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RESUMEN. 

TESIS 
F.Al.LA DE 

Se realizó un estudio observacional, tipo cohorte, descriptivo, lonQitudinal de los 
pacientes con diagnóstico confirmado de Pseudotumor cerebri que fueran revisados por el 
servicio de Neurooftalmología durante al menos 10 meses, de enero 1991 a enero del 2001. 
en quienes se descartaron otras causas de Hipertensión endocraneana, que además contaran 
con expedientes completos; para describir las características demográficas, los sintor:nas de 
presentación, los hallazgos a la exploración neurooftalmológica completa, la evok.Jción clínica, 
los resultados de los examenes de laboratorio y gabinete y las variedades de tratamiento 
ofrecidas a éstos pacientes. Se realizó además un análisis extenso de los resultados 
neurooftalmológ1cos en los pacientes, correlacionando sus resultados visuales con los factores 
de nesgo encontrados. para intentar identificar factores de mal pronóstico en éstos pacientes 

Se encontraron 68 casos que cumplieron con los cnterios de inclusión, cuya media de 
edad fue de 29 años, 83 BºM de Jos casos fueron mujeres, existiendo alta incidencia de 
sobrepeso. El síntoma de presentación del Pseudotumor cerebri má~ frecuente fue la cefalea 
en et 82.4ºÁ>, siguiéndole en frecuencia la visión borrosa en el 54.4°/o de los casos y otros 
menos frecuentes fueron: nausea. vómrto, d1plopia, acúfeno, fotofobia y fosfeno. El factor más 
comúnmente asociado fue el uso de hormonales en el 11.8º/o y con menor frecuencia las 
d1slipidemias, h1penensión arterial, diabet ~elhtas, h1potiroid1smo, etc 

La agudeza visual en los pacientes al inicio del estudio, fue mejor de 20/40 en 57 4°/o, 
entre 20/50 y 20/200 en 32.4ºM, y peor de 201200 en 10.3º/o. mientras que la del ojo izquierdo 
fue meJor de 20140 en 63.2ºk de los casos y peor de 20/200 en 8.Sºk. La visión cromática fue 
normal en 55. 9% de los casos El 14. 7°/o de los casos tuvo paresia del VI nervio craneal de 
fomia unilateral. El defecto camp1métnco más comúnmente encontrado fue el aumento de la 
mancha ciega en 55.9°/o, hubo papiledema agudo en el 63°/o de los casos, crónico en el 20º/o 
de los casos y el resto presentaban datos de atrofia óptica sectorial o generalizada. La 
Tomografía fue normal en 70% de los casos. mostró disminución de los espacios 
subaracnordeos en 12º/C y aracno1docele selar en 9º/o de los casos, los hallazgos en 
Resonancia magnética fueron similares. 

El tratamiento más utilizado fue la acetazolamida en 98o/o de los casos. Se utilizaron 
estero1des en 37º/o de los casos, durante cortos periodos de tiempo. Se realizó fenestración de 
las vainas del nervio óptico en 11 % de los casos y derivación ventriculoperitoneal a 
lumboperitoneal en 20°/o. Los casos sometidos a fenestración de las vainas del nervio óptico 
mejoraron visión transitoriamente. 

La agudeza visual final para el ojo derecha fue mejor de 20/40 en el 77.9% de los 
casos, sin embargo fue peor de 20/200 en 4.4% de los casos, mientras que ra del ojo 
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Izquierdo fue mejor de 20/40 en el 77 .9ºAI de los casos y peor de 201200 eñ-7-:-4o¡:,~-c::rerOs 
casos. La sensibilidad cromática estuvo alterada severamente en el 11 8°.4o de los casos y el 
campo visual mostró como defecto predominante la reducción concéntrica La parálisis del VI 
nervio craneal se resolvió espontáneamente al mejorar la hipertensión endocraneana. Las 
caracteñsticas oftalmoscópicas predominantes fueron las secuelas del papiledema en 58°/o y 
la atrofia óptica sectorial o generalizada en el 34ºA> 

Al igual que en lo reportado en la literatura la incidencia del Pseudotumor cerebn fue 
mayor en la población femenina. siendo la relación hombre mujer en éste estudio de 1 ·9. lo 
cual es mayor a lo reportado previamente. La edad de presentación es similar a la reportada y 
el sobrepeso fue frecuente. El factor más comúnmente asociado fue el uso de hormonales 
orales. La agudeza visual en el momento del diagnóstico estuvo afectada severamente en el 
10.3º/c de los casos. mientras que en el último segu1m1ento estuvo afectada importantemente 
en el 7.3ºAJ de los casos. Las alteraciones camp1métncas mejoraron s1gn1ficat1vamente con el 
tratamiento. En éste estudio se encontró que la afección macular es una causa frecuente de 
baja visual y el úrnco nervio oculomotor afectado fue el VI nervio craneal. mostrando 
recuperación total en los pnmeros 6 meses de segu1m1ento. Los estudios de neuroimágen 
fueron nonnales en el -10°,-ti de los casos, a d1ferenc1a de lo reponado en los estudios previos 
en donde se ha encontrado hasta un 70ch> de casos con aracno1docele selar La fenestrac1ón 
de vainas de nervio óptico mostró su máximo beneficio en las primeras 4 semanas de 
posoperatono 

Por fo anterior podemos concluir que el Pseudotumor cerebn es un padec1m1ento no 
siempre de curso benigno. el d1agnóst1co es tardío hasta en el 20ºh> de los casos. la afección 
macular es una causa frecuente de ba1a visual y la mayoría de los pacientes responden al uso 
de agentes osmóticos, reservándose los proced1m1entos qu1rúrg1cos a los casos que no 
responden al tratamiento médico 

El diagnóstico de Pseudotumor cerebn es de exclusión y sólo cuando se han agotado 
todos los estudios 1nd1cados. es concebible el diagnóstico y tratamiento correcto. 

El oftalmólogo debe tomar una parte activa en su seguimiento, con campos visuales 
frecuentes. determinando el grado de papiledema, edema macular, agudeza visual. 
percepción de colores, sensibilidad al contraste y practicar fenestrac1ón de vainas del nervio 
óptico cuando no hay respuesta favorable al manejo médico y neuroquisúrgico. 
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INTRODUCCIÓN. 

