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HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA (PSEUDOTUMOR CEREBRI)

La hipertension intracraneal idiopatica (Hll) es un sindrome caracterizado por signos y
sintomnas de hipertensién intracraneana (HIC) en un paciente alerta, orientado y sin
hallazgos neurclégicos focalizadores. No hay evidencia de obstruccién ni deformidad del
sistema ventricular y los estudios Neurodiagnéstico con excepcién de la presidn del
liquido cefalorraquideo (LCR) {>200 mmH20 en no obesos y >250 mmH20 en obesos)
son normales. No causa secundaria de hipertensién intracraneal es aparente (*').

La Hit fue descrita por vez primera por Quincke en 1897 y la nombro *meningitis serosa”.
Noénne en 1904 aplica él termino de “pseudotumor cerebri”. Mas tarde en 1931,
Symonds relacionando datos de otitis media e HIC la llamo "“hidrocéfalo otico™ Este
trastomno llego a delinearse mejor comio una entidad clinica hasta 1940 cuando la
angiografia cerebral con agente contrastado soluble se agregé a la
pneumoencefalografia mejorando el diagnéstico de masas lesivas. Foley en 1955
introdujo el termino “hipertensidn intracraneal benigna®, encontrando al mismo tiempo
una alta incidencia de mujeres jovenes obesas. Durante todo este tiempo el sindrome de
hipertensidon endocraneana ha recibido otras denominaciones. A partir de 1980
aparecieron estudios que documentaron la alta incidencia de perdida visual lo que
origino que el termino de “benigno” fuera abandonado. Buchheit et al (1969) ya habian
sugerido el termino de ‘hipertensidn intracraneal idiopética®, el cual es méas descriptivo

de esta condicion 123457
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Los signos y sintomas de presion intracraneal aumentada son cefalea, nausea,
vomito y un ruido intracraneal pulsétil; los hallazgos visuales son diplopia debido a
paralisis del sexto nervio craneal, visién borrosa transitoria y papiledema con
pérdida asociada de la funcidén visual sensorial. Esto Ultimo, la forma mayor de
morbilidad en la hipertensién intracraneal idiopatica.

EPIVDEMIOLOGIA.

La incidencia anual de HIl en lowa y Lousiana es de 0.9 por 100,000 personas y de
3.5 por 100,000 en mujeres jovenes de 15 a 44 aiios de edad. En mujeres obesas
con edad de 20 0 44 afios que tienen 10 y 20 % 6 mas de peso corporal ideal, la
incidencia ha sido reportada en 13 y 19 por 100,000 personas respectivamente.
Similares resultados han sido publicados en Libya. Mas del 90% deé los pacientes con
HIl son mujeres obesas. Aunque los signos y sintomas pueden ser recurrentes en
cerca del 10%, la hipertensién intracraneal asintomatica puede persistir por afios. El

promedio de edad al momento del diagndstico es cerca de los 30 afos

(12,15,36,37 43,48,56)

FISIOPATOLOGIA.

Ha sido permanente el reto a Médicos e investigadores explicar la fisiopatoiogia del
sindrome de la hipertension intracraneal idiopatica & pseudotumor cerebri. Diversos
factores etiolégicos han sido asociados. trombosis del seno longitudinal superior 6
lateral, irregularidades menstruales con obesidad, trastornos endocrinos (insuficiencia
adrenal, hiperadrenalismo, retiro de hormonas esteroideas, hipotircidismo, etc),
embarazo, lupus entematoso sistémico, intoxicacidn con vitamina A, tratamiento con

tetraciclinas, tumores espinales, sindrome de Guillain-Barré. El papiledema,
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ausencia de signos focales y la hipertensién intracraneal(HIC) son los hallazgos
clinicos, pero el mecanismo de la HIC en este grupo heterogéneo es improbable que
sea el mismo. Con la excepcién de la trombosis del seno dural cuyo mecanismo para
aumentar la presién intracraneal puede explicarse por un incremento de la
resistencia a la salida del LCR y/o transmision directa de la presién venosa elevada a

fa via del LCR. El resto de factores es incierto el mecanismo (1417151924 284044454%

Los principales mecanismos considerados a explicar la fisiopatologia de la HIi son los

siguientes:

1. Frecuencia incrementada en formacion del LCR.

2. Frecuencia decrecida en la absorcidn del LCR por las vellosidades aracnoidea.

3. Incremento en ef volumen cerebral a causa de un aumento en el volumen
sanguineo cerebral o volumen intersticial simulande una forma de edema
cerebral. La causa del edema intersticial y posible edema intracelular no es claro
pero puede reducir la distensibilidad cerebral y prevenir la dilatacién ventricular
(14.38.40.44)'

4. Incremento sostenido en la presidén venosa intracraneal. Esta hiptesis sostenida
por técnicas endovasculares, propone a la hipertension venosa intracraneal como
un mecanismo universal para diferentes eticlogias de HIl. Refiere que la presion
venosa incrementada dirige a elevacion en la presioén intracraneal del LCR por

resistencia en su absorcidn @9,




SINTOMAS DE Hit.

Los sintomas de la hipertensién intracraneal benigna estan relacionados con la
presion intracraneal incrementada, sobresaliendo en orden de frecuencia los
siguientes:

Cefslea: Es el sintoma mas cominmente reportado encontrandose hasta en un 94%,
casi siempre generalizada, pulsatil, pero puede ser bitemporal, occipital o unilateral.
Intermitente al inicio, llegando a ser constante con el tiempo. Es frecuentemente
acompanada de niuseas y vomito. Puede iniciarse en cualquier momento del dia y
muchas veces predominando al amanecer. Datos de imtacién meningea pueden
ocurrir asociados a la cefalea, siendo atribuido a distensién de raices espinales

(43.49,56,57)

Oscurecimigntos visuales transitorios: Consisten en episodios de vision borrosa que

usualmente duran menos de 30 segundos, seguidos de recuperacidon de la vision
normal. Es una caracteristica presente hasta en un 72% de los pacientes, siendo los
ataques monocular o biocular, no se correlaciona con el grado de HIC ni con la
extension del edema del disco éptico y muchas veces son precipitados por cambios
posturales. Se considera como posible causa de estos episodios a isquemia
transitoria del disco o nervio optico anterior secundaria a presién tisular
incrementada('>**"). Aungue estos sintomas han sido usados por algunos como
una indicacion para descompresion quirirgica o derivacidn, otros autores no

consideran que exista asociacion con deterioro ¢ perdida de campo visual('?%%.
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Tinnitus:  Es un zumbido intracraneal pulsatil reportade hasta en un 60% de los
pacientes, aunque es de predominio unilateral puede percibirse bilateralmente pero
con un lado predominante. La duracion del ruido puede ser desde segundos hasta
afios, con frecuencia diaria o varias veces por semana. Ocasionalmente puede
presentarse una pérdida auditiva a frecuencias bajas, al parecer secundario al efecto
del tinnitus. Es pensado que el zumbido es causadc por pulsaciones de las arterias
del poligono de Willis transmitidas por via del LCR bajo presiones altas a las paredes
de los senos venosos(**"").

