2-

|12 2 (SRS
WUX Rar,
{ophes
UNIVERSIDAD NACIONAL st
AUTONOMA DE MEXICO “menca- ™

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA
“MANUEL VELASCO SUAREZ"

EVOLUCION NEUROCETAIMOLOGICA EN PACIENTES CON
PSEUDOTUMOR. CEREERI DEL INSTITUIO NACIONAL DE NEURCLOGIA
Y NEUROCIRUGIA

TESIS DE POSGRADO:
PARA OBTENER EL TITULO EN LA ESPECIALIDAD DE

OFTALMOLOGIA NEUROLOGICA

PRESENTA:
DRA. THAMAR ]\e):a&z VILLEGAS.

TUTORES DE TESIS:

DR. DAVID LOZAND ELIZONDO.
DRA. MERCEDES YOLANDA P.S. LOPEZ NOVELO.

MEXICO, D.F.




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AN

Dra: Teresa Corona Vazquaz.
Directora de Enserianza.
Instituto Nacional de Neurologia y Neurccirugia.

Dr. David Lozano Ellzon o.
Jefe del Servicio de Neurooftalmologia.

Tutor.
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

Dra: Mercedes Yolanda del PS Lopez Novelo.
Medico Adscrite al Depto. De Neurooftalmologia.

Asesor .
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

TESIS oo
[ FALLA DE CRIGEN |




DEDICATORIA,

El presente trabajo esta dedicado a todos

los profesores que han contribuido a mi formacion
personal y profesional.

También lo dedico a mis padres y hermanos

cuyo apoyo ha sido invaluable para alcanzar

mis objetivos.

GRACIAS.

AGRADECIMIENTO:

Doy un especial agradecimiento al

Dr. Jestis Ramirez Bermudez,

Jefe del Departamento de Investigacion Clinica

del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia,
por su valiosa aportacién al analisis estadistico.




CONTENIDO.

INDICE.

Portada.

Hoja de Firmas.
Dedicatonia.

Indice .

Resumen.

Introduccidn. .
Antecedentes Historicos.
Pian de la investigacion.
Justificacion .
Hipdtesis.

Objetivos y Metas.
Metodoiogia .
Resultados

Discusién.
Conclusiones.
Referencias .

ANexos.

14
27
31
33
37

o
i




FALLA DE

RESUMEN.

Se realizé un estudio observacional, tipo cohorte, descriptivo, longitudinal de los
pacientes con diagndstico confirmado de Pseudotumor cerebri que fueran revisados por el
servicio de Neurooftaimologia durante al menos 10 meses, de enero 1991 a enero del 2001,
en quienes se descartaron otras causas de Hipertension endocraneana, que ademas contaran
con expedientes completos; para describir las caracteristicas demograficas, los sintormas de
presentacion, los hailazgos a la exploracién neurooftalmoldgica completa, la evoblucion clinica,
los resultados de los examenes de laboratorio y gabinete y las variedades de tratamiento
ofrecidas a éstos pacientes. Se realizé ademas un andlisis extenso de los resultados
neurooftaimologicos en los pacientes, correlacionando sus resultados visuales con los factores
de nesgo encontrados, para intentar identificar factores de mal prondstico en éstos pacientes

Se encontraron 68 casos que cumplieron con i0s cnterios de inclusién, cuya media de
edad fue de 29 afos, B3 8% de los casos fueron mujeres, existiendo alta incidencia de
sobrepeso. El sintoma de presentacion del Pseudotumcr cerebri mas frecuente fue la cefalea
en el 82 4%, siguiéndole en frecuencia la visidn borrosa en el 54.4% de los casos y otros
menos frecuentes fueron: nausea, vomito, diplopia, aclfeno, fotofobia y fosfeno. El factor mas
cominmente asociado fue el uso de hormonales en e 11.8% y con menor frecuencia las
dislipidemias, hipertension arteral, diabet mellitas, hipotiroidismo, etc

La agudeza visual en los pacientes al inicio del estudio, fue mejor de 20/40 en 57 4%,
entre 20/50 y 20/200 en 32.4%, y peor de 20/200 en 10.3%, mientras que |a de! ojo izquierdo
fue mejor de 20/40 en 63.2% de los casos y peor de 20/200 en B.5%. La visidon cromatica fue
nomal en 55 9% de los casos El 14.7% de los casos tuvo paresia del Vi nervio craneal de
torma uniateral. E! defecto campimeétrico mas comunmente encontrado fue el aumente de la
mancha ciega en 55.9%, hubo papiledema agudo en el 63% de los casos, cronico en el 20%
de los casos y el resto presentaban datos de atrofia optica sectorial o generalizada. La
Tomografia fue normal en 70% de los casos, mostrd disminucién de los espacios
subaracnodeos en 12% y aracnoidocele selar en 8% de los casos, los hallazgos en
Resonancia magnética fueron similares.

El tratamiento mas utlizado fue la acetazolamida en 98% de los casos. Se utilizaron
esteroides en 37% de los casos, durante cortos periodos de tiempo. Se realizd fenestracion de
las vainas del nervio optico en 11% de los casos y dernvacion ventriculoperitoneal o
lumboperitoneal en 20%. Los casos sometidos a fenestracion de las vainas del nervio optico
mejoraron visidn transitoriamente.