ANTECEDENTES HISTÓRICOS: 

El pseudotumor cerebri ha recibido varios nombres, incluyendo hidrocefalia otolítica, 
hidrocefalia tóxica, hidrops meníngeo hipertensivo, meningitis serosa, edema menstrual con 
hipertensión endocraneana, sin tumor cerebral e hipertensión intracraneana idiopática. El 
primero en describir1o fue Ouincke, en 18971

•
2

•
3

_ En 1955 Foley introdujo el término de 
Hipertensión endocraneana benigna3

·•, sin embargo, Corbett, et al., documentaron que 
aproximadamente la mitad de los 57 pacientes que estudiaron tenían alteraciones visuales o 
campimétricas, e inclusive 6 tenían ceguera bilatera15

. lo cual indica que ésta patología no es 
siempre benigna. Desde 1904 Nomme le llamó Pseudotumor Cerebri. En 1955 Foley encontró 
que el 71ºAi de los pacientes eran obesos•. En 1958 Hollenhorst y Lawton Smith consideraron 
la pérdida de peso como tratamiento potencialmente útil5 En 1974 Newborg reportaron la 
utilidad del tratamiento con dieta de 1000 calorias diarias, rica en arroz y con restncción de 
sodio para la resolución del papiledema en pacientes con Pseudotumor cerebn 6

. Orefice et al., 
en 1984 reportaron que el 40°/o de las pacientes sometidas a dietas de 600 a 900 calorías 
tuvieron resolución del papiledema en los pnmeros 3 meses. En 1987 Amaral et al., 
presentaron el caso de una mujer de 138 kg de peso sometida a cirugía gástnca para 
reducción de peso, quien tuvo una recuperación completa del papiledema y de la visión al 
reducir 13°Ai su peso corporai7 En 1995 se reportaron 8 casos de cirugía gástnca para reducir 
peso, con muy buenos resultados. sin embargo a éstos pacientes se les había administrado 
además acetazolamida ª· 9 ·1º 

La incidencia de Pseudotumor Cerebri en la población general es de 0.9 por 100 000 
habrtantes en los Estados Unidos, lo cual se eleva a 19.3 casos por 100 000 mujeres en 
edades entre los 20 y 44 años con 20º.-E, mayor de su peso ideal. El rango hombre-mujer es de 
2:1 a 8:1. en los niños no existe predilección por sexo, sin embargo el 30º/E:a tienen 
sobrepeso~·3• 11 La edad de presentación de ésta patología. los signos y síntomas son 
similares en ambos sexos, esto en la población estadounidense, en donde el promedio de 
edad de presentación es de 31 ar'\os1•2 ·3 · 14• 

Se han reportado casos de Pseudotumor cerebri en posterior a la administración de 
tetrac1clina, m1nocticiina, retiro de asteroides, ácido nalidixico, penicilina, litio, indometacina, 
ant1concept1vos. derivados de la vitamina A como Ja isotreonina, quinolonas ( ciprofloxacina), 
Hormona del crecimiento, Levonorgestrel (norplant), danazol, aceta~o de leuerolido; también 
se ha encontrado asociado al embarazo, a trastornos endocrinológicos2

•
3

•
11

•
12

• •. 

El diagnóstico de Pseudotumor cerebri se establece de acuerdo a tos siguientes 
cnterios: 

1.- Signos y síntomas de aumento de la presión intracraneana (cefalea, papiledema, parálisis 
del VI Nervio Craneano). 
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2.- Presión de apertura elevada en Ja punción lumba,~,--,.,,,;-;""'"""Crones~-en-et-tiquido 
cefaforraquideo. 

3.- Exploración neurológica normal (excepto parálisis del VI Nervio craneal). 

4.- Ausencia de ventriculomegalia o lesiones ocupativas en los estudios de neuroimagen 1 · 1
6 

Aunque los estudios de neuroimagen en Pseudotumor cerebri no son completamente 
nonnates, en 1998 Brodsky estudiaron los estudios de Resonancia magnética en los 
pacientes con Pseudotumor Cerebri mostraron aplanamiento postenor de Ja esclerótica en 
aoch de los pacientes, silla turca vacía en 70ºk, aumento de la porción prelaminar del nervio 
óptico en 50°/o, aumento del espacio subaracnoideo perióptico en 45°.ib, tortuosidad vertical del 
nervio óptico orbitario en 40% y protrusión intraocular de la porción prelaminar del Nervio 

~~t11~o peo~c~2~/op~~!~~:a~bdse~~°e~~o s¿~t~~ p7~~ie~t:~i~~r~~~~-~~~d~~e~~u:xpc~~~~e ~lr:~;c~;~ 
aumento de la presión intracraneal en el 90ºk de los casos 

Clínicamente el síntoma más común de presentación es la cefalea que ocurre en más 
del 90°/o. la cuai es causada por el aumento de la presión 1ntracraneal que provoca d1stens1ón 
de las meninges. puede estar asociada a nausea y vómito, empeora al despertar 
(posiblemente en relación con la retención de b16x1do de carbono durante el sueño). La 
cefalea se exacerba con los cambios de posición y con las maniobras de Valsalva Los 
oscurecimientos visuales transitonos ocurren en el 72ºk. generalmente duran menos de 1 
minuto. de 5 a 30 segundos, ex1st1endo v1s1ón borrosa o ceguera durante éstos episodios, 
pueden asociarse a los cambios de pos1c1ón y ser urn o bilateral (probablemente debidos a la 
compresión de tos vasos sanguíneos en la papila edematosa. Los fenómenos visuales 
pos1t1vos ocurren en el 54°/'Q de los pacientes (centelleos blanquecinos). El acüfeno pulsátil 
ocurre en el 60°A:i de los pacientes. la mayoría de los pacientes lo presentan en la noche en 
habitaciones en s1lenc10 y dura entre J y 1Ominutos 1 

• 
15 

La diplop1a honzontal ocurre en 38º/o de los casos debida a la compresión del 
Abducens contra ros ramos transversos de la Artena Basilar19

·
20 

El papllcdema resulta del incremento de la presión intracraneal transmitida a los nervios 
ópticos. resultando en estasis del componente lento del fluJO axoplásmico. generalmente 
bilateral. cuando es unilateral se debe a alteración congénita de las vainas del nervio óptico 
La sevendad del pap1ledema en los estudios realizados hasta el momento no predice el 
detenoro c¿Jmp1rnétr1co;o 1 ~.;;! 3 También puede haber hemorragias en astilla y pliegues 
cormdeos 1 .~ 

La agudeza visual inicialmente es normal. excepto cuando existe evolución crónica. Se 
puede afectar la agudeza visual por afección macular o por infartos del nervio óptico, 
asociados al pap1ledema, éstos pacientes tienen alterada la visión cromática y en ocasiones 
tienen OPA 1 io.;-3 

Las características campimétricas en 92% se pueden atribuir a alteraciones papilares, 
el agrandamiento de la mancha ciega es el defecto clásico, pero también pueden existir 
defectos inferonasales. altutud1nales y escotomas centrocecales. 

8 



El diagnóstico de Pseudotumor cerebri es un diagnóstico de exclusión y existen otras 
patologías que pueden simularlo. por Jo anterior la historia clínica, la_ exBloración y los estudios 
adecuados de neuroimagen y de laboratorio contribuyen al diagnóstico .3. 