Fotopsias: Caracterizados por “flashes” de luces blancas y raramente coloreadas,
luces parpadeantes o estrellas centelleantes principalmente en la periferia de los
campos visuales. Ha sido reportado hasta en un 54%. Duran segundos y su
frecuencia varia de varias veces al dia a una vez cada mes. No se ha apreciado
relacion con alteracién de los campos visuales (7).

Diplopia: Este sintoma es debido a parélisis de! VI nervio craneal y se ha reportado
desde un 10 a 38% de pacientes, ia causa es la HIC que una vez resuelta

desaparece ('243°77),

Otros_sintomas_acompailantes de Hli: Se han reportado otros sintomas menos
comunes acompafiando a la Hil en el inicio del padecimiento como: pérdida visual
(16-30%), dotor ocutar en movimientos(22%), nistagmus, deficit en otros pares
cranesles, parestesias en extremidades y ataxia que desaparecen una vez reducida
la hipertension intracraneal. Tales sintomas merecen cuidadoso escrutinio pues su

presencia puede significar otras condiciones('>*%).




SIGNOS DE Hil.

Los signos de hipertensién intracraneal idiopatica son el resultado del papiledema, no
obstante este puede no desarrollarse en presencia de HIC, por lo tanto no es
sorprendente que la hipertensidn intracraneal idiopatica, algunas veces curse sin
papiledema. Compromiso del V1 nervio craneal también es evidente.

Trastorno de la movilidad ocular: Una historia de diplopia horizontal es cbtenida en un
tercio de pacientes con HIl, pardlisis o paresia del VI nervio estan presente en el 10 al
20% (12,53,57)‘

Examen oftalmoscépico: Aunque el papiledema es fa marca de la Hil, se han
reportado casos sin  edema del disco éptioo("’“). El papiledema severo ha sido
asociado a pérdida visual, sin embargo se ha reportado que la severidad de la
pérdida visual puede no estar correlacionado con el grado de papiledema. La
explicacion parcial para esta condicion es que con la muerte axonal por compresion
del nervio éptico, la cantidad de papiledema decrecera ('2%%%),

Examen pupilar; Aunque la presencia de un defecto pupilar aferente es un indicador
sensible de una neuropatia 6ptica unilateral, suele no presentarse en la Hil porgue su
existencia depende sobre la asimetria de la pérdida visua! y en la neuropatia optica
de la Hil es usualmente simétrico. No obstante tiende a ocurrir en cerca del
25%('%%).

Agqudeza visual (prueba con carta de Snellen): Es aceptado generalmente que la

agudeza visual permanece normal en pacientes con papiledema, excepto cuando la
condicion es de larga duracion. Sin embargo se ha reportado una agudeza visual

comprometida hasta en un 25% de pacientes. Se ha reportado también que la



agudeza visual valorada por la carta de Snellen es insensible a encontrar defectos
perimétricos. La visidn al color ha sido encontrada alterada hasta en un 20% en
valoraciones iniciales en pacientes con HIl pero sin poder diferenciar entre
alteraciones adquiridas de las congénitas (*%%).

Camgimetrfé: Se han encontrado en pacientes con HIl defectos campimétricos
mediante perimetria de Goldman hasta 96%, y por perimetria automatizada en el
92%. Los defectos campimétricos en estos pacientes son los mismos a los
encontrados en papiledema de otras causas. Los defectos relacionados al disco son
similares a los hallados en el glaucoma. Los defectos mas comunes son el aumento
de la mancha ciega fisiolégica, pérdida de porciones inferonasales del campo visual,
escotomas cecocentrales, paracentrales, arcuatos y patrones aititudinales. La
pérdida del campo visual puede ser progresiva y severa evolucionando hasta la
amaurosis(’z'“'“). Mecanismo ds la pérdida visual: El nervio optico anterior es el sitio

de la lesién responsable de los defectos del campo visual en la HIl, sospechandose

un defecto de conduccién nerviosa relacionado al éstasis de flujo axopléasmico

encontrado en el papiledema. Este mecanismo puede explicar la reversibilidad de los
defectos en algunos pacientes cuando se resuelve el problema. Otro mecanismo
que acontece para los escotomas, es la extensidn del edema desde el disco hacia la
macula. Hemorragia macular, cambios en el epitelio y formacién neovascular han

sido reportados en casos de papiledema ('2**%).



DIAGNOSTICO.

La hipertensién intracraneal idiopatica es un sindrome de presion intracraneal

incrementada, donde una causa secundaria no es aparente. Su diagnéstico se basa

en una serie de criterios propuestos por Dandy y modificados por Smith (1985), los

cuales se enuncian a continuacién (*'):

1.

2,

Signos y sintomas de presién intracraneal aumentada.

Ausencia de hallazgos focalizadores sobre un examen neurcldgico.

. Ausencia de deformidad, desplazamiento y obstruccion del sistema ventricular

con estudios de neurodiagnéstico normal. Con excepcion de la presiéon del LCR
aumentada (>200 mmH20 en no obesos y >250 en pacientes obesos).
Un paciente despierto y alerta.

No presencia de otras causas de HIC.

Semiolégicamente la H!l se puede manifestar de cuatro formas distintas(*®):

1.

Aparicion de sintomas clinicos de hipertension intracraneal (cefalea, nausea,
vomitos y diplopia por pardlisis del VI nervio craneal.

Instalacidn de sintomas visuales: oscurecimiento visuales fugaces, vision borrosa,
disminucién de la visién, etc.

Coexistencia de sintomas de hipertensién intracraneal y visuales.

Descubrimiento de un edema de papila aislado en un examen oftaimolégico de

rutina. Esta forma de presentacion es poco habitual (39).
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Estudios de neuroimagen: La TAC y la IRM de crineo en pacientes con Hll se
muestran morfoldgicamente normales. El sistema ventricular puede encontrarse
pequefio y las cisternas oblieradas, un sindrome de silla turca vacia puede
encontrarse. Todos estos hallazgos son inespecificos(***®). Estudios de IRM han
detectado un indice de agua significativamente alto en la sustancia blanca, pero aun
no se determina su significado ni proveen una explicacién de la causa del trastorno ni
19,31)_

se encuentran correlacion con la duracién de los sintomas (

Respuesta visual evocada: La prueba de la respuesta visual evocada ha sido

propuesta como una prueba sensible a detectar la neuropatia dptica de la HIl,
reportandose incremento de las latencia, pero se ha reportado al compararlos con
controles que estos cambios son pequedfios y clinicamente no significante (57).