La agudeza visual final para el ojo derecho 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 la del ojo
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izquierdo fue mejor de 20/40 en el 77.9% de los casos y peor de 20/200 en 774% de Tos
casos. La sensibilidad cromatica estuvo alterada severamente en el 11.8% de los casos y el
campo visual mostré como defecto predominante la reduccion concéntrica. La paralisis del VI
nervico craneal se resolvid espontaneamente al mejorar la hipertensién endocraneana. Las
caracteristicas oftalmoscépicas predominantes fueron las secuelas del papiledema en 58% vy
la atrofia dptica sectorial o generalizada en el 34%

Al igual que en lo reportado en la literatura la incidencia del Pseudotumor cerebri fue
mayor en la poblacidn femenina, siendo Ia relacidn hombre mujer en éste estudio de 1'9, lo
cual es mayor a io reportado previamente. La edad de presentacion es similar a |a reportada y
el sobrepeso fue frecuente. E! factor mas cominmente asociado fue el uso de hormonales
orales. La agudeza visual en el momento del diagndstico estuvo afectada severamente en el
10.3% de los casos, mientras que en el ultimo seguimiento estuvo atectada importantemente
en el 7.3% de los casos. Las alteraciones campimetricas mejoraron significativamente con e!
tratamiento. En éste estudio se encontrd que la afeccidén macular es una causa frecuente de
baja visua! y el unico nervio oculomotor afectado fue el VI nervio craneal. mostrando
recuperacion total en los primeros 6 meses de seguimiento. Los estudios de neuroimagen
fueron normales en el 70% de los casos, a diferencia de o reportade en los estudios previos
en donde se ha encontrado hasta un 70% de casos con aracnoidocele selar La fenestracion
de vainas de nervio Optico mostré su maximo beneficio en las primeras 4 semanas de
posoperatono

Por fo anterior podemos concluir que el Pseudotumor cerebri es un padecimiento no
siempre de curso benigno, el dilagndstico es tardio hasta en el 20% de los casos, la afeccidon
macular es una causa frecuente de baja visual y la mayoria de los pacientes responden al uso
de agentes osmoticos, reservandose los procedimientos quirirgicos a los casos que no
responden ai tratamiento medico.

El diagnodstico de Pseudotumaor cerebri es de exclusidn y sdlo cuando se han agotado
todos ios estudios indicados, es concebible el diagndstico y tratamiento caorrecto.

El oftalmdlogo debe tomar una parte activa en su seguimiento, con campos visuales
frecuentes, determinando el grado de papiledema, edema macular, agudeza visual,
percepcion de colores, sensibilidad al contraste y practicar fenestracion de vainas del nervio
optice cuandc no hay respuesta favorable al manejo médico y neuroquinirgico.
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ANTECEDENTES HISTORICOS:

El pseudotumor cerebri ha recibido varios nombres, incluyendo hidrocefalia otolitica,
hidrocefalia téxica, hidrops meningeo hipertensivo, meningitis serosa, edema menstrual con
hipertension endocraneana, sin tumor cerebral_e hipertensiéon intracraneana idiopatica. El
primero en describifo fue Quincke, en 1897'>* En 1955 Foley introdujc el témmino de
Hipertension endocraneana benigna®*, sin embargo, Corbett, et al., documentaron que
aproximadamente la mitad de los 57 pacientes que estudiaron tenian alteraciones visuales o
campimeétricas, e inclusive 6 tenian ceguera bilateral® lo cual indica que ésta patologia no es
siempre benigna. Desde 1904 Nomme le llamod Pseudotumor Cerebri. En 1955 Foley encontrd
que el 71% de los pacientes eran obesos*. En 1958 Hoilenhorst y Lawton Smith consideraron
la pérdida de peso como tratamiento potencialmente util>. En 1974 Newborg reportaron !a
utilidad del tratamiento con dieta de 1000 calorias diarias, rica en amroz y con restriccién de
sodio para la resolucion de! papiledema en pacientes con Pseudotumor cerebri®. Orefice et al.,
en 1984 reportaron que el 40% de las pacientes sometidas a dietas de 600 a 900 calorias
tuvieron resclucion de! papiledema en los pnmeros 3 meses. En 1987 Amaral et al,
presentaron el caso de una mujer de 138 kg de peso sometida a cirugia géastrica para
reduccitn de peso, quien tuvo una recuperacion completa del papiledema y de la vision al
reducir 13% su peso corporal’ En 1995 se reportaron 8 casos de cirugia gastrica para reducir
peso, con muy buenos resgltados. sin embargo a éstos pacientes se les habia administrado

ademas acetazolamida & 9!

La incidencia de Pseudotumor Cerebri en la poblacién general es de 0.9 por 100 000
habitantes en los Estados Unidos, lo cual se eleva a 19.3 casos por 100 000 mujeres en
edades entre los 20 y 44 afios con 20% mayor de su peso ideal. El rango hombre-mujer es de
2:1 a B8:1, _en los nifios no existe predileccion por sexo, sin embargo el 30% tienen
sobrepeso™?''. La edad de presentacién de ésta patologia, los signos y sintomas son
similares en ambos sexos, esto en la poblacién estadounidense, en donde el prormedio de
edad de presentacion es de 31 afios’23,

Se han reportado casos de Pseudotumor cerebri en posterior a la administracion de
tetraciclina, minocliclina, retiro de estervides, acido nalidixico, penicilina, litio, indometacina,
anticonceptivos, derivados de la vitamina A como la isotreonina, quinolonas ( ciprofloxacina),
Hormona del crecimiento, Levonorgestrel (norplant), danazol, acetato de IeuProlido; también
se ha encontrado asociado al embarazo, a trastomos endocrinolégicos23 111214,

El diagnéstico de Pseudotumor cerebri se establece de acuerdo a los siguientes
criterios:

1.- Signos y sintomas de aumento de la presién intracraneana (cefalea, papiledema, paralisis
del VI Nervio Craneano).
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2.- Presién de apertura elevada en la puncidén lumbar; o

cefalorraquideo.

3.- Exploracién neurolégica nomal (excepto paralisis del VI Nervio craneal).

4.- Ausencia de ventriculomegalia o lesiones ocupativas en los estudios de neurcimagen™'s.