Los criterios de Dandy modificados para el Diagnóstico de Pseudotumor Cerebri son: 

1.- Signos y síntomas de hipertensión endocraneana. 

2.- Ausencia de signos de localización neurológica. 

3.- Resonancia Magnética normal, sin signos de enfermedad venosa obstructiva. 

4.- Incremento de la presión intracraneal por encima de 250 mm de agua en el LCR, con 
composición de LCR nonnal. 

5.- Sin alteraciones del estado de alerta. 

6.-Sin otra causa de aumento de la presión intracraneal24
•2 :1.29_ 

En estudios previos se ha encontrado que hasta el 90ºAI de los pacientes son 
sintomáticos al momento del diagnóstico, en el restante 10% el diagnóstico se realiza de 
forma lncidental25

• 
28

. 

También el 15 al 30% de los casos de silla turca vacía se resolvieron 6 meses después 
de haber realizado la derivación lumboperitoneal25

·
37

. 

Sólo existe un estudio que evalúa la evolución a largo plazo de pacientes con éste 
padecimiento, que incluye 12 pacientes con seguimiento entre 4 y 41 años, en el que se 
demuestra la persistencia de la hipertensión endocraneal, pero en ningún paciente hubo 
persistencia del papiledema2729

. El pronóstico visual de éste padecimiento sólo ha sido 
revelado en un estudio, en el que se encontró algún grado de discapacidad visual en la menos 
de 50º/o de los casos estudiados; encontrando peor pronóstico en los P.acientes con 
hipotensión arterial sistémica. diálisis, aumento de Ja presión intraocular, edad adulta, raza 
negra, sexo masculino, alto grado de papiledema y miopía elevada27

-
31

• 

El tratamiento utilizado en el Pseudotumor Cerebn E?uec:1e ser médico, quirú}gico o 
combinado Se han utilizado diversos tipos de d1urét1cos3

·, d1goxina, asteroides, glicerol, 
punciones lumbares repet1t1vas, descompresión subtemporal, descompresión de las vainas del 
nervio óptico y denvac.é:: ·..rentriculpentoneal y derivación lumboperitonea129·:w. 

La reducción del peso corporal desde 1958 se consideró como tratamiento 
potencialmente benéfico en pacientes con Pseudotumor cerebri. En 1974 se publicó un 
estudio en el que habían tratado a los pacientes con una dieta de menos de 1000 calorfas 
diarias. con restricción de sodio, a base de arroz: todos ros pacientes tuvieron mejoría, 
después de las primeras 26 semanas de tratam1ento7

. En 1984 se reportó también resolución 
completa del papiledema en todos Jos casos estudiados. observándose recurrencia con la 
ganancia de peso corporar4 1

. Postenonnente, en 1987 y 1995 se reportaron estudios de 
pacientes con obesidad mórbida, sometidos a cirugía gástrica reductiva, en los cuales 
también hubo buenos resultados, sin embargo, a éstos pacientes además de la cirugía se les 

9 
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administró acetazolamida8
•
9

•
1 º. Por todo lo anterior, los estudios previos indiC~ñeil:iE!ñetic10 de 

la reducción del peso corporal3~39. 

El medicamento más utilizado en el tratamiento de los pacientes con Pseudotumor 
cerebri, es la acetazolamlda que es un inhibidor de la anhidrasa carbónica y actúa inhibiendo 
la producción de liquido cefalorraquídeo. La dosis de éste medicamento puedo vanar entre 1 y 
3 gramos al día, está contraindicado su uso en los casos de alergia a las sulfas, deples1ón de 
sodio y potasio. enfermedad hepática y renal y acidosis hiperclorémica. Además se deben 
tener en cuenta sus efectos colaterales, que consisten en alteraciones del gusto, parestesias, 
letargia, perdida de la libido, disminución de la presión sanguínea, aumento de la diuresis, 
acidosis rr.etabólica. cálculos renales, depresión de la médula ósea; aunque raras, existen 
complicaciones severas por su uso, como el síndrome de Stevens Johnson, agranulocitosis, 
discrasias sanguinas y necrólisis epidénnica tóxica. Por lo antenor la acetazolamida requiere 
en algunos casos. ser usada JUnto con sales de potasio, además de monitorizar la función 
hemática cuando se usa de forma crónica"~-43 

Otro grupo de medicamentos que se ha utilizado con cierto beneficio son los 
estero1des. los cuales son un arma de 2 filos. pues también se han reportado como causa de 
Pseudotumor Cerebn No obstante. también se ha repor1ado su ut1hdad en la fase aguda. en 
la mayoria de los casos asociados a inh1b1dores de la anhidrasa carbónica 13 

La furosem1da es un d1urét1co útil en algunos casos. El top1ramato es un rned!camento 
anticonvuls1vo que como efecto secundano inhibe a la anh1drasa carbónica. sin embargo, no 
se han realizado estudíos en donde se haya utilizado para el tratamiento del Pseudotumor 
cerebn, pero podria ser una alternativa en los pacientes alérgicos a las sulfa~4•"1 

La denvac1ón ventriculopentoneal es útil para reducir la presión intracraneal, sm 
embargo, la presencia de ventrículos pequeños es un reto para los ncurocm.JJanos, por lo 
antenor. trad1c1onalmente los neuroc1ru1anos prefieren la denvac1ón lumbopentoneal en los 

~=~~~í~~~~f=~1~t~~~~Ij;~15~x1sten reportes de mayor falla con éste método que con la denvación 

La oescompres1on o fenestrac1ón de las vainas del nervio óptico es un tratamiento útil 
que ha demostrado meJoria en la agudeza visual en 3C a 66º/o de los casos, mientras que la 
me1oria en el campo visual es vanable entre el 50 y el 100º/o de los casos51

·S3. sin embargo, 
existen casos que requieren una segunda intervención. además es un proced1m1ento no 
exento de compl1caciones. entre las que cabe destacar can1b1os maculares como estrías 
concrret1n1anas. alteraciones p1gmentanas. exudados. hemorragias y cicatrices 
subrretirna'lass.3-56 En los estudios realizados hasta el momento éste procedimiento no se ha 
evaluaao como tratamiento exclusivo. ya que en todos Jos casos se ha asociado su uso al de 
esteroides s1stém1cos y/o d1urét1cas, siendo el tiempo de seguimiento máximo después del 
proced1m1ento de 12 meses53

· 
63

. 
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PLANEACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

Se realizó un estudio de tipo cohorte, revisando los casos de Pseudotumor Cerebri 
diagnosticados y tratados por el Servicio de Neurooftalmología del Instituto Nacional de 
Neurología y Neurocirugía de Enero de 1991 a Enero de 2001, el diseño del estudio fue: 
observacional, descriptivo y longitudinal. Se efectuó entre marzo del 2002 y febrero del 2003. 
Para Ja realización del mismo no se requirió participación de otras instituciones. 

