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FARTE 1I.

INTRODUCCION



I.-— CONCEFTO HISTORICO



Desde antiguo ha llamado la atencién 1la existencia
de pacientes que desarrollaban un sindrome de hipertensién
intracraneal, en los que 1los estudios mas exhaustivos,
correspondientes a las diferentes épocas, no eran capaces
de poner de manifiesto 1la existencia de un proceso
expansivo o hidrocefalia que justificase esta
hipertension.

A lo largo de la evolucién histérica, este tipo de
casos se han encuadrado bajo epigrafes que no se pueden
hoy considerar como sinénimos, pese a dque en algunas

publicaciones<*—=> asi se les considere.

1) MENINGITIS SEROSA (RQuincke)

El primer autor que llamé la atencidn sobre el tipo
de enfermos referidos fue QUINKE (1893, 1897). De acuerdo
con la revisidon de Kalbag y Woolf<¢*’>, este autor se
refirié a un grupo de enfermos que padecian de una
hipertension intracraneal clinica, manifestada por
cefalea, papiledema y alteraciones visuales. Un punto
fundamental del proceso era que, ocasionalmente, su
evolucidn era favorable. Curiosamente, este grupo de casos
fue separado de las meningitis -no de los tumores-—
basdndose en la ausencia de fiebre y diferente evolucién.
El total del grupo de 1la meningitis serosa no puede

considerarse como similar a lo que hoy se describe como



hipertensién intracraneal benigna (H.I.B.). entre otras
razones porque incluia casos mortales. Sin embargo, Quinke
va llamé la atencién sobre un subgrupoc de casos que
aparecian mas frecuentemente en el joven vy en la mujer,
que se presentaban a menudo coincidiendo con una otitis
media y que habitualmente evolucionaban favorablemente con
recuperacion total. Este nlicleo es sin duda similar a 1o
que hoy en dia se conoce como hipertensién intracraneal
benigna, pero por las salvedades anteriores es claro que
no puede superponerse el concepto de meningitis serosa al
de esta ultima entidad. Es curioso que Quincke sugiriera
que la patologia de la meningitis serora consistia en una
exudacién de suero en las meninges, algo proximo a las
teorias modernas patogénicas de la hipertensidn

intracraneal benigna.

2) PSEUDOTUMOR CEREBRAL (Nonne)

Si la meningitis serosa de Qincke no es un teérmino
sindénimo del de hipertensién intracraneal benigna, algo
parecido deberia ocurrir -pero no sucede—~ con el de
pseudotumor cerebral de Nonne. De acuerdo con la revision
de Kalbag y Woolf<®?>, en su primer trabajo NONNE (1900)
se refirié a dos casos de carcinoma que desarrollaron
signos neurolégicos sugestivos de la existencia de ‘una

lesién focal cerebral. Sin embargo, un examen autopsico



muy cuidadoso no consiguié demostrar la existencia de
anormalidades cerebrales. En un trabajo posterior NONNE
(1904) se refirié a otros casos sin carcinoma, dque
clinicamente simulaban un tumor cerebral. Algunos se
recuperaban sin intervencién y en los que murieron no se
encontré dato ninguno de neoplasia en el estudio
necrépsico. Es importante resefiar que si bien, algunos de
los casos de Nonne tenian una evolucion favorable, como
ocurria en algunos casos de Quincke, todos ellos tenian
signos focales, lo que no ocurria en la serie de Quincke.

Kalbarg y Woolf<=>, seflalan como a lo largo del
tiempo se ha venido utilizando incorrectamente el término
de pseudotumor cerebral para denominar casos de
hipertensioén intracraneal benigna de causa desconocida, 1lo
que es historicamente incorrecto. En efecto, el término de
pseudotumor deberia ser reservado para adquellos casos que,
al contrario que 1la hipertensién intracraneal Dbenigna,
presentan signos focales y alteraciones mentales vy en los
que puede producirse la muerte y un examen macroscopico
elimina la existencia de un tumor cerebral.

En publicaciones recientes‘”—*?’> se sigue utilizando
el término de "pseudotumor cerebral', dandole una nueva
definicién que incluye sélo y estrictamente los critérios
diagnésticos conocidos de H.1.B.. En este caso el término
de "“pseudotumor cerebral" no guarda ninguna relacién con
los acontecimientos histéricos y no es mas que llamar de

otra manera a una entidad como la H.I.B..



3) ESTADOS MENINGEOS HIPERTENSIVOS (Passot)

Diferentes procesos se habian incluido bajo el
diagnéstico de meningitis serosa hasta que en 1913 PASSOT
separd definitivamente un grupo de pacientes en 10s que no
existia incremento de células en el L.C.R., definiendo los
llamados estados meningeos hipertensivos<<’>. Al igual que
Quincke, Passot intent¢ diferenciar sus casos de las
meningitis infecciosas v ello debido a que el cuadro
clinico se desarrollaba en el contexto de una otitis. Es
importante recordar que, vya en ese tiempo, el autor
indicaba que la presencia de un papiledema 1iba mas en
contra que a favor del diagnéstico de meningitis, donde es
raro. Igualmente seflalaba 1la necesidad de realizar la
puncioén lumbar para su diagnéstico y, asi mismo, que esta
misma puncién lumbar podia ser curativa, aungue a veces
fuera necesario repetirla. Existe por tanto 1la impresién
de que estos estados meningeos hipertensivos tienen
numerosos puntos en contacto con la H.I1.B.. Sin embargo,
en la descripciétn clinica de Passot, existen datos que
actualmente harian imposible el diagnostico de H.I.B.,

como puede ser la afectacién del nivel de conciencia.

4) HIDROCEFALO OTITICO (Symonds)

En 1931, SYMONDS describid el cuadro del hidrocéfalo




otitico. En esencia sus casos eran similares a 1los de
Passot y su mérito, en su primer Y subsiguentes
trabajog<*®-1%>  fue relacionar este cuadro con la
existencia de una trombosis venosa cerebral. Como para
Passot, un dato diagnéstico fundamental en el hidrocefalo
otitico era la normalidad de la composicion del L.C.R.. Es
importante sefialar que en el hidrocéfalo otitico pueden
aparecer signos focales, crisis epilépticas, alteraciones
mentales y puede incluso suceder la muerte del sujeto, 1lo
que haria inviable el diagnéstico de H.I.B.. En resumen,
mientras que es posible que algunos casos de hidrocéfalo
otitico presenten una sintomatologia superponible a 1la
exigida en la H.I1.B., ambos conceptos no son

superponibles.

