3-7].

Sedesconoced defectobéasi coresponsabl ey sedisponedeun
model o experimental denarcol epsiaen perrosquedemuestrauna
anormalidaddel s stemacolinérgico-dopaminérgicogenéticamente
determinada, sobrelaqueactlianfuertesfactoresambientales[8,9].

Laincidenciacomunicadaenel adultoes4-10/10.000y se
desconoceen laedad pediétrica, apesar dequeun porcentaje
considerabledeadultosreconocesuinicioantesdel os15afiosde
edad[10-14].

Laexpresiénclinicaenel nifioestamati zadapor lascaracte-
risticasinherentesdel procesodemaduraciénclinicoy neurofi-
sioldgicodel mismo[4].

Lossintomascardinal esno suelenestar presentesenel sujeto
prepuberal y loscriteriosneurofisiol 6gicosdifierendelosdel
adulto[15,16].

El diagndstico sebasaenlaexistenciadel ossintomasmen-
cionados, juntoconlaconfirmaci dnneurofisiol 6gicadel osll a-
mados SOREM P—periodosdeiniciodesuefioREM—[4,17].

Otrosproblemasvan aparejadosal anarcol epsia, comotras-
tornodel suefionocturnoconmulti plesdespertares, terroresnoc-
turnosy seriostrastornospsi col 6gi cossecundariosal arepercu-
siéndel procesoenel entornofamiliary escolar, condeterioro
importantedelasrel acionessocialesy del aprendizaje,y, ende-
finitiva, conllevaunabajacalidad devida, apesar del osesfuerzos
médicos[18-20].

Recibido: 18.04.01. Aceptadotrasrevisidnexternasinmodificaciones03.05.01.

2 Servicio de Pediatria. ® Servicio de Neurofisiologia. Hospital General
UniversitariodeAlicante. Alicante, Espafia.

Correspondencia: Dr. EduardoMartinez Sal cedo. ConsultadeNeuropedia-
tria. Servicio de Pediatria. Hospital General Universitario de Alicante.
MaestroAlonso, 109. E-03010Alicante. E-mail: martinez_edu@gva.es

0 2001,REVISTADENEUROLOGIA

REV NEUROL 2001; 33(11): 1049-1053

Presentamosun caso pediétricoy revisamosl osaspectospar-
ticularesdel sindrome, llamandolaatenciénsobrelarepercusién
guetieneenlacalidaddevidadelosnifiosafectados.

CASOCLINICO

Varondellafios, remitido por hipersomniadiurnaeincrementodepeso.

—Antecedentesfamiliares: madresana, GAV (303). Padreconsomnolencia
diurnay sindromedepresivo, conrepercusiénlaboral.

— Antecedentes per sonal es: gestaci 6ny parto, normal es; pesoal nacer 3.450 g
APGAR, 9/10; periodoneonatal, normal . Historiadel desarroll o psicomo-
tor, normal. Conductaescolar y aprendizaje, normaleshastael iniciodel
cuadro. Habitosdesuefio, adecuados. No habiaenfermedadespreviasde
interés. Vacunasenregla.

—Enfermedadactual: tresafiospreviosalaconsulta,incrementodel pesode
10kg, juntoasomnolenciadiurnaexcesiva, conbrevesepisodiosirresis-
tiblesde suefio, queasocian percepcion delucesal despertar y dificultad
parainiciar lasactividadestrasel descanso nocturno. Refierepérdidade
tonocorporal bruscasin caidaal suel o, desencadenadapor risa. Lafamilia
loencuentrairritable, conlabilidad emotiva, retraimientosocial, conaban-
dono deactividadesdeportivas, sindeterioro del aprendizajeescolar.

—Examen fisico: peso, 44kg (p90-97); talla: 141.cm(p50); PC,55¢cm (p75-90).
BEG. Obesidad|levetroncular, multiplesnevos pigmentarios, no dismor-
fias. ACP, normal; resto deexamen general, normal.

—Examen neurol 6gico: consciente, confuncionessuperioresconservadase
impresiéndepsiquismonormal. Leveptosispalpebral bilateral; restode
pares, cerebeloy viaslargas, normales. Fondodeojo, normal.