Aunque los estudios de neuroimagen en Pseudotumor cerebri no son completamente
normales, en 1998 Brodsky estudiaron los estudios de Resonancia magnética en los
pacientes con Pseudotumor Cerebri mostraron aplanamiento posterior de la esclerdtica en
80% de los pacientes, silla turca vacia en 70%, aumento de la porcién prelaminar del nervio
optico en 50%, aumento del espacio subaracnoideo perioptico en 45%, tortuosidad vertical de!
nervio optico orbitario en 40% y protrusion intraocular de la porcidn prelaminar del Nervio
optico en 30%, esto se observo en 5% de Facien(es controles-normales, excepto el aumento
de la porcién prelaminar del! Nervio dptico'”'® Mediante éste estudio fue posible predecir el
aumento de ia presion intracraneal en el 90% de los casos

Clinicamente e! sintoma mas comun de presentacion es la cefalea que ocurre en mas
del 90%, la cuai es causada por el aumento de 13 presion intracraneal que provoca distension
de las meninges, puede estar asociada a nausea y vomito, empecra al despertar
{posiblemente en relacion con la retencidn de bidxido de carbono durante el suefo). La
cefalea se exacerba con los cambios de posicidn y con las maniobras de Valsalva tos
oscurecimientos visuales transitonos ocurren en el 72%,. generalmente duran menos de 1
minuto. de 5 a 30 segundos, existiendo visién borrosa © ceguera durante éstos episodios,
pueden asociarse a los cambios de posicidon y ser um o bilatera! (probablemente debidos a la
compresién de los vasos sanguineos en la papila edematosa. Los fenémenos visuales
positivos ocurren en el 54% de los pacientes (centelleos blanquecinos). El acufeno pulsati!
ocurre en el 60% de los pacientes, !a mayoria de Ios pacnentes fo presentan en |la noche en
habitaciones en silencio y dura entre | y 10 minutos’

La ciplopia honzontal ocurre en 38% de ilos casos debida a la compresidén del
Abducens contra los ramos transversos de la Artena Basilar'®?®

Ei papiledema resulta del incremento de la presidn intracraneal transmitida a los nervios
opticos. resultando en estasis del componente lento del flujo axoptasmico, generalmente
bilateral, cuando es unilateral se debe a alteracion congénita de las vainas del nervio optico
LLa severidad del paplledgrgja en los estudios realizados hasta el momento no predice el

detenoro camplmelr-co"“‘ También puede haber hemorragias en astilla y pliegues
coroideos’

La agudeza visual inicialmente es normal, excepto cuando existe evolucidn crénica. Se
puede afectar la agudeza visual por afeccidn macular o por infartos del nervio optico,
asociados a1 paplledema éstos pacientes tienen aiterada ia visidon cromatica y en ocasiones
tenen DPA

Las caracteristicas campimetricas en 92% se pueden atribuir a alteraciones papilares,

el agrandamiento de la mancha ciega es el defecto clasico, pero también pueden existir
defectos inferonasales, altutudinales y escotomas centrocecales.
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El diagnéstico de Pseudotumdi’ cerebri es un diagnodstico de exclusion y existen otras
patologias que pueden simulario, por lo anterior la historia clinica, 1a exploracién y los estudios
adecuados de neurcimagen y de laboratorio contribuyen al diagndstico 3,

Los criterios de Dandy modificados para el Diagnéstico de Pseudotumor Cerebri son:
1.- Signos y sintomas de hipertension endocraneana.
2.- Ausencia de signos de localizacién neurolégica.
3.- Resonancia Magnética nommal, sin signos de enfermedad venosa obstructiva.

4.- Incremento de la presidn intracranea! por encima de 250 mm . de agua en el LCR, con
composicién de LCR nomal.

5.- Sin alteraciones del estado de alerta.

6.-Sin otra causa de aumento de |a presién intracraneat?*2%:28,

En estudios previos se ha encontrado que hasta el 90% de los pacientes son
sintomaticos al momento del diagnéstico, en el restante 10% el diagnéstico se realiza de
forma incidental®>: 28,

También el 15 at 30% de los casos de silla turca vacia se resolvieron 6 meses después
de haber realizado la derivacion lumboperitoneal®37,

Sdlo existe un estudio que evaltia la evolucion a largo plazo de pacientes con éste
padecimiento, que incluye 12 pacientes con seguimiento entre 4 y 41 afios, en el que se
demuestra la persistencia de la hipertensién endocraneal, pero en ningldn paciente hubo
persistencia del papiledema®’?°, El prondstico visual de éste padecimiento sélo ha sido
reveiado en un estudio, en el Que se encontrd algun grado de discapacidad visual en la menos
de 50% de ios casos estudiados; encontrando peor prondstico en los pacientes con
hipotensién arterial sistémica, didlisis, aumento de la presién intraocular, edad adulta, raza
negra, sexo masculino, alto grado de papiledema y miopia elevada?’3?,

£1 tratamiento utilizado en el Pseudotumor Cerebri guede ser médico, quirﬁ?gico [
combinado. Se han utilizado diversos tipos de diuréticos™, digoxina, esteroides, glicerol,
punciones lumbares repetitivas, descompresion subtemporal, descompresion de ias vainas del
nervio dptico y denvacién ventriculperitoneal y derivacion lumboperitoneai?®>4,

La reduccion del peso corporal desde 1958 se consideré como tratamiento
potencialmente benéfico en pacientes con Pseudotumor cerebri. En 1974 se publicéd un
estudic en el que habian tratado a los pacientes con una dieta de menos de 1000 calorias
diarias, con restriccidon de sodio, a base de aroz; todos los pacientes tuvieron mejoria,
después de las primeras 26 semanas de tratamiento’. En 1984 se reporté también resolucion
completa del papiledema en todos los casos estudiados, observandose recurrencia con la
ganancia de peso corporal'’. Posteriormente, en 1987 y 1995 se reportaron estudios de
pacientes con obesidad morbida, sometidos a cirugia gastrica reductiva, en los cuales
también hubo buenos resuitados, sin embargo, a éstos pacientes ademas de la cirugia se les
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administrd acetazolamida®®'%, Por todo o anterior, los estudios previos indican el'benefcno de
la reduccién del peso carporal®®3°,

LALT P

El medicamento mas utilizado en el tratamiento de los pacientes con Pseudotumor
cerebri, es la acetazolamida que es un inhibidor de la anhidrasa carbénica y actua inhibiendo
la produccidn de liquido cefaloraquideo. L.a dosis de éste medicamento puede vanar entre 1y
3 gramos al dia, esta contraindicado su uso en los casos de alergia a las sulfas, deplesion de
sadio y potasio. enfermedad hepatica y renal y acidosis hiperclorémica. Ademas se deben
tener en cuenta sus efectos colaterales, que consisten en aiteraciones del gusto, parestesias,
letargia, perdiaoa de la libido, disminucién de la presion sanguinea, aumento de la diuresis,
acidosis metabdlica, calculos renales, depresion de la médula ésea; aunque raras, existen
complicaciones severas por su uso, como el sindrome de Stevens Johnson, agranulocitosis,
discrasias sanguinas y necrolisis epidérmica toxica. Por lo anterior la acetazolamida requiere
en algunos casos. ser usada junto con sales de potasio, ademas de monitonizar ta funcion
hematica cuando se usa de forma crénica“®+?