Diagndstico diferencial: La consideracidn principal en casos de HIC es distinguir 1a Hil

de una trombosis de senos durales, gliomatosis cerebral, malformaciones
arteriovenosas ocultas, carcinomatosis © granulomatosis meningea. Aunque la
oclusion de los senos venosos durales es equiparado con hipertension intracraneal
idiopatica debe considerarse como ofra entidad. Los estudios de neuroimagen
valorados cuidadosamente pueden detectar este y otros trastornos. Varias
enfermedades asociadas con incremento de las proteinas del LCR dan lugar a un
sindrome de HIC, siendo los mas comunes el sindrome de Guillain-Barré, lupus
eritematoso sistémico, tumores espinales. El retiro de terapia cronica con esteroides,
medicamentos (vitamina A, tetraciclinas, amiodarona, fenotiacinas y quinolonas) y

algunas endocrinopatias aisladas han dado lugar a HIl por motivos desconocidos "

2023
).
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TRATAMIENTO DE LA HIl

E! manejo de la hipertension intracraneal en la HIl es dirigido a la preservacion de la
vision y la remision de la cefalea. Clinicamente es dificil, si no imposible, determinar
cuales pacientes tendran un curso verdaderamente benigno y cuales progresaran
hacia atrofia dptica y pérdida de la agudeza visual. Aunque la perspectiva para la
vision en la mayoria de los pacientes con HIl es excelente, el dafio visual que ocurre
es suficiente para justificar una observacion frecuente y cuidadosa en todos los
pacientes en el que se establece el diagndstico de HIl. La evaluacion de la agudeza
visual central sola, es una medida inadecuada de la funcién visual, porque la pérdida
de la agudeza visual central tiende a ocumir tardiamente. La valoracién cuidadosa de
los campos visuales por perimetria cuantitativa es obligatoria. Incluso fotografias
fundoscépicas son de utilidad en el seguimiento del papiledema. La presion ocular
puede ser un factor de riesgo para falla visual en papiledema. Una evaluacion de
sensibilidad contrastada adjunto puede ser de utilidad en la evaluacién de la vision en
el papiledema. La presion del LCR puede permanecer elevada por periodos
prolongados en pacientes con Hll, pero en forma aislada no es indicativo de
intervencion. Pueden existir recaida entre 5 y 15 afios después del primer evento *.

La descompresién subtemporal y occipital fue usada de 1940 a 1960 en paciente con
HIl que tenian pérdida visual. Estos procedimientos han sido abandonados por sus
multiples complicaciones(”*"). El papel de la pérdida de peso en el tratamiento de
pacientes sintomaticos con HIl no es claro(>*™). Como la ganancia de peso corporal
se ha asociado con deterioro visual se ha recomendado la disminucién de peso

corporal como parte del tratamiento  en pacientes con HI(™).
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Punciones lumbares repetidas han sido usadas para el tratamiento de HIl, solo se
aconseja para el tratamiento a corto plazo, pues las punciones repetidas pueden
inducir dolor lumbar crénico, tumores epidermoides intraespinal como resultado de
implantes de células epidérmicas ().

Diuréticos: Se han reportado evidencias que sugieren que el tratamiento
deshidratante con diuréticos en combinacién con acetazolamida es efectivo en
controlar los sintomas de la HIC en la mayoria de los pacientes. Acefazolamida: Es
un diurético inhibidor de Ia anhidrasa carbdnica, el agente mas comuinmente usado
en los pacientes con HIl, su mecanismo de accion es reduciendo la produccion del
LCR. Su eficacia ha sido reportada por varios estudios no controlados. La dosis
utilizada varia de 2 a 4 gr al dia y los efectos colaterales consisten en parestesias
digitat y perioral, algunas veces ndusea y anorexia y raramente litiasis renal a largo
plazo (***). Eurosemide; Es un diurético, débil inhibidor de la anhidrasa carbénica
pero también ha sido demostrado Gtil en disminuir la HIC por reduccion de la
produccién de LCR("%%),

Estervides:  Los esteroides han sido recomendados para el tratamiento de !a Hill,
cuyo mecanismo de accidn es atribuido a la reduccién de la secrecion del LCR.
Paterson (1961) fue el primero en reportar su eficacia informéndose su efectividad en
otros estudios no controlados. Por otro lado aunque se ha reportado respuesta
benéfica se ha apreciado recurrencia al disminuir la dosis, por lo cual se recomienda
valorar su beneficio sobre todo a largo plazo, considerando ademas sus potenciales

efectos secundarios(*®**%").
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Glicerol y Urea, han sido utilizados como agentes deshidratantes en el tratamiento de
la HIl y ha demostrado efectividad en mejorar la cefalea y diplopia, pero una HIC de
rebote se ha reportado y unos excesos de calorias ingeridas con el glicerol no son
deseables. Coma hiperosmolar no cétocico ha sido reportado con el usc de glicerol
().

Tratamiento quinirgico: La descompresion subtemporal y occipita!l fue usada de 1940
a 1960 para tratar la pérdida visual de los pacientes con Hil, mientras algunos
mejoraron otros no presentaron alivio e incluso sufrieron ceguera. A causa de sus
muttiples complicaciones {crisis focales, hemiparesia, étc) e incluso mortalidad han
sido abandonados (**). Los procedimientos quirirgicos actuales consisten en la
descompresion del nervio 6ptico y la derivacidn lumbo-peritoneal. La descompresién
de la vaina del nervig éptico es efectiva para revertir la pérdida visual, raramente
pierden la visibn durante el transoperatorio. Este tratamiento es preferido para
pacientes con pérdida progresiva de la vision y cefalea leve o faciimente controlable,
aunque mas del 50% ganan un buen control de su cefalea (). No obstante el

seguimiento a largo plazo parece no ser tan efectivo como se aseguraba(®* *"). L

a
derivacién lumbo-peritoneal es un tratamiento definitivo para disminuir la presion de!
LCR, sin embargo puede complicarse con obstruccién del sistema de derivacion,
cidtica e infecciones por lo cual muchos médicos no estan a su favor(*).
Recientemente se ha reportadc de nuevo la mejor eficacia de la derivacién lumbo-

peritoneal para el tratamiento de la HIi con cefalea intratable y deterioro visual(“"s).




HIPERTENSION INTRACRANEAL CON TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

La trombosis venosa cerebral (TVC) se caracteriza por una gran vanabilidad en la
forma de presentacion clinica, reportandose hasta en un 30 % solo datos de presion
intracraneal incrementada sin  signos focalizadores, reuniendo criterios de
pseudotumor cerebri (**). Se han identificado numerosas causas etiologica, difiriendo
la incidencia en diferentes regiones del mundo. En nuestre pais se ha asociado al

s"‘°). La introduccidn de estudios de neurocimagen, han

embarazo y puerperio(
facilitado su diagnéstico y tratamiento temprano. La patogénesis de la hipertensién
intracraneal resultante de la oclusién venosa cerebral es bastante compleja. El
incremento de la presién venosa cerebral puede ser debido a oclusion del seno
sagital superior o seno lateral dominante por trombosis o fumor, ligacién u obstruccién
de la vena yugular interna, obstruccién de |a vena cava y por cortocircuitos dentro de
los senos venosos. Una reduccion en la absorcion det LCR ha sido demostrada en
animales de experimentacion y en HI(*%).

Calculos confiables del volumen sanguineo cerebral en trombosis venosa cerebral no
son disponibles, pero es generalmente aceptade que existe congestion cerebrat con
obstruccion venosa y un incremento consecuente en el volumen sanguineo cerebral
contribuyendo a la HIC en la trombosis venosa cerebral. Algunos autores han
reportado hallazgos de edema intra y extracelular en biopsias de pacientes con Hll
atribuyendo la causa de la HIC més que por el exceso de liquido cefalorraguideo, no

obstante ofros investigadores han fallado en demostrar edema cerebral en la

hipertensidn venosa.