—Examenescompl ementarios: hemograma, formulay VSG, normales. Bio-
quimicaordinaria: colesterol total, 220 mg/dl; resto, normal. Proteinogra-
ma normal. CPK, 319 w/L; control,81 w/L.LDH,516 u/L; control 358 U/L;
adolasa, 5,4 u/L.Estudiohormonal: TSH, 5,57 mU/L; T-4libre, 1,2 ng/dl;
tiroglobuling, 4,9 ng/ml. ACTH matutina: 31,6 pg/ml; cortisol matutino,
11,5 meg/dl; cortisol libreurinario, 17 mcg/24 h. Acido antitiroglobulina
y anti-TPO, negativos. Estudio metabdlico basal: &cidoléctico, 15 mg/dl;
&cidopiravico, 0,1 mg/dl; amoniosérico, 35 mg/dl. Aminoécidosensuero
y orinay &cidosorganicosen orina, normales. Acidosgrasosde cadena
larga, normal. Carnitinalibre, 10,4 mg/dl. Cobreensuero, 108 mcg/dl;
cobreenorina, 3 mcg/24h; ceruloplasmina, 46 mg/dl. Estudio genético:
antigenosHLA, DR 2[15],3[17]/DQw 6,2/DR51,52. Estudio deimagen:
TCcraneal, normal. RM encefélica, normal.

—Estudio neurofisiol6gico: EMGy VCN, normal. EEG ordinario, conpri-
vaciondesuefio: registroenvigiliay etapasl, |1 desuefiolento, normal.

Traslaexclusiondeunamplio diagnésticodiferencial, y conlasospechade
sindromedenarcolepsia, seeval llaenel ServiciodeNeurofisiologiaClinica
mediantecuestionario EPWORTH, polisomnografia(PSG) y test delaten-
ciasmultiplesdesuefio(MSLT).
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Figura 1. Polisomnografia de suefio nocturno normal.

El cuestionariorevel 6 unacalidad desuefio buena, con sensaci ondedescan-
sonocturnoy diurnoy recuerdoclarodel ossuefios. Untiempodeconciliacion
brevey unaduracionmediade 10 horasdesuefio nocturno, consiestasbreves
vespertinas. Nomostré despertaresanormal es, movimientosdepiernasdurante
lanoche, apneas, ronquidosni cefal easal levantarse. Somnolenciamayor con
actividadesrutinarias. Buenrendimientoescolar. Trastornosdeconducta.

El estudi o polisomnogréfico de suefio nocturno espontaneo mostré una
buenaeficienciay profundizacion (98%), detectandosefasesl, I1, 11y 1V de
suefionoREM y dosepisodiosdesuefioREM (Fig. 1).

El EEG desuefio present6 graf oel ementoscaracteristicosdelasdistintas
fases, sinanomaliasfocal esni actividad paroxistica

No sedetectaron apneaso hipoapneaspatol dgicas, ni desaturacionespato-
|6gicasduranteel registro.

El test delatenciasmdiltiplesdesuefioregistrél atenciasdesuefioinferiores
acuatro minutos, enloscuatrotrazadospracticados(Fig. 2).

Conclusion: estudio compatiblecon narcolepsia.

Seinicidtratamiento conmetilfenidato, endosisde0,3mg/kg, conajuste
posteriory apoyo psicol 6gicoa mediofamiliar. L aeficaciadel tratamiento,
referidapor lafamiliay el tutor, hasido escasay hemosencontrado serias
dificultadesparallevar acabo medidasnofarmacol 6gicas.

DISCUSION

Lanarcolepsianoesunaenfermedadinfrecuente. Laprevalenciase
haestimadoentornod 0,02-0,18%delapoblacidngeneral [ 14,21].

En Europasehacomunicadounacifrade0,04%[22],conuna
bajaincidenciaen laedad pediétricay un pico enlasegunda
década; por ello, esimportanteconsiderarlaespecialmenteen
nifiosprepuberales, conel findeevitar unretrasoenel diagnds-
ticoy ensutratamiento[23,24].

Ennuestrocaso, laduraciéndel cuadroantesdel diagndstico
fuedecasi tresafios, durantelos cual es se consideraron otras
entidadesdecaracter endocrino: hipotiroidismoofalloadrenal,
entidadesneuromuscul aresy neurometabdlicas.