Se incluyeron todos Jos casos de pacientes con Diagnóstico de Pseudotumor Cerebrl 
que cumplieran con los criterios diagnósticos modificados de Dandy. 

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes, indagando datos demográficos 
como: sexo. edad de presentación del padecimiento, peso, síntomas de presentación, además 
de los resultados de la primera revisión neuroottalmológica, incluyendo; agudeza visual, visión 
cromática, movilidad ocular, pupilas, campos visuales con perímetro de Goldmann y 
oftalmoscopia. 

Se revisaron los resultados de los estudios de neuroimagen de todos Jos pacientes, así 
como los de la punción lumbar inicial. 

Se revisó el tratamiento médico o quirúrgico ofrecido a todos los pacientes, 
especificando er tiempo, tipo, duración y dosis de los mismos. Se compararon los resultados 
finales de los diferentes tipos de tratamiento. Se revisó la evolución neurooftalmológica de los 
pacientes, evaluando Jos resultados finales en agudeza visual, sensibilidad cromática, 
movilidad ocular. campos visuales con perímetro de Goldrnann y oftalmoscopfa. para 10 cual 
se citó a los pacientes a revisión, realizada por el investigador principal. 

La hipótesis sobre la que se realizó el presente estudio fue: 

Ante la presencia de más factores asociados al Pseudotumor Cerebri, los pacientes 
tendrán peor evolución que aquellos sin factores asociados . 

.JUSTIFICACIÓN. 

No existen reportes previos de seguimiento a largo plazo que reporten la evolución en 
pacientes con Pseudotumor Cerebri, por lo tanto no se ha establecido con claridad la historia 
natural de éste padecimiento. con el presente estudio se pretendió establecer el 
comportamiento de éste padecimiento en la población mexicana. 

El identificar factores de riesgo y de mal pronóstico permitirá incidir de manera ·precisa 
sobre ellos, con el fin de evitar la evolución maligna de ésta enfennedad. 
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La mayoría de los estudios existentes en éste padecimiento sólo incluyen un parámetro 
de evaluación, como es Ja agudeza visual o el papiledema. sin incluir la valoración 
neurooftalmológica completa. 

Los resultados de los procedimientos quirúrgicos realizados a éstos pacientes se han 
descrito de forma incompleta y sin seguimiento suficiente en estudios previos. por lo que éste 
estudio se realizó para conocer los resultados a largo plazo de éstos procedimientos. 

HIPÓTESIS 

Ante la presencia de factores asociados al Pseudotumor cerebri existirá con mayor 
frecuencia evolución neurooftalmológica desfavorable en los pacientes. 

OB.JETIVOS Y METAS 

Los objetivos del estudio fueron: 

Identificar los factores de riesgo más frecuentes para el desarrollo de Pseudotumor 
Cerebri, describir los síntomas de presentación más fr-ecuentes, enumerar los hallazgos 
neuroottalmológicos en la exploración inicial. 

Descnb1r los hallazgos en los estudios de neuro1magen y de laboratorio; identrficar los 
tratamientos utilizados. descnbir la evolución clínica de los pacientes (agudeza visual, campo 
visual, sensibilidad cromática, fondo de ojo y movilidad ocular). 

Identificar factores de mal pronóstico y comparar los resultados clínicos en pacientes 
con Pseudotumor cerebri sometidos a diversos tratamientos. 
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METODOLOGÍA. 

Se incluyeron a todos los pacientes atendidos en el servicio de Neurooftalmologia del 
Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía "'Manuel Velasco Suárez" con diagnóstico 
confirmado de Pseudotumor cerebri atendidos entre 1991 y 2001 que contaran con 
seguimiento mínimo de 1 O meses, que contaran con los estudios paraclínicos que apoyaran 
dicho diagnóstico. 

Se excluyeron del presente estudio los casos con seguimiento neurooftalmológ1co 
menor a 10 meses. al igual que aquellos con expedientes clínicos o imagenológ1cos 
incompletos. También se excluyeron de éste estudio los casos en los que en el transcurso del 
seguimiento se identificara otra causa de la Hipertensión Endocraneana. 

El investigador pnncipal realizó la recopilación de datos, contando con la colaboracrón 
de los investigadores asociados en el análisis de los resultados, así como con la colaboracrón 
del personal de Archivo clínico y con Ja valiosa ayuda del Dr Jesús Ramirez Bermúdez. jefe 
del Departamento de lnvest1gac1ón Clínica del INNN quien realizó el análisis estadístico. con el 
programa SSPS 10.0 para Windows XP 

Las conclusiones se elaboraron en base a los resultados del análisis estadístico con la 
colaboración del tutor y asesor del trabajo. 
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RESUL TACOS. 

TABLA 1 

---1 

CARACTERISTICAS DEMOGRÁFICAS i 
SEXO No de Pacientes % 

FEMENINO 57 83.B 

MASCULINO 11 16.2 
--- - --- ______ L_ _________________ ~.;__ _____ _ 

_____________ I ___ _ 

MEDIANA l RANGO 

EDAD 29.0AÑOS 16 -54 

PESO 69.5 KG 45 - 112 
___ _j 
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TABLA2 

FACTORES ASOCIADOS 

FACTOR No. de pacientes % 

DISLIPIDEMIA 7 10.3 

-

~ 
DIABETES 3 4.4 

ANEMIA 6 8.8 

r HIPERTENSIÓN 5 7.4 

----- --

HIPOTIROIDISMO 4 5.9 
' 

r--- - ---~----

HORMONALES B 11-8 
! 

VITAMINAS 1 1.5 
1 LIPOSOLUBLES 

-- - -----
1 ANTIBIÓTICOS 1 1.5 
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TABLA3 

SINTOMAS DE PRESENTACIÓN 

SÍNTOMA No. De pacientes % 

f 
CEFALEA 56 82.4 

/ 1 VISIÓN BORROSA 15 22.1 
1 TRANSITORIA ¡ 
1 

VISIÓN BORROSA 37 54.4 
1 CONSTANTE 
1 
i-
i 

NAUSEA 17 25 
¡ 
r----------
1 

VÓMITO 1 14 20.6 
! r-- --- - 1 

DIPLOPIA 16 23.5 

r--
ACÚFENO 16 23.5 

FOSFENO 7 10.3 
: 
1 
1 FOTOFOBIA 8 11.8 
1 

i 

1 FONOFOBIA 

L 
7 10.3 

18 

----------------------------------------



2-; 
r.'!.:.1 

' J 

'
.
)
 

(."}
 

1 o.J 
t
-
., 

1 
\ 

l':A") 
~ ··-., 

¡:/¡ ..:r• 
f-. •. ..:1 

~
 

f.;r., 

M
 

<t o u: ·<t " C1 

z o ü
 ~ z w
 

(/) 
w

 
o:: o. w

 
e (/) 
( :E 

' o 
! 