En la obstruccion del seno sagital superior se causa un incremento de ta presién
venosa proximal en bloque, este incremento en la presion es transmitida a los
capilares. Un incremento en la presidn hidrostatica intravascular dirige a una
transferencia de liquido del compartimento vascuiar hacia el espacio extracelular
resultando en un edema cerebral hidrostatico, cual es similar al edema de la
hidrocefalia. La objecion a la nocidén que los pacientes con hipertensién intracraneal
idiopatica sin infartos venosos puedan tener un edema cerebral significante puede ser
valida solo si el edema cerebral fuera intracelutar, no obstante el edema que resulta
de la presion hidrostatica capilar incrementada, consiste de un trasudado libre de
proteinas extracelular. Esto no es motivo para creer que el contenido de agua
intracelular este influenciado por el volumen de agua extracelular, pero las células
tienden a hincharse cuando estdn dafadas, por lo tanto es probable que el aparente
edema intracelular en biopsias de pacientes con hipertension intracraneal debido a
trombosis venosa cerebral pueda ser por artefactos de fijacion, 6 pueda indicar
isquemia por estasis venosa (‘5).

En resumen, la hipertensidn intracraneal en obstruccién venosa sin estasis venosa o
infartos, puede ser debido a edema cerebral hidrostatico con una contribucién de
volumen sanguineo cerebral y un grade de mala absorcién del liquido

cefaloraguideo, pero la contribucién de cada componente a un no es determina(*®).



JUSTIFICACION.

La hipertensidn intracraneal idiopatica es un trastorno bien definido caracterizado por
cefalea, alteraciones visuales y estudios de imagenes craneales normales con
excepcion de la presion incrementada del liquido cefalorraquideo, no lograndose
identificar factor etiolégico del aumento de esta hipertensién intracraneal.

La hipertensidn intracraneal idiopdtica aun continua siendo referida como
“hipertensién intracraneal benigna” a causa de que su curso generalmente sé
autolimita por si mismo, no cbstante diversos estudios han mostrado su condicién
recurrerte, crénica y adicionaimente la potencial gravedad es la pérdida visual
severa lo que desmiente su naturaleza benigna ('2°7%%),

La trombosis venosa cerebral (TVC) es una forma de enfermedad cerebrovascuiar
asociada a miltiples factores de riesgo, siendo reportado en algunas series el
estado postparto uno de los mas frecuentes(*'**). Puede manifestarse en varios
patrones clinicos e incluso ocasionalmente puede ser limitada a un sindrome
cefaldlgico leve. La obstruccion del flujo venoso cerebral puede causar incremento de
la presion intracraneal y cuando la obstruccién es acompafiada por trombosis venosa
cortical el paciente puede manifestar cuadros cerebrovasculares, encefalopaticos y
crisis convulsivas. Una manifestaciéon menos dramatica consiste de cefalea de inicio
slbito, papiledema bilateral y algunas veces diplopia y compromiso del VI nervio
craneal, simulando el cuadro clinico de una hipertension intracraneal idiopética o
pseudotumor cerebri. Actualmente con el advenimiento de la IRM ha sido

relativamente facil efectuar el diagnéstico diferencial. No obstante muchas de las
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caracteristicas  clinicas entre ambas entidades han sido escasamente
documentadas(** *%).

Por lo tanto el hecho de que la trombosis venosa cerebral pueda debutar con signos y
sintomas de hipertensién intracraneal sin focalizacién se hacen necesarios estudios
clinicos en las cuales se puedan identificar parametros clinicos orientadores de
diagnésticos distintivos.

Se realizéd un estudic ambispectivo con ia finalidad de identificar diferencias entre las
caracteristicas clinicas de la hipertension intracraneal de etiologia idiopatica y

secundaria a trombosis venosa cerebral.

TITULO,
HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATIA (HIl ESTUDIO CLINICO

COMPARATIVO CON TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL NO FOCALIZADORA.

OBJETIVOS.

1. ESTABLECER CARACTERISTICAS DISTINTIVAS ENTRE LA CEFALEA
PRODUCIDA POR HIPERTENSION INTRACRANEAL DE ETIOLOGIA
IDIOPATICA Y SECUNDARIA A TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL NO
FOCALIZADORA.

2. EVALUAR DIFERENCIAS ENTRE LOS SINTOMAS Y  SIGNOS

NEUROOFTALMOLOGICOS DE AMBAS ENTIDADES CLINICAS.



METODOLOGIA,

Se identificaron todos los expedientes de pacientes con diagndstico de hipertensién
intracraneal de etiologia idiopatica y secundaria a trombosis vencsa cerebral sin
focalizacion que ingresaron entre enero de 1986 y diciembre de 1997 al servicio de
Neurologia del INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA, MVS
{INNYN). Todos reunieron' los criterios de Dandy modificado por Smith para
hipertensién intracraneal idiopatica (HIl) 6 pseudotumor cerebri (PTC): 1) signos y
sintomas de presidn intracraneal aumentada. 2) Ausencia de hallazgos focalizadores
en el examen neurolégico. 3) Auséncia de deformidad, incremento u obstruccion del
sistema ventricular, o de otra manera un estudio de neurcimagen normal, con
excepcion de la presion del liquido cefalorraquideo (LCR) aumentada (>200 mmH20
en no obesos y »>250mmH20 en paciente obeso). 4} Un paciente alerta. 5) Ausencia
de posibles causa de incremento de la presion intracraneal evidente. Todos contaron
con un examen neuroldgico completo, una evaluacién Neuroftalmoldgica que incluyé
agudeza visual (tablas de Snellen a 5 metros), campos visuales (perimetria de
Goldman), sensibilidad cromatica (cartas Ishihara), y fundoscopia directa. La agudeza
visual {AV} se califico de la siguiente manera: A) afeccién leve: 20/21 - 20/40. B)
afeccion moderada: 20/41 - 20/100. C) afeccidén severa: 20/110 - 20/400, cuenta
dedos y/o percepcién de fuz. El compromiso perimétrico se clasificd en 4 grados: 0
(normal): campos visuales completos. 1 {leve): Reduccién concéntrica de 10 - 20° con
0 sin escotomas de misma dimension. 2 (moderado): Reduccién concéntrica de 21 -

40° y/o defectos cuadrantdpsicos de misma dimension.
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3 (severo). Reduccién concéntrica mayor de 40% & defectos cuadrantépsicos de
similar dimensién. En todos se realizé estudios de laboratorios que incluyd: biometria
hematica completa, quimica sanguinea, pruebas funcionales hepaticas, electrolitos
séricos y perfil hormonal. Todos contaron con citoquimico del liquido cefalorraquideo
obtenidos por puncién [umbar, determinandose la presion de aperfura por
raquimanémetro. Tomografia axial computarizada (TAC) craneal simple y contrastada
e imagen de resonancia magnética yfo angiografia cerebral (algunos casos
gamagrafia de senos venoso) se realizaron con finalidad de corroborar trombosis
venosa de acuerdo a parametros ya establecidos(>**).