9) HIPERTENSION INTRACRANEAL BENIGNA (Foley)

En 1955, FOLEY en su publicacién bajo el nombre de
“formas benignas de hipertensién intracraneal -hidrocéfalo
otitico y toxico"®°’> ge refirid a una entidad clinica con
sintomas, signos y evidencia objetiva de una hipertensidn
intracraneal, siendo el L.C.R. de composicién normal, no
existiendo alteraciones mentales ni signos neuroldgicos
focales y habiéndose descartadco con especial atenciéon la
existencia de un proceso expansivé u otras lesiones

cerebrales. Propuso el término de ‘hipertensioén



intracraneal benigna" para denominar a esta entidad,
terminologia y concepto que éiguen vigentes en la
actualidad. Foley resaltd gque ciertos casos eran de origen
otitico, pero que este origen no englobaba a todas las
formas de esta entidad. Estos dos grupos eran diferentes
entre si y mientras que Foley aceptd el origen venoso de
los casos de tipo otitico, no encontrd explicacidn para
los otros. De hecho, este autor sefiald que la evidencia en
favor de que en los casos no otiticos exista una trombosis

venosa como explicacién del cuadro es escasa.

* kK

En resumen , se puede decir que, historicamente, los
conceptos de meningitis serosa, pseudotumor cerebral,
estados meningeos hipertensivos, e hidrocéfalo otitice no
son sindénimos entre si ni son superponibles a 1o que

actualmente se conoce como H.I.B.



II1.—- CONCEPTO Y CRITERIOS
DIAGNOSTICOS ACTUALES
DE LA H.I.B.



El concepto actual de H.I.B. es practicamente el que
describidé FOLEY<®®> en 1955. En esencia se trata de un
sindrome de hipertensidon intracraneal sin evidencia
clinica, radioldgica ni analitica de la existencia de wuna
lesién neuroldgica focal o generalizada o de una
hidrocefalia y que tiene una evoluciéon autolimitada vy
“benigna".

A fin de evitar errores diagnésticos, en 1974
JOHNSTON y PATERSON<¢=-#®1> = pyropusieron cuatro criterios
diagnosticos, criterios que son los habitualmente
admitidos en la actualidad. Estos son:

1.~ Sintomas y signos de hipertensién intracraneal.

2.— RAusencia de sintomas y signos neurolodégicos

focales.
3.—- Ausencia de lesidn cerebral demostrada
radiologicamente.

4.— L.C.R. de composicidén normal vy presidn elevada.

1) SINTOMAS Y SIGNOS DE HIPERTENSION

INTRACRANEAL

La existencia de un papiledema, habitualmente
bilateral, es un hallazgo constante e inprescindible para
el diagnéstico de H.I.B.<=>, Aparte de ello,
semiologicamente, la H.I.B. se puede manifestar de cuatro

formas distintas‘®’>: 1.- Aparicion de sintomas clinicos

10



de hipertensién intracraneal: cefalea, nauseas, vomitos vy
diplopia por paralisis del VI par craneal. 2.—-
Instauracién aislada de sintomas visuales: oscurecimientos
visuales fugaces, visién borrosa, disminuciédn de visiédn. ..
3.— Coexistencia de sintomas de hipertensién intracraneal
y visuales. 4.— Descubrimiento de un edema de papila
aislado en un examen oftalmolégico de rutina. Esta ultima
forma de presentacidén es poco habitual<®’.

En la tabla 1 v 2 se muestra la frecuencia de los

sintomas vy signos referidos en algunas series publicadas.

2) AUSENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS NEUROLOGICOS

FOCALES

Para el diagnéstico de H.I.B. es fundamental la
ausencia de sintomas y signos neurolégicos focales —aparte
de la paresia del VI par que es un hallazgo frecuente en
la hipertensidén intracraneal de cualquier etiologia-.
Sin embargo, de forma muy excepcional en la H.I.B.
se ha descrito la afectaciédn de otros pares
craneales, fundamentalmente del trigémino‘=®#-==>.. En estos
casos, en los que se ha descartado la existencia de una
lesidn neuroldgica focal, se ha postulado que un mecanismo
de traccién de las raices nerviosas intracraneales podria
explicar estos sintomas focales. También de forma muy

infrecuente, en la H.1.B., se han descrito alteraciones

11



del nivel de conciencia —giempre leveg—<=? Y
nistagmus<4-=> De todas formas, todos estos sintomas son
excepcionales y prueba de ello es que no se han observado
3n casi ninguna de las amplias series de
H.I.B.¢®+%s20.24a. 25  por ello, su presencia —-en primer
lugar— debe hacer pensar en otras enfermedades distintas a

la H.I.B..

3) ESTUDIOS NEURORRADIOLOGICOS NORMALES

El tercer criterio diagnéstico de la H.I.B. requiere
que los estudios neuroradioldgicos sean normales,
descartandose otras patologias, fundamentalmente procesos
de indole tumoral, inflamatoria o infecciosa, que pueden
ser causa de una hipertensién intracraneal<**=> . Antes de
la aparicién de la T.A.C. era obligada la realizacidén de
estudios invasivos (arteriografia, ventriculo o
neunoencefalografia)<*”’> . Con la apariciéon de la T.A.C. el
diagnoéstico se ha simplificado y —dado su poder resolutivo
para obtener imaAgenes del tejido cerebral- la posibilidad
de errores diagnésticos se ha reducido considerablemente,
como se deduce de la comparacién de las series que
incluyen o no esta técnica diagnoéstica‘*”’>. Por ello,
actualmente, la T.A.C. constituye el método
neurorradioldgico de eleccidbn para el estudio de los

pacientes en los que clinicamente se sospecha una

12



H.I.B.«*7> |

Algunos autores<®«> —a fin de descartar la
existencia de trombosis venosas— consideran obligada 1la
realizacion de angiografia a todos 1los pacientes con
H.I1.B., mientras que otros<®+2*7> opinan que solo estaria
indicada en los casos con sospecha fundada de esta
patologia venosa. En practicamente 1la totalidad de las
series actuales de H.I . B.¢F S 7-10s16, 16, 19,2425 la
realizacion de arteriografia no es un critério obligado
para el diagnoéstico de H.I.B. vy, en efecto, ésta sbélo se
realiza en los casos en que clinicamente se sospeche la

existencia de una trombosis venosa.

4) L.C.R. DE COMPOSICI&ON NORMAL Y

PRESION ELEVADA.