1-z ¡¡; 

~ 9 FO
NO

FO
BIA 10.3%

 

+El FOTOFOBIA 118%
 

"" ~
 FO

SFENO
 10 3%

 

:~ ~
 ACUFENO

 23 5%
 

-
~
~
 D

IPLO
Pl/\235%

 
i 

1 
¡ 

:! r=
::'.) VÓM

ITO 20 6%
 

::; r::=
:i Ni,USEA 25%

 
' 

' 
q 

i 
=

l VISION BO
RRO

SA CO
NSTANTE 544%

 
. 

1 
1 

. 

~ ~
 VISION BO

RRO
SA TRANSITO

RIA 22 lq 

·
~
 _

_
_

 :, _
_

_
_

 
· _:_ _____ :¡ C

EFALEA824%
 

o 
o 

o 
o 

o 
o 

o 
lO

 
lO

 
"11 

M
 

N
 

r 

en w
 

w
 t-

o z 
• !!! 
z
u

 <t a. 

~ 



f TESIS C 
l F PLLA L ;~· 

TABLA4 

I 

-'-' . ..iZ.li J 

[ ___ _ 
TRATAMIENTOS EMPLEADOS 

i 
~-------

-¡ 

1 

NO. % 

-~ 
¡ ACETAZOLAMIDA 67 96.5 1 

-. ---------·~ ------ -------------
DOSIS< 500 MG/DÍA 21 30.9 

r--- --------------,--- ·----- --------. ----- -----
DOSIS >500 MG/DÍA ' i ------·---

ESTEROIDES 

FENESTRACIÓN DE 
VAINA.S 

DERIVACIÓN 
VENTRÍCULO 
PERITONEAL 

DERIVACION LUMBO 
PERITONEAL 

42 61.B 

-----· ----,-------- -----.. 

25 

5 

10 

7 

20 

1 
1 

1 

36.B 

·----------l 
7.3 

14.7 

10.2 



GRÁFICA4 
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TABLAS 

-----, 
DATOS DE NEUROIMÁGEN 

! 

I TOMOGRAF[A r.o 
TOMOGRAFÍA 
COMPUTADA 

NORMAL 

65 

45 

DISMINUCIÓN DE 14 
ESPACIOS 

SUBARACNOIDEOS , 

DISMINUCIÓN DE 
TAMAÑO 

VENTRÍCULOS 

17 

% 

97 

68.2 

21 2 
25.8 

------- __ ___. 

RESONANCIA MAGNÉTICA t 

--------~ 
NO. % ' _j 
26 38.2 

___________ ! ________ _ 

¡ 
__ l 

18 

7 

8 

69.2 

26.9 

i 
r-------~ 

30.8 

i -----1---·-----1 
ARACNOIDOCELE 

SE LAR ---7---~--1-º-:J_: 19.2 j 



TABLAS 

COMPARACIÓN DE EXPLORACIÓN NEUROOFTALMOLÓGICA 
AL INICIO Y AL FINAL DEL NACIMIENTO 

1 

,------
1 AGUDEZA VISUAL 

1 FINAL-~ 
~-%-J_-+-, -NO-e~ 

l:~UDEZA 
; VISUAL 

INICIAL 

NO 

AGUDEZA d- j 
, VISUAL OJO , 1 
i DERECH+-

r ;~/20---2-~/40 1 3;¡-5~-.4---,lr----5-3----j---.-,--7-7-~9 < 0.001 1 

20/50 - 22 ¡ 32.4 1 10 1 14.7 ¡ 1 
20/200 ·-:-- - - 4---- 1 - - . l ¡ 

CD O PEOR ___ _:_ ___ ~ __ 1_0_.3 _ _.1 ___ 5_ ~~ 1 

AGUDEZA 
VISUAL OJO 
IZQUIERDO 

: 20/20 - 20140 

20/50 -
201200 ' --- --~-~-!-

43 63.2 

19 27.9 

6 8.5 
_cD.O PEO_R .L ____ ~---

--T 
53 1 

77.9 

10 r 14.7 

5 
1 

7.4 

P= Prueba de Mac Nemar 

23 

008 

i 
1 

1 _J 



TABLA 7 

1---------- SE-•••u=o CRO•AT•= ~~ 
,_! ------'--s-"g°"':-'--º=-:.:..::"':-'-.1;-'"';~ 1 ~"'f 'º ""~~., _• l 
DE~~gHO ~~s:~~~~~~-5- ~~ ! " "'lºoo' 1 

DISCROMATOPSIA 1 9 13.2 1' B 11 B j 
SEVERA 1 i 

1 
1 

---'----N-0-RMAL 1 44 64 7 El ·-;3 5 1 

IZQ~l~~DO DIS:~~~:::SIA 1 15 1 22.1 i 10 1 1j].4 0.454 

.~~- ·t-
DISC~~~;~PSIA 1 9 1 13.2 1 B 1 .:: 

1 ,. 

P= Prueba de Mac Nemar. 
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TABLAS 

CARACTERISTICAS DEL FONDO DE O.JO DERECHO 

,____ -------------1--- -----------· - ·- ---------------·------

OJO DERECHO INICIAL FINAL 
1 

i NO. 1 % NO. % 
1 

r- -
NORMAL i o o 

1 

34 50 ! 
1 ! 

1 
r 

PAPl~EDEMA i --- - --- .. ---- ---------- - ----

i AGUDO MENOR 
i 

23 33.8 ¡ __ o o i r DE4D : 

' -----
PAPILEDEMA 

1 

1 1 1 

AGUDO MAYOR 20 29.4 o o 
DE 5 D 1 

------ -.L 
1 : 

i .:=1= ¡ PAPILEDEMA ¡ 
i CRÓNICO MENOR 20 o 

DE4D 

!- -- ------ ----· ! 

1 
PAPILEDEMA Tª·ª 1 º 1 

CRÓNICO MAYOR 6 o 
DE 50 ! 