Anilisis estadistico: Se compararon las diferentes variables clinicas,
neurooftalmolégicas y paraclinicas entre los pacientes con hipertensién intracraneal
de etiologia idiopatica e hipertension intracraneal asociada a trombosis venosa
cerebral mediante tablas de contingencia y se obtuvo la significancia estadistica a
través de la prueba de Chi-cuadrada ¢ la prueba exacta de Fisher. Cuando se
considero pertinente se obtuvieron las razones de momios (odds ratio) con intervalos
de confianza al 95%.

RESULTADOS.

Se analizaron un total de 37 pacientes, estableciendose el diagndstico de
hipertensién intracraneal(HIC) de etiologia idiopatica (HIt) en 23 y de HIC por
trombosis venosa cerebral en 14. Ambos grupos reunieron criterios de Dandy
modificados. Todos los pacientes incluidos fueron del sexo femenino. En el grupo de

HIC idiopatica habia un mascutino que fue descartado por contar con solo TAC.
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La edad promedio para el grupo de HIl fue de 28.9 +/- 9.1 afios y para el de
trombosis venosa de 28.6 +/- 6.4 ailos. Estas distribuciones de edad estan indicadas
en la tabla y figura No. 1.

Trastomo o condicién asociada a Hil e HIC secundaria a TVC.

La obesidad se presento en 17 pacientes (73.91%) en el grupo de Hll y en 8 (57.14%)
en los de trombosis venosa cerebral (TVC), siendo el peso promedio de 73.459 kg y
62.476 kg respectivamente. No apreciandose una diferencia significativa pero con
una tendencia mayor en los pacientes de HIl donde un 30% tuvo un grado de
obesidad de 3 (IMC>32, datos no consignados). Los trastomos menstruales referidos
como alteraciones en sus ciclos, dismenorrea o incremento en pérdida hematica,
fueron mas frecuente en la Hil (30.43%) que en la TVC (7.14%). La presencia de
puerperio se manifesté en 3 pacientes(21.42%) con TVC y ninguno con HIl. Una
historia de tratamiento medicamentoso por acné severo fue apreciada en un Unico
paciente en el grupo de Hll. Aunque estas y otras diferencias fueron observadas no
fueron estadisticamente significante como podemos observar en la tabla y figura No.
2.

Caracteristicas clinicas de la cefalea en ambos qrupos.

Al comparar las caracteristicas de la cefalea entre ambos grupos de pacientes se
determinaron los siguientes resultados. 1) En la forma de inicio, la aparicion subita
fue reportada en el 78.57% del grupo de TVC contra un 36.36% de los de HIl para un
OR 5.7 (Cl= 1.0 - 35.6) y p= 0.02 por consiguiente €l (ittmo grupo predomind un

inicio insidioso.
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2) En su localizacién fue referida como difusa en el 78.57% de los pacientes con
trombosis venosa cerebral en comparacién con un 50% en 1os de Hil, para un OR 4.0
(Cl= 0.7 - 24) y p= 0.06. 3) Cefalea de tipo pulsatil fue mas comin en TVC (85.57%)
que en los de Hil (40.90%) para un OR 9.3 (Cl= 1.4 - 78.1) y p= 0.006 predominando
el tipo opresivo en éf ultimo grupo. 4) Aunque un predominio en |a intensidad de la
| cefalea de moderada a severa se observd en 14 pacientes (100%) con TVC
comparade con 17 (77.27%) de HIl no existié diferencia significativa. 5) Se apreci6
cefalea con duracién de <6 hrs/dia en 10 pacientes (45.45%) con HH comparados
con 2 (14.28%) de TVC para una p=0.08. 6) La refractariedad farmacolégica no
establecié diferencia significante. 7) Con respecto al intervalo de tiempo transcurrido
entre la aparicion del sintoma y el ambo al Hospital, se aprecid que el 71.42% con
TVC comparado con un 40.90% de los Hil acudieron antes de los 30 dias (p=0.006).
8) Sintomas visuales acompaiiaron a la cefalea en 23 pacientes (100%) de HIi contra
11 (78.57%) de TVC para una p=0.04. Estas caracteristicas se aprecian en la tabla
No. 3.
Sintomas visuales reportados.
En cuanto a los sintomas visuales, una diferencia principal emergié: la agudeza
visual disminuida, caracterizada por visién borrosa permanente ¢ progresiva y/o
defectos campimétricos se aprecio una prevalencia incrementada en el grupo de HIl
{47.62%) al compararlo con los de TVC (14.28%) para un OR 5.5 (CI= 0.8 - 15. 5) y
p= 0.04. Oftros trastornos no tuvieron significancia estadistica. El andlisis son

representados en la tabla 4 y figura No. 3.
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Valoracién Neurooftaimolégica de ambos qrupos.

El examen oftalmolégico fue realizado por el servicio de Neurooftalmologia del
INNYN, no contandose con valoracién completa en un paciente del grupo de TVC por
lo cual se considero para determinar el porcentaje de los resultados solo con 13. En
los siguientes signos visuales logré identificarse diferencia significante: 1) Lé visién
cromatica (cartas Ishihara) se encontré aiterada en 10 pacientes (43.47%) con Hll y
ninguno en el grupo de TVC para un OR 2.0 (Cl= 1.3 - 2.9) y p=0.005. 2) Perimetria
reducida mayor de 10° fue encontrada en 15 pacientes (65.25%) de Hil contra 4
(30.76%) de TVC con OR 4.2 (Cl= 0.8 - 23.0) y p= 0.04. 3) La mancha ciega
incrementada fue mas frecuente en Hil (56.52%) que en TVC (23.07%) con un OR
43 (Cl= 0.8 - 27.0) y p= 0.05 4) La prevalencia en [a severidad del
papiledema(moderado a severo) se hizo mas evidente en el grupo de HIl comparado
con los de TVC con un OR 4.2 (CI= 0.8 - 24.4) y p= 0.07. Aungue la agudeza
visual y un VI nervio comprometido prevalecieron en los pacientes de HIl y el
nistagmus en los de TVC no hubo diferencia significante. Los hallazgos
neurooflalmolégicos son reportados en la tabla No. 5.

Al cormrelacionar el grado de disminucidn de la agudeza visual con la hipertension
intracraneal de’ambos grupos se observd clara tendencia a mayor grado de afeccion
en pacientes con HIl(p=0.06). Asi mismo, al determinar la localizacion de la
disminucién de la agudeza visual se aprecié tendencia a una afeccién bilateral en los
pacientes de HII al compararia con los pacientes de TVC obteniéndose una p= 0.06.
Finalmente, se demostré mayor compromiso en el grado de papiledema en pacientes

con Hil{p=0.09). Estos valores no demostraron significancia estadistica, pero
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se acercaron a una p< 0.05 con probabilidad de que si la muestra en ambos grupos
fuera mayor la "p" tendria significancia. Este analisis se expresa en las tablas 5A a
5C. En la valoracién perimétrica se aprecié un franco predominio de normalidad de
los campos visuales en el grupo de TVC(69.23%) al compararlo con el de
HI1(34.78%) para un OR 4.2 {CI=0.8 - 23) y p=0.04. Se compar) el grado de afeccién
periméﬁim (moderado-severo)' y se aprecid una tendencia de mayor predominio en 9
pacientes con hipertension intracraneal idiopatica (39.14%) contra uno solo del grupo
de trombosis venosa cerebral (7.69%) para una p=0.4. Estos resultados se
esquematizan en la tabla No.6 y figura 4.