El estudio del L.C.R. es primordial en el diagnéstico
de la H.I.B.‘®>. Primero, su composicién ha de ser normal,
lo que elimina numerosos procesos infecciosos, inflamatorios
o de otro tipo capaces de provocar una hipertensién
intracraneal<®’ . De hecho, no es infrecuente encontrar en
la literatura casos de encefalitis, meningitis c¢rénicas,
enfermedades desmielinizantes y otras entidades denominadas
“pseudotumorales" por haber causado una hipertensién

intracraneal, incluso en ocasiones sin sintomas focales ni

13



alteraciones mentales<=®7> .,

Por otra parte, en la H.I.B. es imprescindible
comprobar que existe un aumento de la presion
intracraneal. Para ello se ha utilizado -la manometria
durante la puncién lumbar en practicamente la totalidad
de las series publicadas. Sin embargo, en los uwltimos afios
ha surgido 1la controversia sobre si era preciso la
monitorizacién continua de la presiodn intracraneal para
establecer el diagnoéstico de H.I1.B.. HOFFMAN¢* * » =8>
justifica utilizar esta técnica alegando que algunos
pacientes con H.I.B. pueden presentar una presioén
intracraneal normal durante el dia y enormemente elevada
en la fase R.E.M. del suefio. Mc GREAL<*=> Y
CARLOW**#’>, son contrarios a realizar la monitorizacidn
continua de forma sistematica en la H.I.B., considerando
que sbélo estaria justificada dicha técnica en los casos én
que clinicamente se sospeche una H.I.B. vy que durante la
puncién lumbar se observen unas presiones normales. Estos
ultimos autores alegan, asi mismo, que no sSeé Conoce el
porcentaje de individuos normales que pueden presentar una
hipertensién intracraneal en determinadas circunstancias
-por ejemplo la fase R.E.M. del suefio—. Todo ello sugiere
que no es inprescidible y, quizas, ni siquiera aconsejable
realizar una monitorizacién en todo paciente afecto de una

H.I.B.

14



III.— ETIOPATOGENIA



La H.I.B. no es una entidad clinica con una
etiopatogenia definida¢*®-*%>  MAs bien se trata de un
sindrome clinico que se ha relacionado etiologicamente con
diversos procesos patolégicos. Tanto es asi que ya
Greer<®®> en 1967 recopila 24 posibles causas que Ppueden
provocar una H.I.B. (tabla 3a). Diversos autoreg =& =2
han propuesto separar las diferentes entidades que pueden
desencadenar una H.I.B.. A pesar de ello, en las tltimas
series aparecidas en la literatura¢”+®:3*©@»=24.25 ge sigue
estudiando la H.I.B. de una forma conjunta, sea cual fuese
su supuesta etiopatogenia.

En una primera separacién, los procesos relacionados
con la H.I.B. se pueden dividir en dos grandes grupos.
Primero, aquellos en los que existe una obstruccidn del
drenaje venoso cerebral claramente relacionada, como
veremos, con la H.I.B.. Segundo, casos de etiologia muy
variada -alteraciones hematoldgicas, endocrinolégicas,
metabélicas, diversos farmacos y una amplia miscelanea-

los cuales tienen una relacion discutible con la H.I.B.

1) OBSTRUCCION DEL DRENAJE VENOSO CEREBRAL
E HIPERTENSION INTRACRANEAL BENIGNA

De todas las etiologias relacionadas con la H.I.B.,
las que provocan una obstruccién del drenaje Venoso

cerebral, son 1las tnicas en dque sSe conoce un claro
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mecanismo fisiopatoldbgico que provoque la hipertensioén
intracraneal<*’>. Cuando 1la presién hidrostatica del
sistema venoso encefalico excede la necesaria para poder
absorber el L.C.R. se produce una hipertensién
intracraneal, que se incrementa por la distensién del
sistema venoso‘*’ .,

Diversos procesos pueden producir una obstruccién
del sistema venoso y manifestarse como una H.I.B. (tabla
3a). La mastoiditis con la existencia de una trombosis del
seno lateral ha constituido la causa mas frecuente,
fundamentalmente en nifios vy adolescentes <*-*®:*%>_ §in
embargo vy como va seflala Greer<*’ estos casos, desde la
introduccién de la antibioterapria, han disminuido
ndtablemente. Prueba de ello es gque en las series
publicadas en los ultimos afios¢7—*<»*&r=4>  practicamente
no se refiere 1la existencia de estos casos otiticos.
Ademas de la mastoiditis, otros procesos que pueden
provocar un obstrucién del drenaje venoso Yy cursar como
una H.I.B. son: la atresia o estenosis congénita de 1los
senos venosos<®*’> , traumatismos craneales‘®®’, policitemia
vera‘™*’  crioglobulinemia‘®“’> compresiones extrinsecas de
las yugulares en el cuello o en el torax* "’ .

Todos estos procesos, como sefiala Greer<*’, aunque
pueden manifestarse como una H.I.B. y cumplir todos Ilos
critérios diagnésticos aceptados actualmente, en otras
ocasiones se pueden manifestar con alteraciones del nivel

de conciencia, sintomas focales e incluso conllevar a la
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muerte del paciente. En esta linea de pensamiento,
Rouseaux et al<«=®®> en 1985 realizaron un estudio
comparativo de las trombosis venosas cerebrales y la
H.I1.B.. Concluyen que son dos patologias bien diferentes
por su comportamiento clinico, por los resulados de 1los
estudios complementarios, vy por su tratamiento b
evolucién. Solo tres pacientes (de los 66 casos
estudiados) con trombosis venosas se manifestaron como una
H.I.B.. En estos tres casos se trataba de un traumatismo
craneal con trombosis del seno lateral. Estos autores, al
igual que otros<=®’, proponen separar de una manera
definitiva las trombosis venosas cerebrales de la H.I.B.,
lo que es enteramente razonable bajo todos los aspectos.
Por estas razones en esta Tesis, no se ha incluido ningun
caso de H.I.B. en que se sospechase la existencia de wuna

obstrucioén del drenaje venoso cerebral.

2) OTROS FACTORES ETIOLOGICOS DE LA H.I.B. DE
NATURALEZA DISTINTA A LA PATOLOGIA VENOSA

51 se exceptuan las trombosis venosas, existe
todavia un numeroso grupo de casos de H.I.B. en 1los que,
de acuerdo con diversos autores¢*-=:17>  puyeden existir
muy diferentes etiologias. En este tipo de casos la
patogenia del aumento de la presién intracraneal no es

bién conocida. Se han propuesto diversas teorias para su
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explicacién, involucrando la expansién de uno o varios de
los tres componentes intracraneales: tejido
cerebral ¢¥e> | L.C;R.‘21'37“41’ Yy volumen sanguineo
cerebral<*®> . Los estudios vy Trabajos experimentales
realizados por diversos autores han llegado a resultados
frecuentemente contradictorios. Actualmente, la teoria mas
aceptada es la que hace referencia al aumento del L.C.R.
como causa de la H.I.B.¢®1»37-41> gGin embargo en este
sentido también existe controversia sobre si seria un
aumento de la secrecidén¢=®*-38.3%> 4 ypa disminucidn de
la reabsorciéon<®7»4e+41% de] L.C.R. la responsable en
ultima instancia.