Otro grupo de medicamentos que se ha utilizado con cierto beneficio son los
esteroides, los cuales son un arma de 2 filos, pues también se han reportado comoe causa de
Pseudoturmor Cerebn No obstante, también se ha reportado su utilidad en la fase aguda, en
ia mayoria de los casos asociados a inhibidores de ia anhidrasa carbénica'®

ta furosemida es un diurético Gtil en algunos casos. El topiramato es un medicamento
anticonvulsivo que como efecto secundario inhibe a la anhidrasa carbdnica, sin embargo. no
se han realizado estudios en donde se haya utilizado para e! tratamiento del Pseudotumor
cerebn, pero podria ser una alternativa en los pacientes alérgicos a las sulfas***

La cerivacion ventriculoperitoneal es Gt para reducw la presidn intracraneal, sin
embargo, fa presencia de ventriculos pequenos es un reto para los neurocirujanos, por lo
anterior, tradicionalmente ios neurocirujanos prefieren la derivacion lumbopentoneal en los
pacientes. sin embar: 0, gxisten reportes de mayor falla con éste meétodo que con ia denvacion
ventriculopentoneal s2

La gescompresion o fenestracion de las vainas del nervio dptico es un tratamiento (til
que ha demostrado mejoria en la agudeza visual en 3C a 66% de los casos mentras que la
mejoria en el campo visual es varable entre el 50 y el 100% de los casos®"? sin embargo,
existen casos que requieren una segunda intervencion, ademas es un prog,edlmiento no
exento de complicaciones, entre las que cabe destacar cambios maculares como estrias
concrretinianas. alteraciones pigmentarias, exudados. hemorragias Yy cicatrices
subrretinianas®>*_ En los estudios realizados hasta el momento éste procedimiento no se ha
evaluado como tratamiento exclusivo, ya que en todos los casos se ha asociado su uso al de
esteroides sistémicos y/o dxurehcos siendo el tiempo de seguimiento maximo después del
procedimiento de 12 meses™ %2,
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PLANEACION DE LA INVESTIGACION

Se realizé un estudio de tipo cohorte, revisando los casos de Pseudotumor Cerebri
diagnosticados y tratados por el Servicio de Neurooftalmologia del Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia de Enero de 1991 a Enero de 2001, el disefio del estudio fue:
observacional, descriptivo y longitudinal. Se efectud entre marzo del 2002 y febrero del 2003.
Para la realizacion del mismo no se requirid participacidon de otras instituciones.

Se incluyeron todos los casos de pacientes con Diagndstico de Pseudoturmnor Cerebri
que cumplieran con los criterios diagnoésticos modificados de Dandy.

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes, indagando datos demogréficos
como: sexo, edad de presentacidn del padecimiento, peso, sintomas de presentacion, ademas
de los resultados de la primera revision neurooftaimoldgica, incluyendo; agudeza visual, visién
cromatica, movilidad ocular, pupilas, campos visuales con perimetro de Goldmann y

oftatmoscopia.

Se revisaron los resultados de los estudios de neuroimagen de todos los pacientes, asi
como los de la puncidn lumbar inicial.

Se revisé el tratamiento meédico o quinirgico ofrecido a todos los pacientes,
especificando el tiempo, tipo, duracidén y dosis de los mismos. Se compararon los resultados
finales de los diferentes tipos de tratamiento. Se revisé ia evolucién neurooftaimolégica de los
pacientes, evaluando los resultados finales en agudeza visual, sensibilidad cromatica,
movilidad ocular, campos visuales con perimetro de Goldmann y oftaimoscopia, para lo cual
se citd a los pacientes a revisidon, realizada por el investigador principal.

La hipétesis sobre la que se realizd el presente estudio fue:

Ante la presencia de mas factores asociados al Pseudotumor Cerebri, los pacientes
tendran peor evolucién que aquelios sin factores asociados.

JUSTIFICACION.

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

El identificar factores de riesgo y de mal prondstico permitira incidir de manera precisa
sabre ellos, con el fin de evitar la evoluciéon maligna de ésta enfermedad. .
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La mayoria de los estudios existentes en éste padeqimiento solo incluyen un paréme_t!'o
de evaluacion, como es la agudeza visual o el papiledema, sin incluir la valoracion
neurooftaimolégica completa.

Los resultados de los procedimientos quinirgicos realizados a és(o_s pacientes se han
descrito de forma incompleta y sin seguimiento suficiente en estudios previos, por io que éste
estudio se realizd para conocer los resultados a largo plazo de éstos procedimientos.

HIPOTESIS

Ante la presencia de factores asociados al Pseudotumor cerebri existirdA con mayor
frecuencia evolucidon neurooftaimologica desfavorable en los pacientes,

OBJETIVOS Y METAS

Los objetivos del estudioc fueron:

Identificar los factores de riesgo mas frecuentes para e! desarrollo de Pseudotumor
Cerebri, describir los sintomas de presentacién mdas frecuentes, enumerar los hallazgos
neurcoftaimolégicos en la exploracion inicial.

Descnbir los hallazgos en los estudios de neuroimagen y de laboratorio; identificar los
tratamientos utilizados, describir la evolucion clinica de los pacientes (agudeza visual, campo
visual, sensibilidad cromatica, fondo de ojo y movilidad ocular).

ldentificar factores de mai prondstico y comparar los resultados clinicos en pacientes
con Pseudotumor cerebrn sometidos a diversos tratamientos.




METODOLOGIA.

Se incluyeron a todos los pacientes atendidos en el servicio de Neurooftalmologia del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia "Manuel Velasco Suarez” con diagndstico
confirmado de Pseudotumor cerebri atendidos entre 1991 y 2001 que contaran con
seguimiento minimo de 10 meses, que contaran con los estudios paraclinicos que apoyaran

dicho diagnédstico.