Ninguna diferencia significativa se aprecié en cuanto a la medicién de la presién de
apertura del liquido cefaloraquideo, obteniéndose un promedio de 403.2 +/- 1175
para los pacientes de HIl y de 390 +/- 110 para los de TVC. Los resultados se
aprecian en la tabla 7 y figura 5. Aunque no fue un objetivo comparar los estudios de
neuroimagen sus hallazgos se resumen en la tabla No. 8 donde se aprecié una
tendencia mayor en las tomografias cerebrales de TVC imagenes inespecificas y
datos indirectos de edema cerebral. Estos hallazgos pueden ser lo mas
frecuentemente cbservados en ambas entidades. Con respecto a los estudios de IRM
4/19 (21%) mostraron aracnoidocele selar (silla turca vacia). Una relacion entre esta
imagen e HIl ha sido establecida pero sin reportarse significancia estadistica en el
compromiso visual('>*). Se intento establecer una correlacion de los hallazgos
neucoftalmolégico a largo plazo, siendo dificil por la variabilidad observada en el
seguimiento neurooftaimoldgico y que podria ser tema de investigacion en cuanto al

grado de recuperacion de todos los sintomas y signos de HIC.



TABLAS Y GRAFICOS

TABLA L EDAD DE INICIO DE LOS SINTOMAS.

PORCENTAJE (%)

EDAD HIC IDIOPATICA No.23 HIC TVC No. 14
(aftos) No. % No. %
11-20 4 17.39 2 1428
2130 11 47.82 3 57.14
3140 5 21.73 4 2827
41-50 2 8.69 0 0.0
51-Mas 1 434 0 0

TOTAL 23 99.97 14 99.99

80 4

31 a40 4t a 50 51 a mas
EDADES (AROS)

11 a 20 21 a 30

Fig. 1: Edad de inicio de ambos cuadros clinicos
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TABLA H: TRASTORNO O CONDICION ASOCIADA A HIPERTENSION INTRACRANEAL
IDIOPATICA Y TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL.

TRASTORNO HIC IDIOPATICA No. 23 HIC TVC No. 14

O CONDICION No. % No. %

OBESIDAD 17 7391 3 57.14
TRAST. MENSTRUAL 7 30.43 1 7.14
ANTICONCEPTIVOS 6 26.08 4 28.57
CEFALEA PREVIA 5 2143 3 21.42
LV.R.A (2 sem previas) 2 8.69 1 7.14
HIPOTIROIDISMO 2 8.69 0 0.0
T.C.E.{Saflos previo) 1 434 0 0.0.
GASTRITIS CRON. . 1 4.34 0 0.0
VITAMINA A ] 4.34 0 0.0
TETRACICLINA 1 4.34 0 0.0
H.T A 1 4.34 0 0.0
PUERPERIO (2 meses) 0 0.0 3 21.42

1.V.R.A: Infeccidn de vias respiratorias altas.
T.CE: Traumatismo craneoencefalico.

PUERPERIO [Fos st
H.T.A. B
TETRACICL). =
VITAMINA A [P
GASTR. CRON.
TC.E.
HIPOTIR.
LLV.R.A.
CEFALEA PREV.
ANTICONC.
TRANS. MENS.
OBESIDAD

0 10 20 30 40 50 60 70 80
PORCENTAJE (%)

LY.R.A_: Infeccidn de viss respl ias altas.

1.C.E.: Traumatismo cranocencefilico.
H.T.A,: Hipertension anarial,

Fig. 2: Trastorno o condicidn asociada a ambos cuadros clinicos
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TABLA III: CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA CEFALEA MANIFESTADA
POR PACIENTES CON HIC IDIOPATICA Y SECUNDARIA A TVC.

CARACTERISTICAS H1C IDIOPATICA No. 22 HI1C TVC Nol4
No. Ya No. %
FORMA DE INICIO [ Sibito ] 36.36 11 78.57 **
Insidioso 14 63.63 3 21.42
Focal 1 50.0 3 21.42
LOCALIZACION Iy 1 50.00 1 78.57 ***
pulsatil 9 40.90 12 85.71 *
TIPO Opresiva/otra 13 59.09 2 14.28
Leve 5 2.72 0 0.00
INTENSIDAD Moderada 13 59.09 10 71.42
Severa 4 18.18 4 28.57
DURACION EN 24|<de 6 hrs. 10 4545 ° 2 14.28
HRS. 7 - 12 hrs. 5 22.72 4 28.57
> de 13 hrs. 7 31.8] 8 57.14
RESPUESTA Remisién 7/19 36.84 2 14.28
:’::RMACOW‘" Parcial 9/19 40.90 7 50.00
Refractaria 3/19 15.78 5 35.71
EVOLUCION < - 30 9 40.90 10 & 71.42
(DIAS) 31 - 84 7 31.81 4 28.57
> - 85 6 2727 0 0.00
. Nduseas  y/o 18 78.26 12 85.71
SINTOMA.S vomito
ACOMPANANTES |yisuales 3 100 ¢ 1 78.57
Tinnitus 7 30.43 3 2142
Vértigo 4 17.39 3 21.42

* Aqui se considero un total de 23 pacientes, pues aunque uno negd cefalea se establecio
HIC en base 2 la presién de apertura de la puncién lumbar y hallazgos neurooftalmolégico.

** OR5.7(Cl=1.0-356)p=0.02

*** OR 4.0 (CI=10.7 - 24.0) P= 0.06
*  OR93(CI=14-78.1)p=0.006

© p=0.08
& p=006
¢ p=0.04
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TABLA IV: SINTOMAS VISUALES ENTRE HIPERTENSION INTRACRANEAL

IDIOPATICA E HIC SECUNDARIA A TVC.

ALTERACIONES HIC IDIOPATICA No. 23 HIC TVC. No. 14
No. % No. %
V.B. TRANSITORIA 13 56.52 6 42.85
A. V. DISMINUIDA. 11 47.82 2 14.28 *
DIPLOPIA 10 43.47 6 42.85
FOTOPSIAS 3 13.04 0 0.00
ESCOTOMAS 2 869 0 0.00
FOTOFOBLA 0 0.0 2 14.85

V.B: Visién borrosa
A.V: Agudeza visual

* ORS5.5(CI=0.8 - 15.5) p= 0.04

PORCENTAJE {%)

OIMLOPA FOTOPSIAS

SINTOMAS

ESCOTOMAS  FOTOROBIA

Fig. 3. alteraciones visuales referidas y apreciadas en el ingreso.




