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Marco conceptual: La hipertension intracraneal idiopatica (HIl) es un sindrome caracterizada por
aumento de la presién intracraneal, sin que exista evidencia de patologia intracraneal. Un objetivo
principal del tratamiento en HIl es prevenir la pérdida visual incapacitante. La utilidad de hallazgos
en neuroimagen en |IH como un marcador\predictor de pérdida visual, ha sido escasamente
revisado. Es importante identificar los factores de riesgo que contribuyan a la pérdida visual
asociada con papiledema que se pueden utilizar para orientar las decisiones en el manejo clinico.
Objetivo: La finalidad del presente estudio es determinar si existe relacidn entre la pérdida visual
y grado de papiledema con el tamafio del canal éptico. Métodos: Se realizd una revisidn
retrospectiva de pacientes con IIH cuya tomografia computarizada que permitiera la medicién del
ambos canales épticos y se relacionard el grado de papiledema con agudeza visual final y la
presencia de alteraciones en el campo visual. El edema de papila sera clasificado de acuerdo a la
escala modificada Frisen. El volumen de los canales épticos se medird a partir de la férmula para
una elipse truncada. . Resultados: Se obtuvieron 15 pacientes, todas del sexo femenino, la media
de edad fue de 35 afios. El IMC promedio fue de 31.8kg/m2. Se obtuvo grados de correlacidn,
estadisticamente significantes entre volumen de canal éptico y el grado de frisen asi como con el
déficit visual (-0.44, p: 0.01)(-0.45, p:0.01) respectivamente. También el area posterior del canal
tuvo correlacidon inversa con la agudeza visual. (-0.40, p: 0.02). Se evalué mediante la prueba de
sperman la correlacion entre el grado de presidn de apertura y la escala de frisen en OD, la
cual arrojo una rho:0.747( p:0.001), y para el Ol el rho fue de 0.690 (p:0.004). También presento
correlacién positiva el grado de frisen con la agudeza visual (0.33 p: 0.04).No hubo significancia
estadistica entre volumen del canal dptico y alteracidén en la agudeza Conclusiones: Se observa
relacion inversa entre la severidad del papiledema tanto en el déficit campimétrico como con el
volumen del canal déptico, y que grados de frisen mayores se relacionan con presiones de
aperturas elevadas y dejan déficit visuales mayores. Se necesita poblaciones muestrales mayores
para asegurar la relacion que existe entre el canal dptico y la disfuncién visual en la hipertensidn
intracraneal, para tener un factor prondstico detectable sobre el cual poder actuar en la

prevencion de secuelas.
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INTRODUCCION:
Epidemiologia

La hipertensién intracraneal idiopatica (IIH), también llamada pseudotumor cerebri,
es una entidad caracterizada por aumento de la presion intracraneal (PIC), sin
que exista evidencia de patologia en dicho localizacion. En adultos es casi
exclusivamente una enfermedad de mujeres con sobrepeso en edad fértil
presentando en este grupo una incidencia anual de 22,5 por 100.000 y aumenta
paralelamente a la prevalencia de obesidad. La incidencia anual en la poblacién
general es de 1 a 3 por 100.000 habitante entre los 15 y 44 afos. Se ha
observado mayor afectacion visual en el sexo masculino, asi como menor
presencia de cefalea e indice de masa corporal. -2 3

Criterios Diagndsticos

En 1937, Dandy propuso los criterios diagndsticos de la HIl por primera vez y en
1985 Smith los modificé afiadiendo el uso de tomografia computarizada. En 2001
Digre y Corbett, recomiendan la exclusion de causas secundarias usando
venografia.