Genéticadelanarcolepsia

LatipologiaHL A seharecomendadocomotest deayudaparael
diagnéstico de narcolepsia [25], en concreto €l marcador
DQb1-0602, presenteenel 83-100%del oscasos| 26]; sinembar-
go, estemarcador nosesnecesarioni suficienteparael diagnds-
tico, yaquesehancomunicado casossinsuhallazgo[16].

Ennuestropacientesedeterminéel haplotipoHLA, resultan-
dolapresenciadel antigenomayor dehistocompatibilidad DQwW6,
referidocomoel masligadoal sindrome[4].

L osmodel osactual esenanimal eshanreveladoevidenciasde
guelatransmisiéndel procesoesmultifactorial, conal menosdos
genes, delosqueunonoestarel acionado conlosantigenosdel
sistemaHLA, ylosestudiosdeconcordanciaengemel osnarco-
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Figura 2. Test de latencias mltiples (MSLT): dos 0 mas SOREMP <10
minutos.

| épticosuni cigotosdemuestranlaimportanciadefactoresam-
biental esenlossujetosgenéticamentecondi cionados[27].

Patogenia

L osconoci mientosactual esprocedendel osestudi osfarmacol 6-
gicosy bioquimicossobreperrosnarcol épticosy delaneurofisio-
logiadehumanosafectados.

Desde1970seempleaunavariedad genéticadeDoberman
quepadecenarcol epsia, catapl gjiay frecuenteintrusionREM en
vigilia. Seobservéquelaadministraciondefarmacosmuscarini-
cos(colinérgicos) provocabaataquesdecatapl € ia, mientrasque
losfarmacosanticolinérgicosinterrumpianlossintomas, y que
losreceptoresimplicadosseencontraban endeterminadaséareas
del SNCdel animal —formaciénreticul ar pontina, amigdala, sis-
temalimbicorelacionadoconel control delasemociones—. Tam-
bién secomprobé quel osbloqueadoresdelarecaptaci éndeno-
radrenalinaprovocaban catapl€jia. Estoshallazgossugierenque
unaanomal iadelainteraccion colinérgi ca-dopaminérgi casub-
yaceen|ospacientesnarcol épticos[28].

L afuerteasociaci 6ndel trastornoadeterminadosantigenos
HLA (DQ), ligadoatrastornosautoinmunes, indujolaposibili-
dad deunapatogeniaautoinmune[ 29], peronosehanencontrado
evidenciasderespuestasautoinmunesenliquido cefal orraquideo
(LCR)dehumanosy animal esdeunamaneracontundente[ 30-32],
ni demarcadoresdelesion (NAA, Cr, P-Cr) enregion pontina
medianteespectroscopiapor RM [33].

Lamonitorizaciéndel suefioy el analisisespectral del mismo
revel anquel ospaci entestienen’ microsuerios' repetidosalolargo
del diaenel testdelatenciasmultiples(MSLT), loquelesimpide
unnormal procesado delainformaci 6n; también presentanuna
menor cantidad desuefio delta(lento) queloscontrolesdurantela
polisomnografianocturna,loquedeteriorael descansonocturno[ 8].

El estudioconjuntodel reflejo’ H' y el registroEEGrevelaque
| ospaci entesnarcol épti cossufrendurantel osataquesdecatapl gjia
unaintrusiondel suefioREM envigilia, juntoconal ucinaciones
parecidasalasqueocurrenal despertar del suefionormal [8].
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Tablal. Problemas escolares.

Pobre atencién y concentracion

Irritabilidad y labilidad emocional

Dificultad para realizar tareas largas

Problemas de memoria

Enfado de profesores y padres por somnolencia y cataplejias

Falsas acusaciones de adiccién a drogas

Olvidos y tardanzas

Aislamiento social y deterioro de la participacion en actividades
escolares

Problemas disciplinarios por excesiva somnolencia

Dificultad para los deportes por somnolencia o cataplejia

Problemas para recibir el tratamiento durante las horas escolares

Manifestacionesclinicasdel nifiocon narcolepsia

L aasociaci éndesomnol enciaexcesivaconcatapl € ia, al ucina-
cioneshipnagogicasy laparalisisdel suefioconstituyelatétrada
clasicaqueraravez estapresenteal iniciodel cuadro[4,16]:

— Somnolencia excesiva.Constituyed sintomamascomunen

losnifioscon narcol epsia. Seexpresapor lapersistenciade
siestasaunaedad no habitual -masalladel os3-4 afios-y por
unaconductahiperactiva, especial menteenlosméaspeque-
fios, quepasainadvertida[ 34-40].
Al margendelosaccesosdesuefio, persisteunbajonivel de
alertadurantetodoel dia, queexplicael deteriorodel rendi-
miento en el aprendizajey que puede persistir apesar del
tratamiento [41].

L ospaci entesnarcol épticosmuestranunamal adelimitacion
entreel estadodesuefioy vigilia. Laduraciéndelossuefios
variade minutosahoras, con sensacion derefrescotrasel
despertar [41].

Nuestro caso mostrabaestesintomareferido por tercerasper-
sonasy comprobadoenlasaladeesperadelaconsulta, yaque
el nifio negabalasintomatol ogia, como sehacomuni cado.

— Cataplgjia. Esunfalloabruptoy reversiblede tonomuscular
segmentariooglobal, desencadenado por emocionestal es
comorisa, disgusto o sorpresa, durantelascual esnoexiste
pérdidadeconciencia. Laatonianoafectaalamuscul atura
extraocular ni respiratoriay puedeocasionar lacaidaal suelo
oUnicamentelaflexiondel tronco[41].

Constituyeel sintomaguiaque al ertasobre este proceso,
apareciendoantesoal iniciodelanarcolepsia; paramuchos
autoresconstituyeuncriteriodegranval or diagndstico, hasta
el puntodeconsiderar alanarcol epsiaai sladacomoentidad
separadadelosquenolamuestran[4,16].

Nuestro casoreferiaunfallo parcial del tono postural que
obligabaal nifioaflexionar el troncoy a queinicialmenteno
seledioimportancia.

— Laspardlisisdel suefioy lasal ucinacioneshipnagdgicasson
pocofrecuentesenlosnifiosy raravez sintomasdeinicio,
perosehandetener presentes, dado queal gunosnifiosnolas
expresan[23,36].

Nuestropacientereferiaal ucinacionesvisual essmplesa des-
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pertar: ‘ veosombrasy figurasblancasalrededor delaspuertas
cuandomedespierto’.

Otrossintomasasoci adosincluyenconductasautomaticas, pobre
rendimientointel ectual y suefionocturnoirregular [16].

Enotroscasos, el cuadrovienedominado por untrastornode
laconducta, conhiperactividad, y nosoninfrecuenteslosproble-
masescol aresenlosafectados, motivopor el cual seremitenal
neuropediatra.

L adepresiénsehaidentificadocomountrastornocomérbido
enunnotablenimerodenifiosconnarcolepsiay, dehecho, existe
unciertosol apami entoentreamboscuadros, sugiri éndoseunabase
comun, sinquepor el momento existan pruebasdeell0[4,42].

Loquesindudaesevidenteesquel ospaci entesconnarco-
lepsiatienenel riesgo dedesarrollar unadepresionexdgena.

El aspectoméstrégicodel problemal oconstituyeel granim-
pactoquetienesobrelavidadiariadel nifio, queexperimentauna
continuadi srupci éndel asexperienciasvital esy unamayor tasade
problemaspsi cosocial es, conabsentismoescolary laboral, adic-
cidnadrogasy conductassexual esderiesgo[4] (Tablal).

Nuestropacienteexperimentéduntrastornodeconductay del
humor, al ejandosedel osdeportesy actividadesdeportivaspre-
viasy mostrando hostilidad enlasdistintasentrevistas, conhu-
mor hosco, irritabilidady labilidad afectiva; por ello, sesolicité
intervencion psicol ogica.

Diagnosticodenarcolepsia

Enausenciadecataplejia, el diagndsticodenarcol epsiaesmas
dificil, yaqueotrascondicionesmédi caspueden presentar som-
nolencia(Tablall).