TABLA V: SIGNOS NEUROOFTALMOLOGICOS DETECTADOS ENTRE
PACIENTES CON HIC IDIOPATICA Y SECUNDARIA A TVC,

r

HALLAZGOS H.I.C. IDIOPATICA No.23 | HIC TVC No. 13
No. % No. %

AGUDEZA Normal 4 17.39 5 38.46
VISUAL Disminuida 19 82.60 9 69.23
VISION Normal 13 56.52 13 100.00
CROMATICA | Alierada 10 4347 * 0 00.00
PERIMETRIA [Normal ] 34.78 9 69.23
(Goldman) Reducida 15 6521 & 4 30.76
MANCHA Normal 10 43.47 10 76.92
CIEGA Aumentada 13 56.52 ** 3 23.07
Ausente 1] 0.00 0 0.00

PAPILEDEMA {Glleve 5 21.73 7 53.84
Gll:moderado 12 52.17 ° 3 23.07

GIII: severo 6 26.08 ° 3 23.07

VI NERVIO  |Nomal 15 65.21 6 46.15
Comprometido 8 34.78 7 53.84

NISTAGMUS |Presente 4 17.39 1 7.69
Ausente 19 82.60 12 92.30

* OR2.0(CI=1.3-29)p=0.005
** OR 4.3 (CI=0.8-27.0) p= 0.05

& OR42(CI=08-23.0)p=0.04
OR 4.2 (C1= 0.8 - 24.4) P= 0.07

o
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TABLA V A: LOCALIZACION DE LA DISMINUCION DE LA AGUDEZ VISUAL
POR HIC DE ETIOLOGIA IDIOPATICA Y TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL.

LOCALIZACION HIC IDIOPATICA No. 23 HIC TVC No. 14
No. % No. %
NORMAL 4 174 6 429
UNILATERAL 6 26.14 . 4 28.6
BILATERAL 13 56.50 4 28.6
p=0.06

TABLA V B: CORRELACION DEL GRADO DE DISMINUCION DE AGUDEZA
VISUAL POR HIC DE ETIOLOGIA IDIOPATICA E HIC SECUNDARIA A TVC.

GRADO DE DAV HIC IDIOPATICA No. 23 HIC TVC No. 14
No. % No. %
NORMAL 4 174 6 429
LEVE 5 21.7 6 429
MODERADA 9 39.1 2 14.3
SEVERA 5 21.7 0 0.0
p=0.06

TABLA V C: CORRELACION DEL GRADO DE PAPILDEMA POR HIC DE
ETIOLOGIA IDIOPATICA E HIC SECUNDARIA A TVC.

GRADO DE HIC IDIOPATICA No. 23 HIC TVC No. 14

PAPILEDEMA No. % No. %
1 b} 21.7 8 57.1
11 11 43.8 3 21.4
1 7 30.4 3 21.4

p=0.09



TABLA VI: AFECCION DE LA PERIMETRIA VISUAL (GOLDMAN) ENTRE
PACIENTES CON HIC IDIOPATICA E HIC SECUNDARIA A TVC.

CAMPOS HIC IDIOPATICA No. 23 HIC TVC No. 13
VISUALES .
(Grado de afeccién) No % No. %
NORMAL 8 34.78 9 69.23 *
LEVE 6 26.08 3 23.07
MODERADO . 3 1304 & 0 0.00
SEVERO 6 2608 & 1 7.69
* OR 4.2 (CI-08-23) p=0.04
& p=0.04 (Fisher)

PORCENTAJE (%)

Fig. 4: Grado de afeccion perimétrica



TABLA VII: PRESION DE APERTURA DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO DE
PACIENTES CON HIC IDIOPATICA E HIC POR TYC,

Presién inicial |H.1. C. IDIOPATICA No.23 HIC TVC No.12
L (mm/H20) No. % No. %
| 180 - 240 1 434 0 0.00
250 - 299 4 17.39 2 16.66
300 - 349 5 21.73 4 33.33
350 - 399 3 13.04 2 16.66
400 - 449 2 8.69 -1 8.33
> - 450 8 3478 3 25.00
35
30 BH.LL No.23
£ 254 BTV.C. No12
a4
g 20+
w )
-
§ 15
w 10 1
5
180-240 250-209 300-349 350-399 400-449 >-450
Presi6n del LCR (mmH20)

Fig 5 Presion de apertura del LCR al momento de ingreso de ambos grupos



TABLA VIII: TIPOS DE HALLAZGOS EN LOS DIFERENTES ESTUDIOS DE IMAGENES
REALIZADOS TANTO A PACIENTES CON HIPERTENSION INTRACRANEAL
IDIOPATICA Y TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL.

ESTUDIOS DE IMAGENES HIC. IDIQPATICA HIC POR TVC
No. % No. %
NORMAL 15 65.21 4 30.76
V. PEQUENOS 7 30.43 5 38.46
TOMOGRAFIA EDEMA 6 26,08 6 46.15
SIMPLE Y CEREB. .
CONTRASTADA | SIGNG DELTA 0 0,00 4 30.76
REF. 2 8.69 3 23.07
ANORMAL
OTROS 3 13.04 0 0.00
HALLAZ.
TOTAL DE 23 100 13 100
TAC
IMAGEN DE NORMAL i9 100 QO 0.00
RESONANCIA | TROMBOSIS 0 0.00 10 100
MAGNETICA V.C.
OTROS 5 2631 2 20.00
HALLAZ. )
TOTAL DE 19 100 10 100
1IRM
ANGIOGRAFIA NORMAL 1 100 0 0,00
TROMBOSIS 0 0.0 3 100
v.C.
OTRAS 1] 0.0 1 16.66
ALTERA.
TOTAL 1 100 6 100
ANGIOS
GAMAGRAFIA NORMAL [ 100 i 25.00
TROMBOSIS 0 0.0 3 75.00
V. .
TOTAL 5 100 4 100
GAMA.
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DISCUSION.

El concepto de pseudotumor cerebri (PC) o hipertensién intracraneal benigna fue
desarroliado para caracterizar sindromes de hipertension intracraneal sin lesiones
ocupativas o procesos infecciosos agregados, cuya fisiopatologia aun permanece
controversial, ‘aunque varios mecanismos han surgido tratando de
explicarlo('®19252 28333637y £ prefijo benigno desmiente la potencial gravedad, pues
puede causar pérdida visual permanente y seria, por lo cual el término de
hipertensién intracraneal idiopatica (HII) actualmente es preferido('% > *).

Varios ‘trastomos, condiciones y causas putativas han sido anecddticamente
reportédos en asociacion con hipertension intracraneal idiopatica (H1ly (#2945 %),

La trombosis venosa cerebral con hipertension intracraneal es incluida por algunos en
el sindrome de pseudotumor cerebri & Hll(“). mientras otros reservan esta
designacién para la hipertension intracraneal de causa desconocida (**). En algunas
series la hipertensién intracraneal aislada puede representar la forma clinica

predominante de trombosis venosa cerebral(>'* **

), forma observada en estudios
realizados en el INNYN('®). Estudios previos comparando ambas entidades desde el
punto de vista clinico han sido escasos y sistematicamente no uniforme.