De acuerdo con los criterios de Dandy modificados , publicados en 2002, para
hacer un diagnéstico de HIl, deben de ser satisfechos los siguientes; papiledema,
examen neurolégico normal (exceptuando anomalias de los nervios craneales
debidas al aumento de la PIC), neuroimagen con parénquima cerebral normal, sin
hidrocefalia, sin masa o lesion estructural, y sin realce anormal de las meninges o
trombosis del seno venoso en la venografia (Si la RM no esta disponible, puede
utilizarse TC con contraste), composicién normal de liquido cefalorraquideo(LCR),
aumento de la presion de apertura de la puncién lumbar (>25 cm H20 en decubito
lateral)

Para evitar una medicion artificialmente elevada, la puncién lumbar se debe
realizar en el decubito lateral y la presion se mide una vez que el paciente se ha
relajado (y de ser posible con miembros inferiores extendidos).4’

En ausencia de papiledema o de paralisis del sexto nervio, el diagnostico de IIH se
puede sugerir, si satisface al menos tres de los siguientes criterios de
neuroimagen: Silla vacia, aplanamiento de la cara posterior del globo, distensién
del espacio subaracnoideo peridptico (SAP) con o sin un nervio éptico tortuoso, y
estenosis del seno venoso transverso. 8

Sintomas y signos

La cefalea es una caracteristica predominante de la enfermedad, reportada en 75-
94% de los pacientes. También se observan obscurecimientos visuales
transitorios unilaterales o bilaterales, descritos como una breve pérdida de vision
(menor a 60 segundos), que ocurre con la provocacion postural en 68-72% de los



pacientes. El tinnitus pulsatil es otra caracteristica comun informandose en el 52-
60% de los pacientes, y hasta dos tercios lo reportan bilateralmente.®

El objetivo principal del tratamiento es preservar o restaurar la visién; ya que 86%
tienen algun grado de pérdida visual permanente y 10% desarrollan pérdida visual
severa.! Los defectos campimétricos visuales mas frecuentes incluyen el aumento
de la mancha ciega, la pérdida de la visidn nasal, y/o la constriccion generalizada
del campo visual. En el estudio Idiopathic Intracranial Hypertension Treatment
Trial los mas comunes fueron el aumento de la mancha ciega y un defecto
arqueado parcial inferior. Pudiendo quedar un defecto campimétrico permanente
hasta en el 25% de los casos.

La enfermedad fulminante, en la que la pérdida visual severa es rapida (menos de
4 semanas desde el inicio de los sintomas) se produce en pocos pacientes.
Corbett y col. observaron pérdida visual permanente en uno o ambos ojos en el
24% de los pacientes. En otro estudio se encontré ceguera bilateral completa en
el seguimiento final en 4%. 6 10.11

Dichos casos con pérdida fulminante de la visién, y un 10% adicional que son
refractarios al tratamiento médico, requieren intervencion con un tratamiento
quirurgico dirigido a una reduccién rapida y confiable de PIC (derivacion
ventriculoperitoneal 6 lumboperitoneal) y\o edema de disco O6ptico localizado
(fenestracion de vaina de nervio 6ptico).

Fisiopatologia

El papiledema se refiere al edema de la porcion intraocular (prelaminar) de la
cabeza del nervio 6ptico, que se produce como resultado de la PIC elevada,
transmitida a través del LCR, al interior de las vaina del nervio 6ptico retrobulbar,
lo que provoca bloqueo del flujo axonal dando una acumulacién de los
constituyentes axonales. Dicha acumulacion conduce a distension y elongacion
localizada de estos segmentos axonales, dando como resultado una mayor
reflectividad, menor transparencia. En las etapas iniciales, este cambio puede ser
mejor apreciado en la oftalmoscopia indirecta. Estos cambios tempranos no estan
uniformemente distribuidos alrededor de la papila, esto se debe a variaciones
regionales en los diametros y el numero de axones que atraviesan la abertura
escleral. La prominencia del edema varia en proporcion con el numero y el
diametro de los axones en un lugar particular, por dicha razén aparece primero en
los polos superior e inferior, seguido por el sector del disco nasal, y finalmente el
sector temporal. Las areas polares son dificiles de evaluar por el apifiamiento
normal de los axones y al paso de los vasos principales de la retina. El siguiente
mejor lugar para buscar el minimo edema es el sector nasal. Con el aumento del
edema, la abertura escleral se oscurece, el diametro aparente de la papila
aumenta, la copa Optica empieza a llenarse, los vasos principales se envuelven



parcialmente con axones hinchados y el flujo venoso se ve comprometido. En
ultima instancia, la papila asumira una forma de la cupula sin excavacion y una
pendiente escarpada en la retina circundante. Los grados de Frisen se basan en
dicha fisiopatologia. % 13