-+--
. _EDEoMA MA_cu_LA_R _:-~ 16.2 1 

MACULOPATÍA ) O 1 O 

'f\TROi'íA-OPTICA t-------'------· , ------+----
: SECTORIAL 1 13 19.1 15 22.1 

_____ _¡_ _____ _¡_ _____ _... _____ _ 

~:~:~¿_-B~~AA -r s J __ 

o o 

5 7.4 

7.4 
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CONTINÚA TABLA 8 

CARACTERISTICAS DEL FONDO DE OJO IZQUIERDO 1 

1--------------------------·------··-----
OJO IZQUIERDO INICIAL FINAL 

1---------J------------'------~ ····----l 

l---------1----N-·0---+--~---1---N-O_. --1---%-----1 

NORMAL O I O 1 33 48.5 

PAPILEDEMA 
AGUDO MENOR 

DE 4D 

PAPILEDEMA 
AGUDO MAYOR 

DE5 D 

PAPILEDEMA 

1 
CRÓNICO MENOR 

DE4D 

~!-----------+---
¡ PAPILEDEMA ll 
1 CRÓNICO MAYOR 

~ DESD 

1 EDEMA MACULAR 

¡ ___ MACULOPA TIA 

ATROFIA OPTICA i SECTORIAL 

20 29.4 o o 

23 33.8 o o 

18 26.5 o o 

5 7.4 o o 

14 20.6 o o 
~ -- - ---- _º ___ ,,___ __ -:---¡-~-.9---

15 22.1 

2 2.9 

1 

1 

1 

i 

20 29.4 

4 5.9 

--- ----------'-------'----·----'-------'-------' 
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DISCUSIÓN. TESIS e-. 
ANÁLISIS DE RESULTADOS. FALLf 'T 

Se incluyeron en éste estudio 68 casos que cumplieron con todos los entenas de 
inclusión Se encontró una población predominantemente del sexo femenino (83°/o), como se 
muestra en la tabla 1, fo cual es mayor a lo encontrado en los estudios previos en los que se 
r&porta una proporción muJer:hombre de 2:1 1-3 . La mediana de edad encontrada al 1nic10 del 
padecimiento fue de 29 años, mientras que en estudios previos es de 32 años40 En el 
presente estudio no fue posible determinar el índice de masa corporal en todos los paciente~. 
que es un parámetro descrito como relac1onado con la presencia de ésta patología 1 -4; sm 
embargo el peso promedio de los pacientes fue de 69kg, teniendo en cuenta que el 83 8°/o 
fueron muieres y la talla promedio en la población femenina mexicana es de 155 cm, es 
posible inferir que la mayoría de las pacientes tuvieron sobrepeso 