Al realizar el presente estudio se comobord una caracteristica cldsica de la HIl que
es la prevalencia del sexo femenino('*'*¥**%) donde todos los pacientes
comespondieron a este sexo. Aunque en este grupo se habia documentado un
paciente del sexo masculino fue retirado por solo contar con estudio tomografico

35,37, 55

craneal, corroborandose también su baja incidencia( ). Por otro lado en general

la TVC se presenia por igual en ambos sexos, aunque en series con
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predominio de casos obstétricos, es mas frecuentes en mujeres, como sucede en
nuestro pais('®). Comparando ambos grupos de pacientes, con respecto a la edad, no
existio diferencias significativa, aprecidndose una edad promedio de 28 afios y un
pico maximo de ambos trastomos en la tercera década de la vida. Este promedio es
similar a otros reportes con respecto a fa HI('> ¥ 4> %),

Por otro lado aunque en la literatura se reporta que la TVC tiene alta incidencia en
femeninos y con edad adulta mayor, se aprecid una tendencia a presentarse en la
edad fértil(> 2.

Existen multiples factores de riesgo que pueden precipitar o asociarse tanto a

2202345 como a trombosis venosa cerebral(****), y aunque

hipertensién intracraneal(
no fue nuestra intencién investigar estos factores de riesgo, observamos que la
obesidad estuvo presente en ambos grupos sin existir diferencia significativa pero con
tendencia mayor en los pacientes de HIl sobre todo en un grado de obesidad mayor
de 2 (IMC>28). Esta tendencia de obesidad es también una caracteristica observada

12,20,37 48,55

en pacientes con HIl( }, en contraste no relacién ha sido establecida entre

ganancia de peso y TVC (™), incluso en la mayoria de series de estudios de TVC ni

se menciona (5' 32,54

). Con respecto a la obesidad como factor de riesgo se especula
que causa trastomos hormonales al producirse niveles de estrona elevados o©
interferir en la produccion y absorcion del liquido cefaloraquideo y al mismo tiempo
esta alteracién hormonal explicaria las irregularidades menstruales observado ('*%).
No obstante Sorence(") no encontro tales trastornos hormonales, pero interesantes
son los hallazgos recientes de niveles elevados de vasopresina en el liquido

cefalorrqquideo (‘6)
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Aunque sin significancia estadistica, es interesante el hallazgo de ingesta de
anticonceptivos en el 28 % de pacientes con TVC y en 26% en los de HIl, confirmando
su papel como factor protrombétioo(s) pero su asociacion con la Hil de esta y las otras
condiciones clasicas 6 putativas observadas en esta muestra de estudio no se ha
precisado en forma clara en la literatura (214182348,

Significancia estadistica se aprecid en la forma de presentacion de la cefalea, siendo
mas frecuente el inicio sibito en la TVC para una P= 0.02, aungue el intervalo de
confianza es amplio traduciendo posiblemente reduccidn de las muestras estudiadas.
Se ha reconocido a la cefalea como sintoma inicial en la TVC hasta en el 70% ("9'32) de
los casos, pero su duracién localizacion y sevendad es variable (5'32) aunque con
tendencia a ser de inicio abrupto incluso semejando hemorragia subaracnoidea, o

eventos isquémicos transitoﬁos(““‘s‘

). De interés fue la significancia del tipo de la
cefalea, siendo pulsatil en los pacientes de TVC en 86% de los casos. Practicamente
no existen reportes en los estudios clinicos de TVC, profundizando en las
caracteristicas de |la cefalea no obstante presentarse hasta en un 80% como sintoma
temprano, lo mismo aconiece en los estudios de Hil aunque aqui hay un reponte de
predominio pulsatil en el 85% de los casos(“). En un grupo de 10 pacientes (45.45%)
de HIl existié una tendencia en la duracién de la cefalea.a ser menor de 6 hrs. durante
el dia lo que le da un caracter insidioso. Aungue en ambos grupos tiende a ser continua
durante el dia, en la TVC sobresalié el caracter difuso con intensidad de moderada-
severa, esto contrario a la HII(***®%) probablemente sea el factor responsable de un
tiempo de evolucion de menos de 30 dias en el 70% de los casos para una p=0.06,

contrariamente en la HIl raramente la cefalea es de inicio  subito®*
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Aunque tampoco sin significancia, una discreta tendencia mayor se observd en la
cefalea al acompafarse de nausea y vomito en los pacientes de TVC(“) lo que
traduciria una severidad mayor en el grado de hipertension intracraneal.

Significancia estadistica tuvo la disminucion de la agudeza visual en forma sintomatica
en el grupo de pacientes de H.II (47.82%) con una p=0.04. Muy prcblemente esto tenga
relacion con el deterioro insidioso y los sintomas de la HIC sean leves en intensidad y
tolerables retardando asi una valoracién especializada ('2*°). El resto de sintomas
visuales son caracteristicos de hipertensién intracraneal ("2 2°%%),

Caracteristica significante se encontré en el examen neurooftaimologico al comparar
los trastomos visuales (visién cromatica, perimetria, mancha ciega), siendo mas
frecuente en HIi. Con respecto a la vision cromatica de ambos grupos fuimos
incapaces de conocer pacientes aun discromatopsia congénita, lo cual posiblemente
increment6 nuestro resultado, pues se reporta una incidencia del 20%(56). Aungue un
incremento en la mancha ciega se menciona como clasico en la HII{'%) hay autores que
no la valoran, porque trastomos de refraccion pueden eliminar este defecto(“). Se ha
reportadc que los defectos en la perimetria son los mismos que ocurren en el
papiledema debido a otras causas('>*), siendo la reduccién concéntrica y perdida de

2% Una tendencia hacia una

proporciones inferonasales las mas frecuentes(
disminucion de la agudeza visual en forma bilateral, un grado de afeccidn mayor en la
misma, asi como un grado de mayor papiledema se aprecio en los pacientes de Hil.
Probablemente esta significancia y otras diferencias enconiradas estén en relacion con

una evolucidn cronica e intervalo prolongado en recibir asistencia especiaiizada(“).




36

CONCLUSIONES,

1. La TVC puede presentarse con todos los criterios clasicos de HIl. Por su
evolucién altamente van’able("'s‘) su reconccimiento temprano tendria
implicaciones sobre su etiologia, evolucion y tratamiento.

2. La ingesta de anficonceptivos en este estudio es un factor que predispone para
ambas patologias, por lo que ante presencia de hipertension intracraneal sin
focalizacion se tendra que considerar la alta posibilidad de Trombosis venosa.

3. Ante presencia de un cuadro clinico de HIC sin focalizacion con cefalea de inicio
stibito de menos de 30 dias de evolucion, pulsatil, continua, difusa y acomparada
de nausea y vémito traduciria un grado severo de HIC por o que el diagnostico de
TVC se tendria que descartar.

4. Los trastornos visuales resultaron ser mas aparente en los pacientes con HIl que
con TVC, probablemente por su curso insidioso y cronico, pero el Médico debera
estar alerta a investigar factores de predisposicién a trombosis venosa cerebral
ante presencia de un cuadro clinico de HIC leve 6 moderada.

5. Apoyamos la propuesta de Tehindrazanarive[d(”) de agregar la imagen de
Resonancia magnética craneal como el estudio de Neuroimagen minimo, a ios
criterios Dandy modificado en vez de la TAC craneal. El uso de panangiografia
cerebral seria reservado a casos atipicos de HIl.

6. Se hacen necesarios estudios prospectivos para determinar secuelas

neurocftalmolégicas y determinar lineamientos terapéutico adecuados.
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