Aunque tipicamente bilaterales, el papiledema puede ser unilateral en el 3.6% al
10% de los casos. El papiledema muy asimétrico ofrece una oportunidad unica
para estudiar los factores propuestos en su patogénesis. Hayreh demostré que la
alta presion del LCR en los espacios subaracnoideos periopticos(SAP) o baja
presion intraocular(PIO) causan cambios microscopicos idénticos y estasis de flujo
axonal. Sin embargo, no todos los estudios mostraron PIO asimétricas. 1415

El papiledema asimétrico esta muy probablemente relacionado con la transmision
asimétrica de la presion del LCR a la lamina cribosa, por lo que definir la etiologia
de dicha transmisidn asimétrica es importante. Es bien sabido que la porcion
orbital de los espacios SAP muestra una distensién en la |lIH siempre menos
prominente en el lado del edema de menor grado, lo que sugiere que la presion
del LCR puede ser menor en dicho lado.

El concepto de compartimentar los espacios SAP desarrollado por Killer y
Subramanian sugieren que el canal 6ptico 6seo puede ser un "cuello de botella"
que interfiere con el flujo del LCR entre estos y la cisterna supraselar. Esta
configuracion anatomica probablemente permite que la presion del LCR sea
menos transmitida a lo largo del nervio 6ptico en el lado del canal mas pequefio,
dando como resultado menor edema de la papila.

Killer et al. han propuesto un mecanismo para explicar el papiledema asimétrico o
unilateral. La variacion de la longitud de la vaina del nervio optico y los elementos
subaracnoideos restrictivos que comprenden septos, trabéculas y pilares,
posiblemente limitan la presién a la papila menos afectada. Ademas, la PIC
elevada induce la proliferacién de células meningoteliales en el conducto éptico,
contribuyendo asi al "bloqueo" del canal ptico. 16

En un estudio reciente, Bidot et al. han demostrado que un canal éptico grande
esta asociado con un papiledema mas severo y pérdida visual, tal vez por menor
restriccion de la transmision de la PIC a la lamina cribosa.’”

El canal 6ptico fisiologicamente estrecho, al proporcionar una comunicacion entre
la cisterna basal mas grande y el espacio perioptico mas pequeno, esta sujeto al
efecto Venturi, que crea un gradiente de presién entre estos dos espacios. Segun
el efecto Venturi, cuando el fluido fluye de un tubo de mayor diametro a uno mas
pequefio, se producen dos cambios: la presién disminuye y la velocidad aumenta.
Una elevacién adicional de la presion en el tubo de mayor diametro provoca una
disminucién adicional de la presion dentro del tubo mas estrecho, acentuando asi
aun mas el gradiente de presion. En IIH, debido a la elevada presion intracraneal



dentro de la cisterna basal, el gradiente de presion se acentua entre la cisterna
basal y los espacios SAP. 18

Se necesitan datos longitudinales sobre el diametro del conducto 6ptico en
pacientes con |IH para entender mejor si esta asimetria de tamafo es congénita o
resulta de erosion 6sea relacionada con hipertension de LCR de larga duracion,
como se describe en otras ubicaciones de la base del craneo con IIH cronica. Se
ha encontrado que los pacientes con IIH con papiledema asimétrico son mayores
en edad que otros pacientes con IIH pudiendo apoyar una etiologia adquirida. '+ 16