Se excluyeron del presente estudio los casos con seguimiento neurooftalmoldgico
menor a 10 meses, al igual que aquellos con expedientes clinicos o imagenolégicos
incompletos. También se excluyeron de éste estudio los casos en los que en el transcurso del
seguimiento se identificara otra causa de la Hipertension Endocraneana.

El investigador principai realizd la recopilacién de datos, contando con ia colaboracion
de los investigadores asociados en el analisis de (os resultados, asi como con la colaboracién
del personai de Archivo clinico y con la valiosa ayuda del Dr. Jesds Ramirez Bermudez, jefe
dei Departamento de investigacidon Clinica del INNN quien realizd el analisis estadistico, con el

programa SSPS 10.0 para Windows XP

Las conclusiones se elaboraron en base a los resultados del andlisis estadistico con la
colaboracién del tutor y asesor del trabajo.




RESULTADOS.

TABLA 1

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS ]

t t
SEXO No de Pacientes | % ;
| ;
FEMENINO 57 i 83.8 i
MASCULINO 11 i 16.2
i ———— - — 1 i ——
‘_ I
MEDIANA ! RANGO
- e
EDAD 29.0 ANOS i 16 - 54 J'
e i : T
PESO | 69.5 KG ! 45-112 !
! i i
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TABLA 2

FACTORES ASOCIADOS

FACTOR No. de pacientes %
DISLIPIDEMIA 7 10.3
DIABETES 3 4.4
ANEMIA 6 8.8
HIPERTENSION 5 7.4
! HIPOTIROIDISMO 4 5.9
e —
i HORMONALES 8 11.8
|
i VITAMINAS 1 1.5
LIPOSOLUBLES
ANTIBIOTICOS 1 1.5
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TABLA 3

SINTOMAS DE PRESENTACION

SINTOMA No. De pacientes %

CEFALEA 56 82.4

VISION BORROSA 185 22.1
TRANSITORIA

VISION BORROSA 37 54.4
CONSTANTE

NAU;EA 17 25

i VOMITO 14 20.6

o DIPLOPIA 16 23.5

ACUFENO 16 23.5

l FOSFENO 7 10.3

FOTOFOBIA 8 11.8

FONOFOBIA 7 10.3
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TABLA 4

TRATAMIENTOS EMPLEADOS

S e T v - ,
NO. | % :
! |
| i
ACETAZOLAMIDA i 67 ; 98.5 !
] :
1 '
: - e . , e
'  DOSIS < 500 MG/DIA | 21 i 30.9
! DOSIS >500 MG/DiA | a2 ! 61.8 .
: i : :
. | i N
: B C ; : 7
ESTEROIDES > 25 36.8 {
. . — I —
. : i
FENESTRACION DE 5 ; 7.3 !
VAINAS : i
— ——— S =
‘ DERIVACION i |
| VENTRICULO . 10 , 147 !
: PERITONEAL i | i
T - | - ;
DERIVACION LUMBO | 7 | 10.2 ;
PERITONEAL !. l |
| ., } |




CERIVACICH LUVEC
PERCTGHEAL 10 2%

PERIVACICY
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T
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L0015 »500 MG THA 61 8%

T3« SOMG DA 30 9%
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TABLAS )
!
- i
X DATOS DE NEUROIMAGEN i
T ; - —
N | TOMOGRAFIA | RESONANCIA MAGNETICA !
! ! i i
| 1 :
{ NO. % NO. % |
e ; - .
TOMOGRAFIA | 65 Ys 26 38.2 !
COMPUTADA
; b I -
NORMAL ! as 68.2 18 | 69.2 ;
e - 4 !
DISMINUCION DE | 14 21.2 7 26.9
ESPACIOS i ! i
SUBARACNOIDEOS | | |
: i ;
: - i
DISMINUCION DE . 17 25.8 8 30.8
TAMANO ; ; )
VENTRICULOS | ; ! ;
; !
- i
ARACNOIDOCELE | 7 10.6 5 19.2 i
SELAR :
i
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TABLA 6

COMPARACION DE EXPLORACION NEUROOFTALMOLOGICA
AL INICIO Y AL FINAL DEL NACIMIENTO i

AGUDEZA VISUAL

AGUDEZA INICIAL FINAL P
VISUAL

NO % NGO %

AGUDEZA
vISUAL OJO
DERECHO

20/20 ~ 20/40 39 57.4 53 77.9 < 0.001

20050 - i 22 324 10 14.7
200200 | ) o 0 -

i
i
i
!
i
i
i
|
¢

'
CD O PEOR 7 I 103 s 7.4

AGUDEZA
| VISUAL OJO |
i IZQUIERDO

1 20/20 — 20/40 43 i 63.2 53 77.8 [eNel:]

20/50 — ‘ 19 27.9 10 14.7
20200 !

CD O PEOR 6 8.5 5 7.4

e

P= Prueba de Mac Nemar




TABLA 7

SENSIBILIDAD CROMATICA

SENSIBILIDAD INICIAL FINAL l P
CROMATICA ]
NORMAL 38 55.9 50 73.5
0Jo
DERECHO | DISCROMATOPSIA | 15 | 221 10 14.7 | <0.001
LEVE MODERADA ;
— 1 —— _
DISCROMATOPSIA =] 13.2 8 11.8
SEVERA
NORMAL 44 64.7 50 73.5
0JO
IZQUIERDO | DISCROMATOPRSIA | 15 22.1 10 14.4 | 0.454
LEVE A
MODERADA
DISCROMATOPSIA 9 13.2 8 11.8
SEVERA

P= Prueba de Mac Nemar.
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TABLA 8

£

{
L4

3

L

J

FALLA L. _.suel

CARACTERISTICAS DEL FONDO DE OJO DERECHO

OJO DERECHO INICIAL FINAL
NO. % NO. %
NORMAL [¢] o 34 50
PAPILEDEMA
AGUDO MENOR 23 33.8 o o]
DE 4D :
PAPILEDEMA
AGUDO MAYOR 20 29.4 [} o
DE 5D
e
PAPILEDEMA |
. CRONICO MENOR 20 29.4 o o
E 45
[ e
PAPILEDEMA
¢ CRONICO MAYOR 6 8.8 ] [¢]
! DE 5D
EDEMA MACULAR 11 16.2 o o
MACULOPATIA o ] s 7.4
TTATROFIA OPTICA
' SECTORIAL 13 19.1 15 22.1
ATROFIA OPTICA 5 7.4 7 10.3
GENERALIZADA J




F.fL.