Por tanto, si bien es cierto que de uno a otro trabajo
se suelen repetir las posibles etiologias de la H.I.B., no
lo es menos que apenas si se hace referencia critica a
estas etiologias. Y ello a pesar de que, como ha seflalado
Ahlskog et al‘*7’, sélo en una minoria de estas entidades
existe una clara relacién con la H.I.B. yv 1los casos estan
bien documentados vy cumplen todos los critérios diagnésticos
de H.I.B. actualmente aceptados (tabla 3b). Todo ello hace
que, aunque con brevedad., merezca 1la pena revisar estas
supuestas y diferentes etiologias frecuentemente admitidas

en la H.I.B..

a) Farmacos.—

La ingesta accidental de vitamina A en cantidades

masivas, en nifios de edad preescolar, puede provocar una
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hipertensién intracraneal. Sin embargo, ésto ocurre en el
contexto de una encefalopatia toéxica, por 1lo que esta
hipertensién intracraneal no se puede incluir dentro de la
H.I1.B.<*> . Por el contrario, la intoxicacién croénica de
vitamina A si se ha relacionado con la H.I.B.¢*ra2e 43>
La hipertensién intracraneal puede aparecer en el contexto
de un cuadro de afectacidn sistémica que incluye
alteraciones dérmicas, dolores musculares,
fatiga...etc#*®>, en cuyo caso la relacioén entre
intoxicacién de vitamina A e H.I.B. es muy sugestiva. En
otras ocasiones, que son las mas, un paciente en
tratamiento con vitamina A puede desarrollar una H.I.B.
sin otros sintomas sistémicos<¢=-4=>_, De acuerdo con
Lombaert et al‘#®’>, considerando la elevada proporciodn
de personas sanas, fundamentalmente nifios, que toman
asiduamente esta vitamina y el escaso numero de casos
referidos de H.I.B. con ella relacionada, se deduce que
esta complicacién es excepcional. Por otra parte no existe
ningun estudio estadistico que demuestre que el porcentaje
de pacientes que desarrollan una H.I.B. durante un
tratamiento con vitamina A sea superior al de pacientes
con H.1.B. en la poblacién general. Aun mas, tampoco se
conoce el mecanismo fisiopatolégico por el que la vitamina
A podria desencadenar la H.I.B.<‘®7> .

Ademas de la vitamina A, otros farmacos
(tetraciclina<@4»4=> dcido nalidixico¢®i-=a4rdar

corticoideg¢47r-=12) también se han relacionado
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etiologicamente con la H.I.B.. Esta relacién nunca ha sido

probada de una manera categorica‘*?’>. De acuerdo con
Ahlskog et al<*?>, dada la frecuencia con gque estos
farmacos son utilizados entre la poblacidén general, los

casos referidos que se hayan asociado a wuna H.I.B. son
excepcionales.

En resumen , la relacién etiopatogénica entre los
farmacos mencionados y la H.I.B. no est4 bien precisada vy
son necesarios otros trabajos para establecer o no esta

relacién.

b) Trastornos hematoldgicos.-—

En un pequefio porcentaje de casos, se ha relacionado
la H.I.B. con alteraciones hematolégicas. La mejor
estudiada es la anemia ferropénica¢®+4»®7> _  GSe ha sugerido
que la anemia causaria una anoxia y edema cerebral que
seria el causante de la hipertensién intracraneal, sin
embargo la ausencia de alteraciones mentales, hace
invalidar esta hipbtesis<*’ . Otras alteraciones
hematolégicas —anemia perniciosa<®*>, trombocitopenia¢®<>,
sindrome de Wiskott— Aldrich<‘®*’> - se han referido de forma

aislada asociadas a la H.I.B..

c¢) Alteraciones endocrinologicas

La H.I1.B. se ha descrito en asociacién con algunas
enfermedades endocrinolégicas, tales como el

hipoparatiroidismo<=®=®-=7> y durante el tratamiento con
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hormonas tiroideas para un hipotiroidismo primario¢®e»=9) |
En ninguno de ellos se conoce el mecanismo patogénico por
el gue se podria producir la hipertensién
intracraneal<®*®> . Aunque la enfermedad de Adison se ha
relacionado con la H.I.B.,¢®3r&=2> ninguno_ de 1los casos
publicados cumplia 1los critérios actualmente exigidos,
pues la hipertensién intracraneal se asociaba a un cuadro
encefalopatico o no se referia la composicién del L.C.R.
Ademas de estas enfermedades endocrinolédgicas,
existen otros factores que, aunque no constituyan
enfermedades concretas, tienen una base endocrino—
metabolica. Asi, en 1los pacientes con H.I.B. aparecen
frecuentemente reflejados una serie de antecedentes tales
como sexo femenino, obesidad, alteraciones menstruales,
menarquia, embarazo y anticonceptivos hormonales. Esto ha
hecho suproner una posible participacién endocrinolédgica en
la etiopatogenia de la H.I.B.. Sin embargo, la relacidén
que existe entre estos factores y la H.I.B. no se ha
precisado de una forma clara en la literatura. ni se
conoce la alteracién hormonal que pudiera estar
involucrada<®<> , Futuros estudios en este campo son
inprescindibles va que quizas podrian ayudar a un mejor
conocimiento de la etiopatogenia de la H.1.B.. Es
precisamente a este ultimo grupo de pacientes a 1los que

esta Tesis ha dedicado mayor atencién.
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A) PRONOSTICO VITAL Y DESARROLLO DE

OTRAS ENFERMEDADES

Por definicion, la H.I.B. por si misma no es causa
de fallecimiento del paciente<=®e? | Este aspecto
diferencia la H.1.B. de otros procesos que tambien cursan
con hipertensién intracraneal, atn en ausencia de signos
focales —como las trombosis venosas 0 procesos expansivos—
que si pueden conllevar a la muerte del paciente¢®e»4<>
En la H.I1.B., los casos publicados de fallecimientos son
secundarios a los estudios complementarios utilizados para
su diagndéstico {(ventriculografia) <=’ 0 a los
procedimientos guirurgicos para su tratamiento
(descompresiodn subtemporal) <1? .,

La aparicidn de complicaciones e} enfermedades
neuroldégicas —a parte de la afectacién visual- referidas

en la literatura suelen ser vatrogénicas (por ejemplo:

crisis convulsivas después de la descompresibdn
subtemporal <=’ , meningitis después de la
ventriculografia<=’> ...). Por otra parte, después de la

curacioén de la H.I.B., no se ha descrito la aparicidon de
otras patologias —tanto neurolégicas como sistémicas— en
una proporciédn superior a la que cabria esperar para la

poblacidén general<S-17> |
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B) EVOLUCION CLINICA

La evolucién clinica de 1los pacientes con H.I.B.
muestra un gran margen de variabilidad. Habitualmente,
tanto los sintomas como los signos tienden a remitir en un
corto espacio de tiempo —semanas o pocos meses—‘%’ ., Por
el contrario, en un porcentaje pequefio de pacientes, éstos
pueden persistir incluso mas de un afio‘®>. Esta enorme
variabilidad en la evolucién puede deberse, como va han
sugerido diversos autores<®’>, a la heterogeneidad de

procesos que pueden producir la H.I.B..