Moodley et al proponen tres etapas hipotéticas del efecto de presion sobre el
nervio optico intracanalicular en cualquier causa de elevacién de PIC cronica.
Durante la primera etapa, se produce un aumento del gradiente de presion a
través del canal 6ptico. El gradiente de presién inicial pequefio no impide el flujo
transcanalicular del LCR, permitiendo asi la transmisién de la alta presion
intracraneal a la lamina cribrosa. A medida que aumenta la presién intracraneal, se
alcanza un gradiente de presion critico cuando se desarrolla un mecanismo
parecido a una valvula. La valvula de presion es creada por trabéculas
subaracnoideas, septos, pilares y células meningoteliales hiperplasicas como se
describe por Killer. En esta segunda etapa, hay una limitacion de la transmision
intracraneal de presién a la lamina cribosa producida por esta valvula de presion
intracanalicular. Sin embargo, la reapertura de esta valvula es potencialmente
posible disminuyendo la presién intracraneal y disminuyendo el gradiente de
presion. Con una presion cronicamente elevada, se produce una tercera etapa
dependiendo de la maleabilidad del hueso peri-canalicular, el remodelado 6seo a
partir de la presion elevada crea un ensanchamiento del conducto. El
ensanchamiento diferencial del canal entre los dos lados es otra explicacion para
el papiledema asimétrico. 17

Killer y Subramanian concluyeron que hay flujo alterado desde el espacio SA
intracraneal al espacio SAP. Esta alteracion puede ser bidireccional de esta
manera algunos pacientes con derivaciones ventriculares funcionales, con presion
de apertura normal pueden todavia tener papiledema.’®

Otros han informado de casos en los que hay pérdida visual progresiva después
de fenetracion del NO, que mejora posterior a una derivacion neuroquirurgica y
visceversa. Estos informes sugieren que, en algunos pacientes, un procedimiento
no es mejor que el otro, que se puede tratar de compartimentos separados del
LCR que requieren descompresion. 9

La discusion presentada de diferentes hipotesis sobre el papel desempefiado por
el canal optico en la severidad del papiledema, sin duda proporciona mucha
informacion sobre la dinamica estructural y la presién del LCR a través del canal
optico. De esta manera la mayoria de autores sugieren que los canales 6pticos de



mayor diametro estan asociados con papiledema mas severo y pérdida del campo
visual y que los canales 6pticos mas pequenos protegen la cabeza del nervio
optico de la presion intracraneal elevada.

La TC es apropiada para la medicién del canal 6ptico éseo, ya que define con
mayor exactitud los limites de sus paredes eligiendo medir el volumen como una
funcién derivada ya que se obtiene multiplicando las tres dimensiones.

Son pocos los factores determinantes del mal prondstico visual en los pacientes
con HIl, que se pueda influir sobre ellos para modificar evolucién, uno de los
cuales enfatizado por Submarianan que indica que el riesgo de desarrollar IIH y
pérdida visual asociada incrementa con el aumento del IMC. También de manera
reciente se ha sefalado que el prondstico visual estos pacientes es una
combinacion de cambios de la retina externa en la macula y neuropatia dptica,
que puede predecirse mediante la medicion OCT del espesor GCL-IPL. (Complejo
capa de células ganglionares- capa plexiforme interna) 20- 21

En estudios previos realizados en el Instituto Nacional Neurologico por T.Gémez y
col. en 2004 se encontrd 7.4% de pacientes con evolucion desfavorable, indicando
que es necesario realizar estudios prospectivos de tipo ensayo clinico controlado
para buscar si es que existen factores determinantes del mal prondstico visual en
los pacientes con HIl.??

10



Planteamiento del problema.

EL 10% de los pacientes con HIl, permaneceran con mala funcion visual,
por lo que es importante determinar un predictor que se pueda utilizar para
orientar las decisiones en el manejo clinico y evitar discapacidades.

El conocimiento actual sobre la relacion entre el tamafo del canal éptico y
el desarrollo de papiledema severo como factor de riesgo para pérdida
visual es escaso.