CONTINUA TABLA 8

CARACTERISTICAS DEL FONDO DE QJO IZQUIERDO

QJO 1IZQUIERDO INICIAL FINAL
NO. % NO. %
NORMAL o} ¢} 33 48.5
PAPILEDEMA
AGUDO MENOR 20 29.4 (o] o

DE 4D

PAPILEDEMA
AGUDO MAYOR 23 33.8 o o]
DESD

PAPILEDEMA
CRONICO MENOR 18 26.5 [o] o
DE 4D

PAPILEDEMA

CRONICO MAYOR 5 7.4 o} [¢]
DE 5D
| EDEMA MACULAR 14 20.6 [} o}
; MACULOPATIA o o] 4 5.9
| .
{ ATROFIA OPTICA 15 22.1 20 29.4
i SECTORIAL
|
| ATROFIA OPTICA 2 2.9 4 5.9

GENERALIZADA




DISCUSION.

ANALISIS DE RESULTADOS.

Se incluyeron en éste estudio 68 casos que cumplieron con todos los cnterios de
inclusién Se encontrd una poblacién predominantemente del sexo femenino (83%), como se
muestra en ta tabla 1, lo cual es mayor a lo encontrado en los estudios previos en los que se
reporta una proporcidon mujer:hombre de 2:1'3. La mediana de edad encontrada ai inicio det
padecimiento fue de 29 afos, mientras que en estudios previos es de 32 anos*® En el
presente estudio no fue posible determinar e) indice de masa corporal en todos los pacnemes
que es un parametro descrito como relacionado con la presencia de ésta patologia 34 sin
embargo el peso promedio de los pacientes fue de 69kg, teniendo en cuenta que el 83 8%
fueron mueres y la talla promedio en la pobilacién femenina mexicana es de 155 cm, es
posible inferir que la mayoria de las pacientes tuvieron sobrepeso

Los factores asociades 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. e! antecedente de uso de hormonales orates (11.8%), la Dislipidemia (10.3%). |1a
anema (8.8%), la Hipertensidén Artenal Sistémica. Hipotiroidismo, Diabetes Mellitus, uso de
vitaminas hposolubles y antibidticos. con menores porcentajes. lo cual es similar a lo
encontrado en estudios previos®® *¢ !

El sntoma de presentacion mas frecuente en nuestro estudio, como se muestra en la
tabla 3. al igual que en estudios previos fue la cefalea. que se presentd en el 82.4% de los
pacientes, io cual es similar a fo encontrado en la literatura, por ejemplo, en el estudio de Wall
hubo cetalza en el 92% de los casos™ Cabe destacar que las caracteristicas de la cefalea,
aungue no en todos los casos se obtuvieron de manera completa, NO siempre correspondieron
con las cebidas a cranec hipertensivc y hubo casos con cefalea con caracteristicas
tensionales, de forma cronmica, lo antenor ha sido descrito previamente por Giussefi 22 Le
siguieron en frecuencia. la vision borrosa constante en el 54.4% de los casos, la nausea en el
25% de los casos y el vomito en 20 6% de los casos. La diplopia fue un sintoma frecuente de
presentacidn (23 5%). sin embargo al momento de la exploracion inicial soio se pudo
evidenciar paresia del V| nervio craneal en el 14 7% de los casos. LOS oOscurecimientos
visuales transitorios estuvieron presentes en el 22 1% de Ilos casos, lo cual es menor a o
reportado en estucios previos en los cuales se reporta una incidencia de hasta 72% de los
casos; el acufeno en 23.5%, lo cual también es menor a lo reportade previamente. donde se
sefala una iNcidencia de hasta 60%. y con menor frecuencia hubo. fotofobia, fosfenos y
fotofobia! #23°

Los hallazgos de neuroimagen, como se muestra en la tabla 5, en éste estudio fueron:
Estudio nommal en el 68 2% de las tomografias computadas de craneo simples y contrastadas
reallzadas. mientras que de 69.2% de las Resonancias magnéticas de craneo, hubo
disminucion de los espacios subaracnoideos en 21.2% de las tomografias y en 26.9% de las
Resonancias magneéticas, hubo disminucion del tamafno wventricular en 258% de las
tomografias computadas y en 30.8% de las IRM. El aracnoidocele selar se encontrd en el
10.6% de las tomografias. mientras que en 19.2% de las IRM. Lo anterior demuestra una
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sensibilidad similar de ambos estudios para la deteccidon de alteraciones en pacientes con
Pseudotumor cerebri. Sin embargo, éstos hallazgos difieren de los reportados previamente en
ia literatura, en el estudio realizado por Brodzky, en pacientes con Pseudotumor cerebri en
fase aguda se encontrd aplanamiento de la escierdtica posterior en el 80%, silla turca vacia
en 70% de los casos, engrosamiento de la porcidn preliminar del nervio éptico en el 50% de
los casos, distension del espacio subaracnoideo peridptico en 45% de los casos, tortuosidad
vertical del nervio 6ptico en 40% de los casos y protrusion de la porcidn preliminar del nervio
Sptico en 30% de los casos, o cual es mucho mayor a lo encontrado en et presente estudio,
sin embargo lo anterior puede deberse a que las resonancias. magnéticas realizadas a los
pacientes no siempre de efectuaron al inicio del padecimiento”?7.

E! tiempo promedio de la resolucion de los sintomas fue de 4 semanas, después de la
instauracion del tratamiento., mientras que el papiledema se resolvié en el 83.8% de los casos
en el pnmer mes de tratamiento. El 0nico nervio oculomator afectado fue el VI nervio craneal,
en 14.7% de los casos, en la exploracidén inicial, todos los casos fueron unilaterales,
resolviéndose todos los casos completamente en menos de 4 meses. En la literatura, aungue
existen reportes de incidencia de afeccién oculomotora mas frecuentes®™*, no existen
reportes que indiquen el tiempo de resolucion de las alteraciones oculomotoras.