C) SECUELAS VISUALES

La tYnica secuela que deja la H.I.B. es la afectaciédn
de la funcién visual‘®’ . Estas secuelas visuales pueden
aparecer precozmente o tardiamente durante el curso de la
enfermedad<®’ . La incidencia de secuelas visuales graves
varia entre unos limites tan amplios que van del 4 %=
al 46 %‘7°> . La mayoria de publicaciones consideran que el
pronéstico visual es muy buenoc para la mayor parte de
pacientes¢t~S:=4, 2=, 63> Dor otra parte, otras series -
aunque sean las menos, muestran una incidencia alta de
secuelas.

Diversos autores <= 19 24 &4 han intentado

identificar 1los factores que pudieran influir en la



aparicién de estas secuelas, asi como los estudios
complementarios que permitieran predecir su aparicién. Los
datos existentes en la literatura a este respecto son a
menudo imprecisos b's frecuentemente
contradictoriog¢?r1e»=4.,%4> (tabla 4) Asi por ejemplo,
Corbett et al<®’ identifican solo a la hipertensidn
arterial sistémica como significante factor de riesgo.
Orcutt et al<‘®%’> consideran como factores de riesgo para
la pérdida visual la edad superior a 40 affos, un alto
grado de miopia, la anemia, los episodios de visiédn
borrosa fugaz, la existencia en el fondo de ojo de
hemorragias peripapilares y papiledema atréfico. Por el
contrario, para Radhakrishnan et al‘*®’>, ninguno de los
factores referidos anteriormente influy¢
significativamente en el pronéstico visual para sus
enfermos. El unico punto en que hay un acuerdo
practicamente general es que cuando va existe una pérdida
importante de la agudeza visual, las posibilidades de
mejoria —pese a los diversos tratamientos— son casi nulas.
Esto ultimo tiene poco interés practico para intentar
prevenir las secuelas visuales. Lo que interesaria seria
disponer de paréametros que pudieran predecir las
complicaciones visuales antes de que éstas fueran
irreversibles. En definitiva, como seffala Hoffman<=®> ,
tanto por la clinica como por los estudios complementarios
actuales, es dificil -si no imposible- detectar que

pacientes tendran un curso benigno y cuales gquedaran con
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secuelas visuales.

Los problemas planteados hacen importante la
busqueda de nuevas alternativas. En este sentido se ha
propuesto la utilizacién de 1los potenciales evocados
visuales (P.E.V.)<**> Sin embargo, hasta la actualidad
sélo se ha realizado un estudio‘*®’ con esta técnica y los

resultados obtenidos no son concluyentes.

D) RECIDIVAS

Otro aspecto importante en la H.I.B. es la
aparicioén de recidivas. Estas, se han referido entre unos
limites que van del 2 %<*®>) al 42,9 % <*¥°, si bien en la
mayoria de Atrabajos varian entre el 6 Y el
12 % F-S.Fedo.a4,25 0 1a recidiva puede ocurrir
precozmente o tardiamente -—afios después— del primer
episodio de H.I.B.. Habitualmente, las recidivas no
suponen un empeoramiento del pronéstico visual<*”> .

QOcasionalmente las recidivas se han asociado a
factores desencadenantes concretos: con la supresion de
una terapia esteroidea‘®*’, con el embarazo‘*®’ y con la
obstruccién del drenaje derivativo de L.C.R.¢®> . Sin
embargo ésto siempre se ha hecho en aportaciones de casos
aislados o series pedquefias, lo que no permite sacar
conclusiones globales. En ninguna serie amplia se han

valorado de una forma concisa los factores que hubieran

27



podido influir o desencadenar las recidivas.

Este

puede ser de gran importancia —-como primer paso-—

prevencion de las recidivas.

aspecto

para la

28



V.- TRATAMIENTO



En ausencia de unas bases etiopatogénicas evidentes,
el tratamiento de la H.I.B. se ha venido realizando de una
manera empirica<®®> . El espectro terapéutico en la H.I.B.
es muy amplio, incluyendo medidas médicas b's
quirtdrgicas<#*’> . Los tratamientos wutilizados en la
H.I.B. van dirigidos a dos puntos concretos: desapariciédn
de la sintomatologia y prevencidn de las secuelas

visuales<*?™?

1) TRATAMIENTOS CONSERVADORES

Los tratamientos conservadores mas utilizados han
sido: corticoides, punciones lumbares evacuadoras,
diuréticos, agentes osméticos, y dietas hipocaléricas y de
restricciéon de liquidos vy sal. Incluso 1la abstencion de
todo tipo de tratamiento se ha propuesto en algunos
casos‘®*> . Tanto es asi que en la serie de Johnston et
al<®=> el 83 % de los pacientes que no recibieron ningun
tratamiento evolucionaron favorablemente. Esto
confirma que existe una alta incidencia de remisién
espontanea entre 1los pacientes con H.I.B., lo que
dificulta la valoracién de la eficacia de cualquier medida

terapéutica utilizada.

a) Corticoides.—

Es evidente que al no conocerse de forma precisa

la
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fisiopatologia de la H.I.B., es dificil poder establecer el
mecanismo de accién de una determinada terapia en esta
enfermedad. En el caso de 1los corticoides se les ha
atribuido dos acciones que teoricamente podrian actuar sobre
la hipertensién intracraneal. Se ha postulado que podrian
favorecer la reabsorcién de L.C.R. a traveés de las
vellosidades aracnoideas<¢®*’> ., Tambien se ha sugerido que
podrian disminuir la produccién de L.C.R.<®7-®>, Sin
embargo los resultados de la experimentacién animal no son
concluyentes en ninguno de los dos sentidos<®#®> . Por ultimo,
es ampliamente conocido el efecto antiedematoso de |los
corticoides, pero no es evidente que en la H.I.B. exista un
edema cerebral<e®’

Paterson et al<¢”®> en 1961 fueron los primeros en
sugerir el efecto beneficioso de los corticoides en la
H.I.B.. Desde entonces se han utilizado ampliamente como
medida terapéutica de primera eleccidn en la
H.I.B.¢®Ss&s.70-72> Gin duda ello ha sido debido a que
diversos autores, entre ellos Paterson et al zer,
Johnston et al<®*’> y Weisberg<==>, han publicado series
con vresultados buenos o excelente con este tipo de
tratamiento. En contra de su utilizacién se han seflalado
los efectos secundarios de esta medicacién Y la
posibilidad de que la H.I1.B. recidive una vez suspendido
el tratamiento®*’> . De acuerdo con Corbert et al.<®>, los
corticoides administrados = por via sistémica pueden

producir un aumento de la presién intraocular, lo que
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podria suponer un riesgo sobreafiadido para favorecer una
pérdida de agudeza visual.