¢ En la HII se asocian los canales 6pticos grandes con mayores pérdidas de
la funcién visual en pacientes del Instituto Nacional de neurologia y

neurocirugia “Dr. Manuel Velasco Suarez”?

11



Objetivo general.

m  Determinar si existe relacion entre la agudeza visual final y el volumen del

canal optico.

Objetivo especifico.

m Determinar si existe relacion entre la pérdida visual y el grado de
papiledema.

®  Determinar si existe relacion entre el grado de papiledema y el volumen del
canal optico.

m  Determinar las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas la HIl de los
pacientes incluidos en el estudio.

m  Determinar si existe relacion entre canales 6pticos mas grandes y pacientes
de mayor edad.

m Determinar si existe relacién entre déficit campimétrico y el volumen del

canal optico.

12



Hipotesis.

= Ha: Canales Opticos grandes estan asociados con mayores pérdidas

visuales

= Ho: Canales opticos grandes no estan asociados con mayores pérdidas

visuales

13



Justificacion:

®m  Un objetivo principal del tratamiento en HIl es prevenir la pérdida visual
incapacitante. Los pacientes con pérdida visual severa tienden a tener
mayores grados de edema de papila, que han sido asociados a varios
factores de manera inconstante, lo que sugiere que factores adicionales
pueden interferir en su desarrollo.

m  Recientemente se ha relacionado canales Opticos mas grandes, con
edemas de papila mas severos y atrofia optica. Dicha asociacion aun no
esta clara.

m | a utilidad de hallazgos en neuroimagen en lIH como un marcador\predictor
de pérdida visual, ha sido escasamente revisado. Es importante identificar
los factores de riesgo que contribuyan para la pérdida visual asociada con
papiledema que se pueden utilizar para orientar las decisiones en el manejo
clinico.

®m  Por lo cual la investigacion planteada aportara conocimiento de los factores
asociados a papiledema y si existe relacién con el tamafio del canal
optico.

m Este estudio obtendra un marco de referencia para nuevas hipétesis de
investigacién y plantear la necesidad de afadir procedimientos quirurgicos

al area de Neurooftalmologia en el INN como la fenestracion

14



Metodologia

Disefio del estudio: comparativo retrospectivo, transversal.

Poblacion: pacientes del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Dr.

Manuel Velasco Suarez” con Hll

Muestra: Pacientes con diagnostico de Hll, Identificados entre X periodo

A.

b)

Criterios de seleccidon del estudio:

Criterios de Inclusidn

Pacientes con diagnéstico de HIl que cumplan los criterios de
Dandy modificados del 2013.

Pacientes que cuenten con tomografia computarizada la cual se
encuentre en el sistema digital y que se pueda realizar las
mediciones pertinentes de los canales 6pticos de acuerdo a criterio
del neuroradidlogo

Mayores de 18 afios

Criterios de Exclusion
Que cuenten con otra alteracion oftalmoldgica con la cual no se

pueda determinar si la baja visual es por causa del papiledema.

Criterios de Eliminacion
Que al momento de evaluar las paredes del canal éptico en la TC,
presente una variante anatémica que no permita la medicién de sus

paredes.

15



B. Variables Estudiadas

Demograficas:

Edad.

Género.

Clinicas

indice de masa corporal
Grado Frisen de papiledema
Agudeza visual

Presion de apertura
Tratamiento empleado.
Campo visual
Relacionados a medicion de canales Opticos:
Volumen del canal 6ptico

Métodos de medicién: La agudeza visual se obtuvo usando la calculadora en

linea (http://www.myvisiontest.com/logmar.php) para convertir de snellen a

LogMAR. Se clasifico perdida visual severa menor a 20/400, moderada de 20/40 a
20/200 y leve de 20/25 a 20/30. El edema de papila sera clasificado de acuerdo a
la escala modificada Frisen (segun la descripcion realizada del fondo de 0jo). El
volumen de los canales épticos se medira longitudinalmente en corte axial con
angulacion paralela al eje desde el vértice orbitario hasta la insercion del ala
menor del esfenoides, el ancho y alto en reconstrucciones coronales multiplanares
de 0.6 mm de grosor. Con dichas dimensiones se resolvera la féormula para un

elipse truncada.