Por otraparte, lasanomal iasdescritasdel suefio REM tam-
bi én estan presentesenotrostrastornosdel suefio[6,43-45].

Ennifiosmenoresde8ariosnosedisponedeuntest objetivo
y el diagndstico serealizacuando, juntoalaclinicareferiday
EEGY RM normal es, seexcluyenotrosprocesos, comosindrome
delaspiernasinquietasy apneasobstructivas, mediantepolisom-
nografia(PSG) completa[4].

Ennifiosmayoresde8ariosexistelaposibilidaddeconfirmar
|asospechamediante PSG nocturnay MSL T, enlamafianasi-
guiente[4,44,46-48].

El MSLT consisteencuatroocincoregistrosdesuefiodiurno
de20minutos, separadosentresi por doshoras, durantel ascuales
€l sujetosemonitorizaenunlugar confortabley oscuro. Sedeter-
minael tiempo desdeel cierredeluz ambiental y el inicio del
suefio REM (SOREMP), y lalatenciamediadeiniciodel suefio
delosperiodosregistrados. Enadultos, €l tiempomedionormal
delatenciaesde 10 minutos. Seconsideraquelosnifiosde8-11
afiosseencuentranfisiol 6gicamentehipervigilantes, porloque
existeacuerdoenconsiderar patol gicalaexistenciadea menos
dosperiodosSOREM Pinferioresal0minutosy cuandolalaten-
ciamediadeiniciodesuefioesinferior a5minutos[16].

Seglinlosdistintosautoressedebemantener unciertoindicede
sospechadeenfermedadneurol égica(enfermedaddeNiemann-Pick,
tumor diencefdlico,enfermedaddeNorries) enlosnifiosprepubera
les,si lacatapl gjiadominael cuadroclinico[49],si €l estudioHLA
esnegativoosi lapolisomnografianoescompatibl e[ 16].

Tratamientodelanarcolepsia

Lapiedraangul ar del tratami ento eslaadecuadaeducaciony el
apoyo al pacientey alosresponsableseducativos. Aunquela
medi caci 6n estimulanteesunimportantecomponentedel trata-
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Tabla Il. Diagnéstico diferencial de somnolencia diurna.

Tabla lll. FArmacos mas comunes empleados en el sindrome de narcolepsia.

Trastornos del suefio

Tratamiento de hipersomnolencia

Hipersomnia idiopatica

Dextroanfetamina 2,5-40 mg/dia

Sindrome de apnea obstructiva del suefio

Sindrome de las piernas inquietas

Trastornos psiquiatricos

Depresion

Trastorno oposicional/desafiante

TDAH

Trastorno de conversién

Psicosis

Abuso de sustancias

Epilepsia nocturna

Alteraciones endocrinas

Hipocortisolismo

Hipotiroidismo

Distrofia mioténica

Encefalitis

Tumor diencefalico

Sindromede Turner

Timona

Enfermedad de Norries

miento, raravez permiteal canzar unosnivel esdea ertahomogé-
neosduranteel dia[4].

LaAmericanSlegpDisordersAssociation(ASDA) recomien-
dael usodepsicoestimulantes[23,50].

Enlamayoriadel oscentrosseempl ean metilfenidato, dex-
troanfetaminaopemolina, establ eciendoladosisdiariadeacuer-
doconlosefectossecundariosy larespuestacl inicaal tratamiento
delahipersomnolencia.

L osefectosfarmacol 6gicosincluyenaumentodel aatencién,
descensodelafatigay mejoraenlaejecucidndealgunastareas. Las
investi gaci onessitliansuacciénsobrel osdossi stemasdopaminér-
gicosmayoresdel SNC: mesocorticolimbicoy negroestriatal.

Debidoaquel osfarmacosclasi cosestan provistosdeefectos
secundariosy riesgodeadiccion, seshadesarrolladomodafinilo,
unamol éculaqueactiademododiferentey queno participaen
laliberaciondel dopamina-noradrenalina[50].

Noexisteexperienciadesuempleo enmenoresde 18 afios,
pero en adultoshademostrado unasuperioridad claraal trata-
mientotradicional,conmuchosmenosefectossecundariosy una
normalizaciondel registrodesuefio[7].