En resumen, la revisién de la literatura deja muchos
puntos oscuros sobre el benificio o perjuicio que pueden
causar los corticoides en la H.I.B.. Son precisos estudios
que aclaren si los corticoides tienen realmente
terapéutico, si —-en este caso— deben ser medicacion de
primera gleccibn vy si sus efectos beneficiosos sobrepasan

los efectos secundarios.

b) Punciones lumbares evacuadoras.—

Las punciones lumbares tienen como objetivo algo tan
simple como disminuir la presién intracraneal al extraer
liquido cefalorraquideo. Hasta que punto ésto es realmente
util en la H.I.B. esta en discusién. Johnston et al¢*=*?
han demostrado un rapido efecto reacumulativo de L.C.R.
tras la puncién lumbar en los pacientes con H.I.B. Por
ello sugieren que las P.L. evacuadoras solo serian
efectivas cuando la tasa de formacién del L.C.R. no fuera
excesivamente elevada. Otros autores<*”+7=>, conociendo el
hecho resefiado anteriormente, sugieren que el efecto
beneficioso de las punciones lumbares puede deberse a que
quedasen pequefias fisuras en la duramadre y aracnoides que
permitieran el drenaje de L.C.R. durante varios dias.

La realizacién de P.L. de forma periddica se ha
utilizado frecuentemente como terapia de la H.I.B.,

obteniéndose resultados satisfactorios en diversas
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series<®=.2%>  Otros autores‘®«-7<> refieren un alto
porcentaje de fracasos que llega hasta el 62.,2% en la
serie de Johnston et aleee> | En estas tltimas
publicaciones no se dan motivos convincentes de cuando se
considerd que este tipo de tratamiento no hablia sido
eficaz. Es obvio que quedan muchas lagunas por solucionar

en la valoracién de este tipo de tratamiento.

¢) Dieta hipocalorica

La obesidad juega, en opinion de ciertos
autores‘¢®> , un papel relevante en la etiopatogenia de la
H.I.B.. No es de extrafiar que, en pacientes obesos, se
haya propuesto como tratamiento de 1la H.I.B. wuna dieta
hipocaldérica con reduccidn de peso. Newborg?®’ refiere
resultados satisfactorios del tratamiento de la H.I.B. en
siete pacientes obesos mediante este tipo de terapia. No
existen otros estudios que confirmen los resultados
observados por este autor.

Dada la inocuidad de este tipo de tratamiento y la
creciente importancia que se concede a la obesidad en la
patogenia de la H.I.B., resulté primordial la realizacién
de estudios que valoren la eficacia de la reduccion de

peso en pacientes obesos con H.I.B..

d) Acetazolamida

LLa acetazolamida (inhibidor de la anhidrasa

carbdénica) actla disminuyendo la produccidn de
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L.C.R.‘75'7&;, motivo por el cual se ha utilizado en la
H.I.B.. A pesar de su teédrico efecto beneficioso,
no existe ningun estudio satisfactorio que
demuestre su eficacia cuando es utilizada de forma
exclusiva en la H.I.B.<*7+%&>  Djiversos autores‘#-=%> han
utilizado la acetazolamida, si bien en un numero reducido
de pacientes, con resultados poco prometedores. Mas es
aun, se requieren dosis de 2 a 4 gr.¢77> al dia, para
ejercer la accién de disminuir la produccién de L.C.R.,
dosis mucho mas altas de las habitualmente utilizadas para
otras enfermedades vy sujetas a frecuentes efectos
secundarios e intolerancia al farmaco<”=’ .

Por estas motivos, no parece razonable seguir por

esta linea de estudio en estos momentos.

2) TRATAMIENTO QUIRURGICO

a) Indicacién de cirugia en la H.I1.B. .-

No existe una opinién unanime de cuando se debe
indicar la cirugia en la H.I1.B.. Algunos autores opinan
que todo paciente con moderada o severa pérdida visual
debe ser sometido inmediatamente a cirugia (fenestraciédn
del nervio optico o shunt ldmbo—peritoneal)‘14’. Otros,por
el contrario opinan que antes de plantearse ninguna medida
quirturgica deben ser tratados medicamente¢*”7-=%-%e> = En

cualquiera de las dos opciones es evidente que



habitualmente se intervienen los pacientes con compromiso
de la agudeza visual, motivo por el cual sacar
conclusiones de un estudio comparativo entre los
tratamientos médicos y quirtirgicos es dificil<®™> . Segun

la opinidén de diversos autores<”e?, los tratamientos
quirurgicos, no son efectivos para prevenir las secuelas
visuales si se realizan cuando va existe un deterioro
importante de la funcién visual. Es por ello importante
buscar parametros clinicos o paraclinicos que nos puedan
Predecir la aparicién de este deterioro visual. En este
sentido se ha propuesto un gran numero de <critérios
oftalmoldgicos como indicadores para tener que recurrir al
tratamiento quirurgico: elevacién del disco 6ptico mas de

cinco dioptrias, tortuosidad de las arteriolas retinianas,

rédpido inicio del edema del disco oéptico, gran
ingurgitacién de las venas retinianas, deterioro
progresivo de los campos visuales, oscurecimientos

visuales fugaces vy grados extremos de hipertension
intracraneal<®®->%.89>  Todos estos critérios, resultan
controvertidos y con opiniones contrapuestas entre las
distintas publicaciones. Los potenciales evocados
visuales, como se ha referido, podrian abrir un camino

esperanzador en la busqueda de nuevas alternativas.

b) Tecnicas quirurgicas

Las técnicas quirtrgicas propuestas para el

tratamiento de 1la H.I.B. han sido numerosas. Algunas
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de ellas, como la descompresién subtemporal, estdn vya en
deshuso por sus efectos hiatrogénicos y por su falta de
efectividad en muchos casos‘®%’> . La cirugia derivativa de
L.C.R. en sus distintas formas ha sido ampliamente
utilizada desde que fue propuesta por Jackson et al<®*’.
Actualmente y dado su menor numero de complicaciones se
tiende a utilizar el shunt del espacio subaracnoideo
lumbar a peritoneo<®=> , Recientemente Knight et al<’®’
han propuesto realizar fenestracién del nervio Optico,
tecnica que se habia abandonado anteriormente por sus
complicaciones visuales<*”?> ., Sus resultados son buenos
siempre y cuando la cirugia se realice antes de que
existan alteraciones irreversibles del nervio 6ptico.