El tratamiento mas comunmente utilizado, como se muestra en la tabla 4, fue el medico,
con acetazolamida oral, en 67 casos, mientras que la dosis diaria administrada fue menor de
500 mg. en el 30% de los casos. mientras que fue de entre 500 y 1500 mg. en el 61.6%, el
tiempo promedic de uso de acetazolamida fue de 7.6 meses, con un rango entre 2 y 80
meses, No existen reportes previos que deteminen el tiempo necesario de uso de los agentes
osmoticos, para la resolucidon del papiledema. sin embargo, al igual que en los estudios
previos en el 19% de los casos, en algun momento del seguimiento fue necesario reiniciar el
tratamiento con Acetazolamida por recaida’ 825,

Aunque los esteroides son un arma de dos filos'® 2%, se usaron en el 36 8% de los
casos, por diversas vias de administracion y el tiempo promedio de administracién fue de 3.2
semanas, con un rango entre 1 y 12 semanas, en la etapa aguda del padecimiento. Lo
antenrior también ha sido utilizado en estudios previos, como el realizado por Liu et al.,, en el
que se utilizaron dosis altas de metilprednisolona junto con acetazolamida, en la etapa aguda
del padecimiento, obteniendo mejoria del papiledema.

Otro tratamiento utilizado en los pacientes del presente estudio fueron las punciones
lumbares evacuadoras repetidas, las cuales se utilizaron en el 82% de los casos, realizandose
en promedio 6 64 punciones lumbares por paciente, con un rango entre las 2 y 20 punciones
lumbares. Este tratamiento no ha sido evaluado de manera aislada en los estudios previos, en
ios cuales, al igual que en el presente estudio ha sido evaluado en asociacién con las demas
modalidades de tratamiento’®.

Los tratamientos quirargicos realizados fueron: Fenestracidon de vainas de nervio optico,
derivacion ventriculopentoneal y derivacion lumboperitoneal. Se realizé fenestracion de vainas
del nervio optico en 5 casos (7.3%), derivacion ventriculoperitoneal en 10 casos, que
representan el 14.7% de ios casos y derivacion lumboperitoneal en 7 casos, que representan
en 10.2% de los casos. Los casos sometidos a fenestracion de vainas del nervio optico
mostraron su maxima mejoria en la agudeza visual, al mes de la realizacion de la misma en el
70% de los casos, mejorando el campo visual en el 50% de los casos, sin embargo, hubo
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nuevamente recaidas en la funcidon visual, posteriores al pnmer mes en 4 casos, que
representan el 80% de los casos sometidos a ésta técnica quirargica, lo cual ha sido
previamente sefalado por Spoor, et al.,, quien ademas encontré necesario en algunos casos
realizar nuevamente |la fenestracion de las vainas de! nervio 0ptico®?, lo cual no fue necesaro
en ninguno de nuestros pacientes. La dervacion lumboperitoneal es tradicionalmente la
cirugia que se prefiere, sin embargo en el presente estudio el tratamiento quirdrgico
predominante fue ia derivacion ventricuioperitoneal en el 14.7% de los casos y la
tumboperitoneal, reservandose éstos procedimientos a los casos que no mostraron buena
evolucién con el tratamiento meédica™,

Cabe destacar que en ningun paciente el peso corporal total fue monmitorizado en las
consultas subsecuentes al diagnostico de manera constante, y solo algunos pacientes fueron
sometidos a un régimen dietético reductivo, lo cual se ha sugendo en estudios previos, por
ejemplo Jonson, et al Encontraron que el someter a pacentes a un regimen dietético
reductivo mejoro el papiledema en 73.3% de los casos estudiados, obteniéndose la resolucion
completa del mismo en 66.7% de los casos, en un periodo de 24 semanas. por lo anterior los
autores concluyen que este régimen dietético es un tratamiento seguro y efectivo en la etapa
aguda de los pacientes con Pseudotumor cerebn”'®. En éste estudio no fue posible
determinar la eficacia de la reduccidn del peso corporal en el tratamiento de los pacientes

Comparando la evolucion de los pacientes al inicio y al finai del seguimiento, como se
muestra en la tabla 6. se encontro 1o siguiente. por ejemplo: la agudeza visual del ojo derecho
al inicio del seguimiento fue mejor de 20/20 en el §7 4% de los casos, mientras gque al final gel
seguimiento fue de 77.9% de Jos casos, lo cual muestra una diferencia estadisticamente
signiicativa. con una P= a menos de 0 001, con la prueba de Mac Nemar, mentras que la
agudeza visual del ojo 1zquierdo nicial fue mejor de 20/20 en el 63 2% de los casos vy al final
en el 77.9% de los casos. con una P= a 0.08. io anterior es estadisticarmente sigrnificativo

La sensibiidad cromatica como se muestra en [a tabla 7. en el 0jo derecho al inicio del
seguimiento tue norma! en 55 9% de los casos, mientras que al final tue normal en el 73 5%
de los casos, 10 cual representa una P= a menos de 0.001, la diferencia entre la sensibiidad
cromatica inicial y finat del ojo izquierdo fue de 0.454, lo cual no es estadisticamente
significativo En cuanto a las diferencias en la evolucion de! campo visual se encontré una
mejoria signficatva entre el inicial y el final de 0.002, para el 0jo derecho y de 0 012 para el
ojo izgquierao

La caracteristica oftalmoscdmca, como se muestra en 1a tabla 8, en la exploracion
neurooftaimologica al micio fue el papiledema agudo menor de 4 dioptrias en el 33.8% de ios
casos, en ¢l vjo derecho. mientras que 38 2% de los casos mostraban caracteristicas de
cronicidad desde el inicio del padecimiento. existiendo edema macular en el 16 2% de los
casos, por lo anterior al final del seguimiento sélo hubo 50% de casos con fondo de ojo normal
© con secuelas leves de papiledema, mientras que hubo atrofia optica sectonal en 22.1% y
generalizada en 10 3% de cos casos, con maculopatia en 7.4% de los ¢casos, se obtuvieron
datos simiares en el ojo izquierdo. Lo antenor muestra que los secuelas oftalmoscdépicas en
los pacientes con Pseudotumor Cerebri son frecuentes, siendo una causa de disminucion de
la agudeza visual el edema macular Siendo el parametro en el que se ocbserva mas mejoria la
agudeza visual.