16
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Flujograma paciente

Se realizd una revision retrospectiva de pacientes con diagndstico de HIl que se
les hubiese realizado tomografia computarizada que permitiera la medicion de

ambos canales opticos.
Andlisis estadistico:

Se relacionara el tamafio del canal 6ptico con presencia de alteraciones del campo
visual, grado de papiledema y agudeza visual. Se realizara descripcion de
variables cualitativas mediante frecuencias y proporciones. También de variables

cuantitativas mediante medianas, medias y desviaciones estandar.

Se realizara pruebas de distribucion de normalidad con la prueba de Shapiro-Wilk.
para correlacion de variables numéricas y se utilizara coeficientes de Pearson y
Spearman de acuerdo con la distribucién. Para lo que se utilizara el programa
estadistico SSPS.

Operacionalizacion de variables.

VARIABLE | DEFINICION DEFINICION TIPO DE ESCALA DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL | VARIABLE. MEDICION.

Sexo Caracteristica Distincion del | Cualitativa Hombre
biolégica que | género nominal Mujer
diferencia al | masculino  del
macho de la | femenino.
hembra.

Edad. Tiempo Tiempo Cuantitativa Anos cumplidos
transcurrido a | transcurrido discreta
partir del | desde el
nacimiento de un | nacimiento
individuo. hasta el

momento de
recoleccion de
los datos.

IMC Es una medida | Peso (kg)/ talla | Cuantitativa Bajo peso, Normal,
de asociacion | en m2. continua sobrepeso, obeso.
entre lamasay
la talla de un

17




individuo ideada
por el
estadistico belga
Adolphe
Quetelet
Grado Escala para Grado del 0 al 5 | Cualitativa Etapa 0: Papila dptica
frisen de cuantificar ordinal normal. Etapa 1:
papiledem | severidad del Borramiento nasal. Etapa 2:
a papiledema Etapa 1 mads elevacion de la
circunferencia temporal
Etapa 3: Etapa 2 mas
oscurecimiento de los vasos
que emergen de la papila y
aumento del halo
peripapilar. Etapa 4: Etapa 3
mas elevacion de toda la
papila, obliteraciéon de Ia
copa Optica. Etapa 5:
Protrusion en forma de
domo.
Reduccion | Disminucién del | Leve Cualitativa Si hubo una constriccién
del campo |tamafio de Ia Ordinal periférica menor 20 grados
visual isdptera total del campo visual, se
considerd que la pérdida de
campo era leve; Si hubo una
Moderada constriccion  periférica de
mayor a 20, entonces la
pérdida de campo se
considerd moderada; Y si el
campo fue restringido a <20
Severa ° en su totalidad, se
considerd severo. Con
estimulo Illl. O esctoma
central o cecocentral mayor
a 209 grados
Agudeza es la capacidad | La prueba mas | Variable Unidades log mar.
Visual del sistema de |conocida es la | cuantitativa
vision para | cartilla de | continua
percibir, detectar o | Snellen. Para un
identificar objetos | observador

especiales con
unas condiciones
de iluminacioén
buenas

normal con un
enfoque 6ptimo,
el limite de
resolucion o el
minimo angulo de
resolucion (MAR)

18
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oscila entre 30
segundos y 1
minuto de arco.

Presién de
apertura

consiste en la
introduccion de una
aguja en el espacio
subaracnoideo del saco
dural lumbar  para
obtener liquido
cefalorraquideo
midiendo la  presion
inicial de apertura.