En definitiva 1la técnica quirdrgica gque parece
actualmente mas indicada es la derivativa mediante shunt

del espacio subaracnoideo lumbar a peritoneo.

Como se ha visto, diversos factores han condicionado
que hasta la actualidad no exista ningun estudio que
demuestre de una manera contundente la eficacia real de
los diversos tratamientos ni la superioridad de uno frente
a otros. De ello se deduce la necesidad de otros estudios
que intenten solventar 1los problemas gque plantea la

valoracion del tratamiento en la H.I.B.
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FARTE IlI.

HIPOTESIS DE
TRABAJOD



Mediante el estudio de una serie de 100 pacientes
afectos de una hipertensién intracraneal benigna, esta

tesis plantea diversos objetivos :

1.— Desde el punto de vista ETIOPATOGENICO se

plantea: a) Si la edad vy el sexo en que se manifiesta la

H.I.B. tienen relacién con los distintos factores

etioldgicos . b) Si 1la obesidad Y otros factores

endocrinolédgicos se pueden considerar factores

etiopatogénicos de la H.I1.B.. ¢) Si existen alteraciones
funcionales y/o0 neurorradiolégicas del eie hipotalamo—

hipofisario y en caso afirmativo si estas podrian ser Ila

causa o la consecuencia de la H.I.B.. d) Si el estudio del

cociente de Ig G v albtmina entre el L.C.R. y el suero

puede aportar conocimientos sobre la patogenia de la

H.1.B..

2.— Desde un punto de vista puramente CLINICO,
esta tesis intenta dar a conocer lo siguente:
a) Manifestaciones clinicas habituales de 1la enfermedad,
su frecuencia e importancia diagnéstica. b) Ewvolucidén de
la enfermedad a corto y largo plazo. d) Frecuencia con que
aparecen las recidivas Yy los factores que pueden
condicionar su aparicién. e) Frecuencia y momento en gque

aparecen las gecuelas visuales , asi como su severidad.
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3.- Respecto a 1la efectividad de los distintos
TRATAMIENTOS utilizados en la H.1.B., se pretende saber
si: a) Algun tratamiento médico es realmente mas eficaz

que otro en acortar la duracién de la enfermedad o en

prevenir la aparicién de secuelas . D) Los tratamientos
qgquirurgicos utilizados han servido para variar el
prondstico de la enfermedad y en caso positivo, en que

momento estarian indicados.

4.- Un aspecto fundamental de esta enfermedad es que
puede dejar secuelas visuales graves. Este estudio, desde
el punto de vista del PRONOSTICO, pretende: a) Determinar
si existen, y cuales son, los datos clinicos que pueden

tener interés respecto al prondstico de la wvisidn

b) Determinar si el estudio de potenciales evocados
visuales en momentos precoces de la evolucién puede ser un
medio para conocer mejor el posible pronostico dé la
enfermedad. e) Conocer el efecto que pudiera ejercer una
recidiva de la H.I.B. sobre los potenciales evocados
visuales y su posible utilidad en el éeguimiento de 1los
pacientes. d) Saber s8i la enfermedad deja secuelas
vishgles suclinicas detectables mediante el estudio de
potenciales evocados visuales una vez curada la

enfermedad.
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FARTE III.

MATERIAL Y
METODOS



“I.= MATERIAL



1) SELECCION DEL MATERIAL DE ESTUDIO

a) Modo de seleccidén.— Para seleccionar los casos

incluidos en este estudio se revisaron las historias
clinicas de 1los pacientes con diagnéstico al alta
hospitalaria de hipertensiédn intracraneal benigna
(H.I.B.), cuyo ingreso se produjo entre enero de 1970 vy
diciembre de 1986 ( 16 afios ). Todos los pacientes tenian
edad superior a seis afios, va que no se han incluido los
nifios asistidos por Pediatria. Se examinaron un total de

128 historias.

b) Criterios diagnosticos de H.I1.B..- Los

criterios de seleccidédn de los pacientes con H.I.B. fueron
los siguentes:

1.- Existencia de papiledema bilateral o
excepcionalmente unilateral, en el contexto de un cuadro
clinico de hipertensién intracraneal.

2.— Ausencia de signos neurolégicos focales a
excepcion de una paresia del VI par craneal.

3.— Ausencia de alteraciones mentales o del nivel de
conciencia.

4.— Comprobacién de un aumento de 1la presidn de
liquido cefaloraquideo en la puncién lumbar por encima de
20 cm. de H=O.

5.— Analisis elemental de 1liquido cefalorraquideo

normal.
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6.— Ausencia de lesion ocupante de espacio y de
hidrocefalia comprobados mediante T.A.C., arteriografia,
ventriculografia o neumoencefalografia en su caso.

7.— Evolucion benigna de la enfermedad a excepciodn

de la posibilidad de desarrollar secuelas visuales.

c) Seleccidn final de los pacientes.-— Para poder

incluir definitivamente un caso en el estudio se considerd
imprescindible el poder evaluar su situacién final en un
estudio prospectivo que se realizd entre los afios 1986 vy
1987. Este estudio consistié en una revisién de todos los
pacientes, ajustdndose a un protocolo que luego se

detallaré.

d) Casos excluidos del estudio.— . De las 128

historias clinicas inicialmente seleccionadas, 28 fueron
rechazadas del estudio por los siguentes motivos: 1.— No
cumplir todos los criterios diagnésticos de H.1.B.
preestablecidos: 5 pacientes. 2.— No haber podido seguir
la evolucidtn a largo plazo de 1los pacientes y ser
revisados en el estudio final: 19 pacientes. De estos
pacientes, dos se sabe que habian fallecido después de
afios del diagnéstico de la H.I.B. y los 17 restantes no se
pudieron localizar ¢ no acudieron a la cita para la
revisiétn final. 3.—- Presentar una enfermedad ocular
importante que inpidiese valorar una posible afectacién

visual secundaria a la H.I.B. : 2 pacientes.
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2) PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO

a) Finalmente se han incluido en este estudio 100
pacientes. Noventa y uno fueron asistidos -—durante el
ingreso— por el Servicio de Neurologia vy nueve por el
Departamento de Neurocirugia del Hospital Universitario
“Virgen del Rocjio" de Sevilla. En estos 100 pacientes,
como Se vera, se vrealizé un estudio retrospectivo
—analizando 1los datos de sus historias clinicas-— Y

prospectivo en una revision final del paciente.

b) En los ultimos 20 pacientes -—ingresados entre
1984 a 1986~ se realizd, ademas, un estudio protocolizado
prospectivo de seguimiento clinico y se les practicaron

estudios especiales que luego se detallaran.
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[I.- METODOS

II.A.- VALORACION INICIAL DE LOS
PACIENTES.