Se realizé un anadlisis multivariado para identificar predictores que pudieran estasr
asociados con la evolucion favorable o desfavorable de los pacientes al final del estudio con el
método de regresidn linear, calculando el riesgo de la influencia de todas las vanables en el
prondstico final, no encontrando datos significativos con ninguna variable. Se encontré que los
pacientes con reduccion concéntrica del campo visual menor de 30 grados en la expioracion
neurooftalmoldgica inicial tienen una mejor evolucidn que aquelios 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, lo cual, sin embargo no es
estadisticamente significativo. Por otra parte, la presion inicial de LCR en 1a puncién lumbar
inicial mas alta parece relacionarse con el empeoramiento de la agudeza visual al final del
estudio, ya que la Presidn inicial de Liquido cefalorraquideo media en los pacientes que no
empeoraron en Agudeza visual fue en promedio de 300, mientras que fue de 380 en los
pacientes que empeocraron. El tiempo de uso de acetazolamida y la dosis de ésta, no
mostraron relacion causa-efecto en la evolucion desfavorable del padecimiento.

Al analizar las tablas de datos de 2x2 existe tendencia a mostrar que la derivacion
ventriculoperitoneal podria ser de mayor utilidad que el resto de los tratamientos para
Pseudotumor cerebri utilizados en eéste estudio, sin embargo no alcanzo significancia
estadistica, y para indagar ésta tendencia es necesario realizar un estudio prospectivo del tipo

de un ensayo clinico controtado

Por todo lo anterior, en el presente estudio no fue posible determinar factores que
concluyentemente, predisponen la mala evolucién neurooftalimotlégica de algunos pacientes;
sin embargo, fue util para conocer las caracteristicas demograficas de la poblacion de
pacientes con Pseudotumor cerebri, los sintomas de presentacion mas frecuentes en nuestro
medio y la evolucién neurcoftalmoldgica, que en la mayoria de los casos fue hacia la mejoria y
estabilizacion 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 7.4% de los casos, es decir, 5 casos, lo cual es menor a lo
reportado en la literatura, en donde se reporta deterioro visual en el primer afio de
seguimiento entre el 10 y 25% de los cascs®. Nuestro estudio obtuvo seguimiento de los
pacientes mayor a 1 ano, lo cual no ha sido reportado previamente, desconociéndose el
prondstico visual a largo plazo de los pacientes con Pseudotumor cerebri.

Finalmente. no es adecuado realizar comparaciones entre [os diversos tratamientos, en
éste estudio, ya gue cuando se decidid por algin tratamiento quiriargico, ésta decision se
debid a la mala respuesta al tratamiento meédico. En el presente estudio se lograron la mayoria
de los objetivos planteados al inicio de la investigacion, no obstante, es necesario realizar
estudios prospectivos de tipo ensayo clinico controlado para buscar si es que existen, los
factores determinantes del mal prondstico visual en los pacientes con Pseudotumor Cerebri.
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CONCLUSIONES.

La relacién hombre: mujer fue de 1 a 9 en el presente estudio, lo cuai es mayor a lo
reportado en la literatura®>. La edad Promedio de presentacion fue de 29 afios, lo cual es
similar a lo reportado en la literatura“®. El sobrepeso es un hallazgo frecuente en nuestra
poblacién.

El factor mas comunmente asociado fue el uso de hormonales orales, en ei 11.8%, no
existiendo relacidon entre la presencia de factores asociados y la evolucion desfavorable del
padecimiento.

El sintoma de presentacion mas frecuente al igual que lo reportado previamente fue |a
cefalea (B2.4% de los casos)t .

Hubo mejoria neurooftaimoidgica en el 77.9% de los casos al final del seguimiento. La
agudeza visual es el parametro mas modificable con el tratamiento. Otro parametro
modificable favorablemente es el campo visual, ambos mostraron diferencias significativas al
finai del estudic. Por otro lado, la sensibilidad cromatica es un parametro poco medificable.

El papiledema mostré caracteristicas de cronicidad en el 38.2% de los casos,
existiendo atrofia optica, ya sea sectorial o generalizada en el 26. 4% de los casos, para el gjo
derecho, con caracleristicas similares para el ojo izquierdo, por lo anterior, podemos afirmar
que el diagnéstico fue tardio en éstos casos

La afeccion macular es una causa frecuente de dismunucion de la agudeza visual en la
exploracidon neurooftalmoloégica inicial. ya que hubo edema macular en el 16 2% en el ojo
derecho y en 20 6% de los casos.

£l unico nervio oculomotor afectado fue el Vi nervio craneal. en el 14.7% de los casos
en la exploracion, siempre de forma unilateral. con resolucion de su afeccidn en menos de 4
meses en todos los casos

Los estudios de neuroimagen fueron normales 2n 2l 68% de los casos de tomografia y
en 69 2% de las Resonancias magnéticas. to cual es menor a io reportado en la literatura, por
lo anterior estos siempre deben reatlizarse en la etapa aguda del! padecimiento. para
determinar las alteraciones descntas en los estudios previos

E!l tratamiento mas utlizado en éste estudio fue la acetazolamida, y el tiempo promedio
de duracion de tratamiento con éste medicamento fue de 7.6 meses, sin embargo existen
casos que requieren tratamiento mas 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 fenestracion de las vainas del nervio optico mostré su maximo beneficio en las
primeras 4 semanas posoperatorias, posteriores a las cuales, en los casos con hipertension
endocraneana persistente, hubo nuevamente deterioro visual.

La fenestracién de vainas de nervio O&ptico, derivacion ventriculoperitoneal y
lumboperitoneal se reservé a los casos que no mostraron mejoria con el uso de
Acetazolamida.

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