Cuantitativa
ordinal

Cm h20

Tratamiento
empleado

es el conjunto de
medios ya sea
médicos, o)
quirdrgicos cuya
finalidad es Ila
curacion o el alivio
de los sintomas
por hipertension
intracraneal

Tratamiento
medico: via oral,
bajar de peso,
punciones
lumbares
seriadas.

Tratamiento
quirurgico:
derivaciones
ventriculo
peritoneales

Cualitativa
nominal

Medico

Quirargico

Volumen de
canal 6ptico

Volumen de una
elipse truncada en
milimetros

cuadrados

h
V= g‘(f‘h + 4z ++[A1 - A2])

Cuantitativa
continua

Numeros arabigos
progresivos

Consideraciones éticas

El estudio se realizdé de acuerdo con la declaracion de Helsinki; incluyendo las
ultimas enmiendas; también se realiz6 de acuerdo con el reglamento de la ley
general de salud en materia de investigacion para la salud en su titulo segundo,
capitulo primero, articulo 16, articulo 17 fraccion I, Il, lll y en la obligacion de los

investigadores clinicos.

El presente estudio se ajusté a las normas institucionales en materia de

investigacion cientifica.
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= Por su disefio no afecta la integridad fisica de los participantes. Por su disefio el

presente estudio no amerita consentimiento informado.

Consideraciones financieras

a) Aporte Financiero: No requerido.
b) Recursos a solicitar: Ninguno
c) Analisis del costo por paciente: No genero costo para el paciente el

estudio.
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Resultados:

Se obtuvieron 15 pacientes, todas correspondieron al sexo femenino, la media
de edad fue de 35 afios (DE 12.7), la paciente de menor edad tuvo 15 afios y
mas longeva 59 afos. El IMC promedio fue de 31.8 (DE 5.1), el menor indice fue
de 19 y el maximo de 38.5. La media de presion apertura fue de 324 mm de Hg,

una minina de 220 y maxima de 600.

La medicién del campo visual del ojo derecho fue normal en el 66.7 % (10) de
los casos, 13.3% (2) presentaron afeccion moderada y 20%(3) afeccion severa.
La medicién de campo visual de ojo izquierdo fue normal en 60% (9) de los
casos, afeccion leve en 13.3% (2), afeccion moderada en 20% (3) y afeccion

severa en6.7% (1).

La medicion de la agudeza visual promedio obtenida en el ojo derecho fue de
0.34 (unidades log MAR) (DE 0.76) yla de ojo izquierdo fue de 0.33 (DE 0.75).

El volumen promedio del canal éptico derecho fue de 134 CC (DE 33.7), con un
minimo de 84 y un maximo de 202. El volumen promedio del canal o6ptico

izquierdo fue de 144 cc (DE 40), con una minima de 77 cc y maxima de 211 cc.

La menor longitud del canal éptico es de 6.2 mm y la mayor de 14 mm. Siendo la
moda de 9 mm. El promedio del area del canal 6ptico en su porcion posterior es

de13.28 mm2 para el derecho y 14.16mm2 para el izquierdo.

Se obtuvo grados de correlacion, estadisticamente significantes entre volumen de
canal 6ptico y el grado de frisen asi como con el déficit visual (-0.44, p: 0.01)(-
0.45, p:0.01) respectivamente. También el area posterior del canal tuvo
correlacién inversa con la agudeza visual. (-0.40, p: 0.02).

Se evalué mediante la prueba de sperman la correlacién entre el grado de
presion de apertura y la escala de frisen en OD, la cual arrojo una rho:0.747(
p:0.001), y para el Ol el rho fue de 0.690 (p:0.004). También presento correlacion

positiva el grado de frisen con la agudeza visual (0.33 p: 0.04).
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No hubo significancia estadistica entre volumen del canal éptico y alteracion en la
agudeza visual (-0.30, p:0.07) Tampoco entre la longitud del canal 6ptico y la

agudeza visual o grado de frisen( -0.08, p:0.6)( -0.2, p:0.1) respectivamente.