Los factores asociados al Pseudotumor Cerebri que se han descnto en estudios 
previos. encontrados en éste estudio, como se muestra en la tabla 2. fueron en orden de 
frecuencia el antecedentu de uso de hormonales orales (11_8%), la D1sl1p1demia (10 3°/o). la 
anemia (8.8º..-&), la H1pertens1ón Arterial S1stém1ca. Hipot1roid1smo, Diabetes Mellitus, uso de 

~~~~~~r~~0h~~s90~~~~~0s5 ~re~~1:~~~';;;· con menores porcentajes. lo cual es similar a lo 

El s·ritoma de pre:;entac1ón más frecuente en nuestro estudio, como se muestra en la 
tabla 3. al igual que eri estudios previos fue la cefalea. que se presentó en el 82.4°/o de los 
pacientes, 10 cual es s1m1lar a lo encon~rado en la literatura, por e1emplo, en el estudio de Wall 
hubo cefalea en ei 92°/u de los casos36 Cabe destacar que las características de la cefalea, 
aunque no en todos los casos se obtuvieron de manera completa, no siempre correspondieron 
con las ceb1das a cráneo h1pertensivo y hubo casos con cefalea con características 
tens1onales, de for111a crónica. lo antenor ha sido descrito previamente por Giussefi23

. Le 
s1gu1eron en frecuencia. la v1sion borrosa constante en el 54.4º/o de los casos. la nausea en el 
25"k de los casos y el vómito en 20 6°/o de los casos La d1plop1a fue un síntoma frecuente de 
prcsentac1:m (23 5°/o). sin embargo al momento de la exploración inicial sólo se pudo 
ev1denc1ar paresia del VI nervio craneal en el 14 7°/o de los casos. Los oscurec1m1entos 
visuales transttonos estuvieron presentes en el 22 1 º/o de los casos, lo cual es menor a lo 
reportado en estudios previos en los cuales se reporta una 1ncidenc1a de hasta 72%. de los 
casos. el .acúfeno en 23 5°/o. lo cual también es menor a lo reportado previamente. donde se 
señala una mc1denc1a de hasta 60º/o. y con menor frecuencia hubo totofob1a, fosfenos y 
fotofobia 1 ~ 3 30 

Los nallazgos de neuron1agcn. como se muestra en la tabla 5, en éste estudio fueron: 
Estudio normal en el 68 2%1 de ras tomografías computadas de cráneo simples y contrastadas 
realizadas. mientras que de 69 2º/o de las Resonancias magnéticas de cráneo; hubo 
d1sminuc16n de los espacios subaracnoideos en 21.2º/o de las tomografías y en 26.9°/o de las 
Resonancias magnéticas, hubo d1sminuc1ón del tamaño ventricular en 25.8°/o de las 
tomografias computadas ;• en 30.8º/o de las IRM. El aracnoidocele selar se encontró en el 
10.6°/o de las tomografías. mientras que en 19.2º/o de las IRM. Lo anterior demuestra una 
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sensibilidad similar de ambos estudios para la detección de alteraciones en pacientes con 
Pseudotumor cerebn. Sin embargo, éstos hallazgos difieren de los reportados previamente en 
la literatura, en el estudio realizado por Brodzky, en pacientes con Pseudotumor cerebri en 
fase aguda se encontró aplanamiento de la esclerótica posterior en el 80%, silla turca vacía 
en 70ºA, de los casos, engrosamiento de la porción preliminar del nervio óptico en el 50°/á de 
los casos, distensión del espacio subaracnoideo perióptico en 45% de los casos, tortuosidad 
vertical del nervio óptico en 40º/o de los casos y protrusión de Ja porción preliminar del nervio 
óptico en 30% de los casos, lo cual es mucho mayor a lo encontrado en el presente estudio, 
sin embargo lo anterior puede deberse a que las resonancias magnéticas realizadas a los 
pacientes no siempre de efectuaron al inicio del padecimiento17

·
37

• 

El tiempo promedio de la resolución de los síntomas fue de 4 semanas, después de la 
instauración del tratamiento., mientras que el pap1ledema se resolvió en el 83.8°/o de los casas 
en el pnmer mes de tratamiento. El único nervio oculomotor afectado fue el VI nervio craneal, 
en 14. 7ºh de los casos, en la exploración inicial; todos los casos fueron unilaterales, 
resolviéndose todos los casos completamente en menos de 4 meses. En la literatura. aunque 
existen reportes de 1nc1dencia de afección oculomotora más frecuentes25

·
30

• no existen 
reportes que indiquen el tiempo de resolución de las alteraciones oculomotoras. 

El tratamiento más comúnmente utilizado, como se muestra en la tabla 4, fue el médico, 
con acetazolamida oral, en 67 casos, mientras que la dosis diaria administrada fue menor de 
500 mg. en el 30''/o de los casos. mientras que fue de entre 500 y 1500 mg. en el 61.6°/o, el 
tiempo promedio de uso de acetazolamida fue de 7.6 meses, con un rango entre 2 y 80 
meses. no existen reportes previos que detemiinen el tiempo necesario de uso de los agentes 
osmóticos, para la resolución del pap1ledema. sin embargo, al igual que en los estudios 
previos en el 19º/o de los casos. en algún momento del seguimiento fue necesario reiniciar el 
tratamiento con Acetazolam1da por recaida7

·
8

·
25

. 

Aunque los estero1des son un arma de dos filos19
·
29

, se usaron en el 36.8% de las 
casos, por diversas vias de administración y el tiempo promedio de administración fue de 3.2 
semanas. con un rango entre 1 y 12 semanas, en la etapa aguda del padecimiento. Lo 
antenor también ha sido utihzado en estudios previos, como el realizado por Liu et al., en el 
que se ut1llzaron dosis altas de metilprednisolona junto con acetazolamida, en la etapa aguda 
del padec1m1ento, obteniendo mejoría del papiledema13

. 

Otro tratamiento utJltzado en tos pacientes del presente estudio fueron las punciones 
lumbares evacuadoras repetidas, las cuales se utilizaron en el 82º/á de los casos, realizándose 
en promedio 6.64 punciones lumbares por paciente, con un rango entre las 2 y 20 punciones 
lumbares. ~ste tratamiento no ha sido evaluado de manera aislada en los estudios previos, en 
los cuales. al igual que en el presente estudio ha sido evaluado en asociación con las demás 
modahdades de tratamiento io 

Los tratamientos quirúrgicos realizados fueron. Fenestración de vainas de nervio óptico, 
derivación ventriculopentoneal y derivación lumbaperitoneal. Se realizó fenestración de vainas 
del nervio óptico en 5 casos (7.3º/o), derivación ventriculoperitoneal en 10 casos, que 
representan el 14.7% de los casos y derivación lumboperitoneal en 7 casos, que representan 
en 10.2°.-& de los casos. Los casos sometidos a fenestración de vainas del nervio óptico 
mostraron su máxima mejoría en la agudeza visual, al mes de Ja realización de la misma en el 
70°/o de los casos, mejorando el campo visual en el 50°/o de los casos, sin embargo. hubo 
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nuevamente recaídas en la función visual, posteriores al pnmer mes en 4 casos. que 
representan el 80º/o de los casos sometidos a ésta técnica qu1rúrg1ca. Jo cual ha sido 
previamente señalado por Spoor, et al., quien además encontró necesano en algunos casos 
realizar nuevamente la fenestración de las vainas del nervio óptico63

, lo cual no fue necesario 
en ninguno de nuestros pacientes. La derivación lumbopentoneal es tradicionalmente la 
cirugía que se prefiere, sin embargo en el presente estudio el tratamiento quirúrgico 
predominante fue la derivación ventrículoperitoneal en el 14.7% de Jos casos y la 
lumbopentoneal, reservándose éstos proced1m1entos a los casos que no mostraron ouena 
evolución con el tratamiento méd1co58. 

Cabe destacar que en nengUn paciente el peso corporal total fue monitorizado en las 
consultas suosecuentes al diagnóstico de manera constante, y solo algunos pacientes fueron 
sometidos a un régimen dietético reduct1vo. lo cual se ha sugendo en estudios previos, por 
ejemplo Jonson. et al Encontraron que el someter a pacientes a un r091men d1etét1co 
rcduct1vo me1oró el papiledcma en 73 3°/o de Jos casos estudiados. obteniéndose la resolución 
completa del mismo en 66 7%1 de los casos. en un periodo de 24 semanas. por lo anterior los 
autores concluyen que éste régimen dietético es un tratamiento seguro y efectivo en la etapa 
aguda de los pacientes con Pseudotumor cerebn 7 10 En éste estudio no fue posible 
determinar la eficacia de la reducción del peso corporal en el tratamiento de los pacientes 

Comparando la evolución de los pacientes al 1nic10 y al final del seguimiento. como se 
muestra en la tabla 6. se encentro lo siguiente por ejemplo· la agudeza visual del OJO derecho 
al 1nic10 del seguimiento fue meJor de 20/20 en el 57 4°/a de los casos. mientras que al final del 
segu1m1ento fue de 77.9°/o de tos casos, lo cual muestra una diferencia estadísticamente 
s1gnlf1cat1va. con una p;;: a menos de O 001. con la prueba de Mac Nemar. mientras que la 
agudeza visual del OJO 1zqu1erdo 1nic1at fue meJor de 20/20 en el 63 2°/o de los casos y al final 
en el 77 9°/o de los casos con una P= a O 08. lo anterior es estadísticamente s1gnif1cativo 

La sens1b1lldad cromática como se muestra en la tabla 7. en el OJO derecho al m1c10 del 
segu1m1ento fue nonnal en 55 9%1 de los casos. mientras que al final fue normal en el 73 5º/o 
de los casos. lo cual rcprcs~nta una P= a menos de O 001. la d1ferenc1a entre la sens1b1lldad 
cromática 1rnc1al y final del OJO 1zqu1erdo iue de 0.454. lo cual no es estadísticamente 
s1gnlf1cat1vo En cuanto a las diferencias en la evolución del campo visual se encontró una 
me1oría s•gnlficat1va entre et 1nic1al y el final de O 002, para el OJO derecho y de O 012 para el 
OJO 1zqu1erdo 

La característica oftnlrnoscóp1ca. como se muestra en la tabla 8, en la exploración 
neurooftalmo!og1ca al 1nic10 fue e! pap1ledema agudo menor de 4 dioptrías en el 33.8º/o de los 
casos en el UJO derecho mientras que 38 2°/o de los casos mostraban características de 
cronicidad desde el in1c10 del padecimiento. ex1st1endo edema macular en el 16 2º/o de los 
casos. por to anterior al final del segU1m1ento sólo hubo 50º/o de casos con fondo de o;o normal 
o con secuelas leves de pap1ledema. mientras que hubo atrofia óptica sectonaJ en 22.1 º/o y 
generalizada en 10 3°/o de ces casos. con maculopatía en 7 4º/o de los casos, se obtuvieron 
datos s1m11ares en el OJO 1zqu1erdo Lo antenor muestra que los secuelas ottalmoscóp1cas en 
los pacientes con Pseudotumor Cerebn son frecuentes, siendo una causa de disminución de 
la agudeza visual el edema macular Siendo el parámetro en el que se observa más mejoría la 
agudeza visual. 
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Se realizó un análisis muttivariado para identmcar predictores que pudieran estasr 
asociados con la evolución favorable o desfavorable de los pacientes al final del estudio con el 
método de regresión linear. calculando el riesgo de la influencia de todas las variables en el 
pronóstico final, no encontrando datos significativos con ninguna variable. Se encontró que los 
pacientes con reducción concéntrica del campo visual menor de 30 grados en la exploración 
neurooftalmológica inicial tienen una mejor evolución que aquellos con reducciones 
concéntricas mayores de 30 grados; mientras que la presencia de edema macular en el 
examen inicial tiende a predecir una peor agudeza visual al final. Jo cual, sin embargo no es 
estadisticamente significativo. Por otra parte, la presión inicial de LCR en la punción lumbar 
inicial más alta parece relacionarse con el empeoramiento de ta agudeza visual al final del 
estudio, ya que la Presión inicial de Liquido cefalorraqufdeo media en los pacientes que no 
empeoraron en Agudeza visual fue en promedio de 300, mientras que fue de 380 en los 
pacientes que empeoraron. El tiempo de uso de acetazolamida y Ja dosis de ésta, no 
mostraron relación causa-efecto en la evolución desfavorable del padecimiento. 

Al analizar las tablas de datos de 2x2 existe tendencia a mostrar que la derivación 
ventriculoperitoneal podría ser de mayor ut1l1dad que el resto de los tratamientos para 
Pseudotumor cerebri utilizados en éste estudio, sin embargo no alcanzó sigrnficancia 
estadística, y para indagar ésta tendencia es necesario realizar un estudio prospectivo del tipo 
de un ensayo clínico controlado 

Por todo lo anterior, en el presente estudio no fue posible determinar factores que 
concluyentemente, predisponen la mala evolución neurooftalmológica de algunos pacientes; 
sin embargo. fue útil para conocer las características demográficas de la población de 
pacientes con Pseudotumor cerebri, los síntomas de presentación más frecuentes en nuestro 
medio y la evolución neurooftalmológica, que en la mayoría de los casos fue hacia la mejoría y 
estabilización después de un seguimiento de 172176 meses/persona. con un rango entre 10 y 
300 meses 

No obstante. existen casos que empeoran a pesar de los tratamientos instaurados, que 
en nuestro estudio representan el 7.4ºol'b de los casos. es decir, 5 casos, lo cual es menor a lo 