Unobj etivobasicoesmantener unosbuenosnivel esdealerta

Metilfenidato 5-60 mg/dia

Pemolina 37,5-112,5 mg/dia

Modafinilo 100-400 mg/dia

Tratamiento de cataplejia, parélisis del suefio, alucinaciones

Clomipramina 25-100 mg/dia

Fluoxetina 20-60 mg/dia

durantelashorasmésimportantesdel dia, comoenlaescuelao
eneventossociales.

Engeneral, serecomiendan descansosfarmacol 6gicoslos
finesde semana, conlafinalidad deevitar tolerancia, aunque
otrosautoreslosempleantodoslosdias.

Ennifioscon catapl g iaincapacitanteseindicanantidepresi-
vostriciclicosnosedantes, comoclomipramina, afiadidosal psi-
coestimulante(Tablalll).

Variasmedidasnofarmacol dgicascontribuyenamejorar la
calidad devidadelosnifioscon narcol epsia, como elestabl eci-
mientodeunhorariodesiestasregul ar, incluyendo unadecuado
suefionocturno[12]. Lassiestasprogramadasde 20-30 minutos
alivianlasomnolenciadel dia, peromuchosnifioslasencuentran
muy disruptivasoimpracticablespor lasactividadesdel colegio.
Esnecesarioadaptar el horarioal nifio, y noel nifioal horario.

Esimportanteun contactoestrechoentremédicoy tutor para
monitorizar €l nivel dea ertay poder gjustar el tratamientomédico.

Hay queasegurar latomademedi cacion, especialmenteen
losadolescentes.

Sedeberedactar uninformeparajustificar loscambiosam-
biental esy escolaresqueel nifionecesita.

L osadol escentesnodebenconducir, tomar al cohol ni parti-
cipar endeportesderiesgo. Estaslimitacionesconstituyenserios
problemasdeintegraci 6nparal ospacientes.

Esprecisoal entar alosnifiosaquepractiquen unagimnasia
regular, dadalatendenciaalaobesidad y a deterioro dela
autoestima.

El médicodebeestar atentoaposi bl esindicadoresdeprobl e-
masemaocionales, comoladepresién, y realizar laoportunacon-
sultapsiquidtrica.

CONCLUSIONES

Lanarcolepsiaesunaenfermedad deinicioenlainfanciaque
habitual mentepasadesapercibi dao eserréneamentediagnosti-
caday tratada. Existenactual mentecriteriosvalidosparai denti-
ficary diagnosticar alosnifiosconel trastorno, siendonecesarias
unidadesespecializadasen patol ogiadel suefio. El tratamientode
estospaci entesdebeorientarseal aadaptaci ondel entornoal nifio
ylaprevenciéndeproblemaspsicosocialesqueorigina, dadala
pobrerespuestaal osfarmacosempleados.
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NARCOLEPSA EM CRIANCAS

Resumo.Introdugdo. A nar colepsia éuma perturbagéo neurol gica
caracterizada por sonoléncia diurna excessiva, com episodios
recorrentes e irresistiveis de sono, que nas formas completas
associa cataplexia, alucinacoes hipnagdgicas e paralisia do sono.
A incidéncia comunicada no adulto é de 4-10/10.000. Uma
percentagem consider avel de adultos reconhece o seu inicio antes
dos 15 anos de idade. E imprescindivel a confirmac&o neuro-
fisiol égica dos periodos curtosdeinicio do sono REM. Casoclinico.
Rapaz de 11 anos, com hipersonoléncia diurna, perturbacao do
comportamento e aumento de peso, que foi avaliado na Unidade
de Perturbacgdes do Sono por polisonografia e teste de laténcias
multiplas (MSLT), que confirmaram a suspeita de narcolepsia.
Conclusdes. A narcolepsia é uma doenca de inicio na infancia e
gue habitualmente passa despercebida ou é erradamente diag-
nosticada e tratada. Actualmente existem critérios validos para
identificar e diagnosticar as criangas com esta perturbacédo. O
tratamento destes doentes deve ser orientado para a adaptacéo do
meio ambiente da crianga e para a prevencdo de problemas
psicossociais que a doenca origina, dada a fraca resposta aos
farmacos utilizados. [REV NEUROL 2001; 33: 1049-53]
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