Se analizo relacion del area posterior del canal 6ptico y la escala de frisen la
cual arrojo un indice de correlacion de -0.34 (p: 0.06) y con el déficit visual (-0 .31,
p: 0.09)

No se encontré relacion entre mayor edad y volumen de canales Opticos ni entre

indice de masa corporal y funcion visual.
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Discusion
El sindrome afecta predominantemente mujeres obesas en edad reproductiva,
siendo el total de nuestra poblacion de estudio pacientes femeninas, de las cuales

el 67% esta entre los 20 a 40 afos, presentando sobrepeso el 34% y 60%

obesidad.

Se han definido porcentajes de pérdida visual severa y permanente en
aproximadamente 10% de los pacientes, en nuestra serie se observa ceguera
bilateral completa en el seguimiento final en 7%. de los ojos y en 23% hay

pérdida visual moderada.

El volumen de canal éptico presenta relacidon inversa con la agudeza visual, de
esta manera los que no percibian luz presentaban los menores tamafos.
También la mayoria de los que preservaban agudezas visuales de snellen
normales se encontraba por sobre los 150 cc. Pero dicha relacién no fue

estadisticamente significativa.

Contrario a lo descrito por Bidot et al, se encontré6 que los mayores grados de
frisen y atrofia se relacionaban con volumenes bajos. También se observo
correlacion moderada entre el volumen con la afeccion del campo visual, de este
modo las perdidas severas con reduccion concéntrica de mas 20 grados y
escotomas centrales o cecocentrales se asociaban a volumenes menores. Tabla 1

y 2.

Las aéreas posteriores del canal Optico de menores diametros dan mayores
déficits visuales. No se relaciono el area posterior del canal 6ptico con el grado

de frisen ni con déficit campimétrico.

La relacion entre longitud del canal o6ptico y la agudeza visual no fue
estadisticamente significativa. Aunque se observd una correlacién baja entre los

déficits visuales moderados y canales mas largos que la media de 10 mm. Al igual
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que la relacion con frisen, tampoco estadisticamente significativa pero se observa

que los grado de frisen mayores estaban en los canales mas largos.

Observamos una relacion positiva alta entre el grado de frisen y presion de
apertura. También se relacioné mayores grados de frisen con mayores déficits
visuales, tal como lo sugiere estudios publicados. Los dos pacientes con presiones
menores 220 y 250 presentaban fistula al momento del diagnostico, lo que pudo

disminuir el grado de edema en dicho momento.

Conclusiones.

A pesar de nuestra pequeia muestra, parece haber una relacién inversa entre la
severidad del papiledema tanto el déficit campimétrico como con el volumen del
canal optico, y que grados de frisen mayores se relacionan con presiones de

aperturas elevadas dejando déficit visuales mayores.

Nuestro estudio presta mas apoyo a la teoria propuesta por Moodley A. et que
explican que el comportamiento del liquido cefalorraquideo en la HIl puede estar
explicado por el efecto venturi, produciendo una presion intracanalicular muy baja
que ademas afade un efecto de vacio que contribuye al colapso del nervio dptico,

de esta manera volumenes menores crean mayor efecto venturi.

Se necesita poblaciones muestrales mayores para asegurar la relacion que existe
entre el canal éptico y la disfuncion visual en la hipertension intracraneal, para
tener un factor prondstico detectable sobre el cual poder actuar en la prevencion

de secuelas.

24
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2017

Actividad Mayo 2016 a | Marzo | Abril- Junio- Octubre

Febrero2017 Mayo Septiembre.
Revision de | xxx XXX XXX XXX XXX
literatura
Elaboracion XXX XXX XXX
de protocolo
Recoleccion XXX
de datos
Analisis XXX
estadistico
Formulacion XXX XXX
de reporte
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Anexos.

Tablal. Relacion de volumen del canal dptico con el Grado de frisen.
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TABLA 2. Relacion del Volumen del canal éptico con el déficit del campo visual. (de normal a severo)
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