~~~7~~0nt~"e~~e 11~~r~~r:· 2;~ ~~"fo~ ~s~:~o~~e~~~e~~~d~s~~!u:~ s'!!g~i~rreªn'to ª~~ 1~: 
pacientes mayor a 1 año, lo cual no ha sido reportado previamente, desconociéndose el 
pronóstico visual a largo plazo de los pacientes con Pseudotumor eerebri. 

Finalmente. no es adecuado realizar comparaciones entre los diversos tratamientos, en 
éste estudio, ya que cuando se deetdió por algún tratamiento quirúrgico. ésta decisión se 
debió a la mala respuesta al tratamiento médico. En el presente estudio se lograron la mayoría 
de Jos objetivos planteados al inicio de la investigación, no obstante, es necesario realizar 
estudios prospectivos de tipo ensayo clínico controlado para buscar si es que existen. los 
factores determinantes del mal pronóstico visual en los pacientes con Pseudotumor Cerebri. 
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CONCLUSIONES. 

La relación hombre: mujer fue de 1 a 9 en el presente estudio, lo cual es mayor a lo 
reportado en la literatura 1

•
3

. La edad Pnromedio de presentación fue de 29 años. lo cual es 
similar a lo reportado en la literatura 0

. El sobrepeso es un hallazgo frecuente en nuestra 
población. 

El factor más comúnmente asociado fue el uso de honnonales orales, en el 11.8º.IÓ, no 
existiendo relación entre la presencia de factores asociados y la evolución desfavorable del 
padecimiento. 

El sintoma de presentación más frecuente al igual que lo reportado previamente fue la 
cefalea (82.4%1 de los casos) 1· 30 

Hubo mejoria neuroottatmológica en el 77.9% de los casos al final del seguimiento. La 
agudeza visual es el parámetro más modificable con el tratamiento. Otro par8metro 
modificable favorablemente es el campo visual. ambos mostraron diferencias s1gmficat1vas al 
final del estudio Por otro lado. la sensibilidad cromática es un parámetro poco modificable. 

El pap1lederna mostró características de cronicidad en el 38.2°/o de los casos. 
ex1st1endo atrofia óptica. ya sea sectonal o generalizada en el 26.4o/o de los casos, para el ojo 
derecho. con características similares para el OJO 1zqu1erdo, por lo antenor, podemos afirmar 
que el d1agnóst1co fue tardio en éstos casos 

La afección macular es una causa frecuente de disminución de la agudeza visual en la 
exploración neurooftalmológica 1n1c1al. ya que hut>o edema macular en el 16 2ºA, en el 010 
derecho y en 20 6%> de los casos 

El único nervio oculomotor afectado fue el VI nervio craneal. en el 14. 7°/o de los casos 
en la exploración. siempre de forma unilateral. con resolución de su afección en menos de 4 
meses en todos tos casos 

Los estudms de neuro1magen fueron normales an el 68º.lo de los casos de tomografía y 
en 69 2%1 de las Resonancias magnéticas. lo cual es menor a lo reportado en la literatura, por 
lo anterior estos siempre deben realizarse en la etapa aguda del padecimiento. para 
determinar las alteraciones descntas en los estudios previos 

El tratamiento más utrlizado en éste estudio fue la acetazolamida, y el tiempo promedio 
de duración de tratamiento can éste medicamento fue de 7.6 meses, sin embargo existen 
casos que requ1eren tratamiento más prolongado. Existieron casos de tratamientos 
combinados. especialmente en los casos que no mostraron respuesta adecuada con la 
acetazolamida. Los esteroides sistémicos se utilizaron en el 36.8% de los casos en la etapa 
aguda. 
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La fenestración de las vainas del nervio óptico mostró su max1mo beneficio en las 
primeras 4 semanas posoperatorias, posteriores a ras cuales, en los casos con hipertensión 
endocraneana persistente, hubo nuevamente deterioro visual. 

La fenestración de vainas de nervio óptico, derivación ventñculoperitoneal y 
lumboperitoneal se reservó a los casos que no mostraron mejoría con el uso de 
Acetazolamida. 

No fue posible determinar los factores de mal pronóstico en el 7.4% de los casos que 
mostraron evolución desfavorable del padecimiento, para lo anterior se requiere un ensayo 
ciiníco controlado. 
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