II.B.~- VALORACION DE LA EVOLUCION
DE LOS PACIENTES.

I1.C.—- ESTUDIOS ESPECIALES
FROSPECTIVOS.



II.A.—- VALORACION INICIAL DE

LOS PACIENTES

II-A- 1-—

II-A-z."'

II-A-S.-

DATOS CLINICOS:

A) Edad, sexo y antecedentes
B) Sintomas subjetivos

C) Exploracion

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

A) Estudios neurorradiolégicos
B) Electroencefalograma

C) Estudios analiticos

D) Liquido cefalorraquideo

TRATAMIENTO:
A) Tratamiento inicial
B) Tratamientos posteriores.



IT-A.1.— DATOS CLINICOS

A) EDAD, SEXO Y ANTECEDENTES

En todos los pacientes se recogidé la edad en que se
inici6 el cuadro clinico. Los enfermos se agruparon, de
acuerdo con su edad, en grupos de cinco en cinco afios.
Cada grupo de edades se subdivididé segin el sexo. Se
compard estadisticamente (test de la probabilidad exacta
de Fisher) la distribucién por sexos entre los distintos
grupos de edades. Asi mismo se relaciond la edad del
inicio de la H.I.B. con determinadas etapas de maduracién
sexual.

Entre los antecedentes se prestd especial interés a
los siguentes:

a) Obesidad.— Se define como el aumento de mas del
20 % del peso corporal sobre el peso ideal en relacién con
la estatura<®=> Se compard estadisticamente la
incidencia de obesidad (test de la Chicuadrado para dos
muestras independientes) y el porcentaje de sobrepeso
(Test "T" de Student -Paried T test-) entre los pacientes
con H.I.B. y un grupo control. Este estaba formado por 100
acompafiantes, que no fueran familiares directos, de
pacientes vistos consecutivamente en las consultas
externas de Neurologia y cuya distribucién en grupos de

edades y sexos era identica a la de los pacientes con



H.I.B.

b) Alteraciones mestruales: menorragias,

dismenorrea, ciclos irregulares y amenorrea. Se compard la
incidencia de las mismas entre las pacientes con H.I.B. vy
un grupo control. Este estaba formado por las mujeres del
grupo control utilizado para el estudio de 1la obesidad.
Para la comparacion estadistica se utilizé el test de la
Chicuadrado para dos muestras independientes.

c) Menarquia y menopausia.— Se valord la relaciédn

de aparicién temporal de estas dos situaciones
fisioldgicas en la mujer con la presentacién de la H.I.B.

d) Embarazo.— Se observd: 1) mes de gestacidn en
que se inici¢ la sintomatologia de la H.I.B.:;
2°) asociacion del embarazo con otros factores tanto
actuales —obesidad o ganancia excesiva de peso para la
edad gestacional—- como previos a la gestacién -—-toma de
anticonceptivos orales vy alteraciones menstruales— y 39)
desenlace de embarazos previos y ulteriores.

e) Farmacos.— Se prestd especial atencidén a la

ingesta de fArmacos capaces de provocar una H.I.B. {Tabla
3), a sus dosis vy al tiempo de su utilizacién previo al
diagnostico de H.I.B.

f) Otros antecedentes:

— Hipertensidén arterial sistémica.
— Diabetes.
— Migrafia.

~ Traumatismos craneales
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— Infecciones del S.N.C., senos paranasales Y
otitis.

— Enfermedad pulmonar obstrucctiva cronica
descompensada.

— Vasculitis sistémicas.
— Otros procesos sistémicos capaces de provocar una

H.I.B..

B) INTOMAS SUBJETIVOS

Se recogieron cuales fueron los sintomas iniciales
de la enfermedad, su duracién previa al ingreso, 1la
secuencia de aparicién de otros sintomas y los sintomas
del periodo establecido de la enfermedad.

a) Cefalea.— Se interrogbé sobre su localizacion,
caracteristicas, ritmo horario, factores desencadenantes o
agravantes e intensidad. La intensidad de 1la cefalea se
subdividié en tres grados: 19) intensa: interferia
cualquier actividad habitual del paciente e imposibilitaba
el suefio o despertaba por la noche al enfermo, 29)
moderada: interferia s6lo las actividades que requerian
esfuerzo fisico o psiquico y 3°) leve: No interferia la
actividad laboral del paciente.

b) Nauseas v vémitos.—- Ademds de su presencia o
ausencia se anotd su frecuencia, intensidad, ritmo

horario y su relacién con la cefalea.
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¢) Trastornos visuales.-— Se prestd especial

atencién a: 1°) Oscurecimientos visuales fugaces:
Definidos como episodios transitorios de segundos de
duracién de oscurecimientos del campo visual. Se valoré su
preééntacién uni o bilateral, fentmenos desencadenantes vy
su relacidén con la cefalea. 2°) Diplopia: Se tuvo en
cuenta su caréacter permanente o transitorio y su relacidn
con otros sintomas. 3°) Pérdida progresiva de visidn.
4= Visidén borrosa permanente.

e) Sintomas secundarios a un posible factor

etioldgico.— Se presto atencién a la presencia de

sintomas que nos pudieran orientar hacia una posible
enfermedad relacionada etiologicamente con la H.I.B.
(tabla 3): otalgias, otorrea, hemorragias, sintomas de

enfermedades endocrinas (hipotiroidismo, Addison...) etc.

C) DATOS DE LA EXPLORACION

a) Exoloracidn neuroldégica.— En todos los

pacientes se realizd una exploraciédn neuroldgica completa,
encaminada fundamentalmente a descartar signos focales vy
alteraciones del nivel de conciencia.

b) Fondo de ojo.-— Desde el punto de vista

morfoldgico el papiledema ha sido clasificado segun una
modificacién de la escala de Sanders<‘®4*> en agudo, con

signos de cronicidad y con signos de atrofia o6ptica.
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Entre los signos del papiledema en fase aguda se
incluyen: borrosidad de los margenes del disco optico,
desaparicién del pulso venoso esponténeo, elevacién de la
papila respecto al plano de 1la retina y existencia de
hemofragias en llama. |

Los signos de cronicidad del papiledema incluyen:
gliosis perivascular en vainas, exudados algodonosos
(infartos superficiales multiples en la capa de fibras
nerviosas), exudados duros brillantes y aspecto del disco
bptico en "botella de champafia’ por regresidon de los
componentes hemorragico y exudativo agudos.

En el papiledema con evolucién a la atrofia Optica
se observan una palidez y aspecto gris lechoso de la
papila con envainamiento vascular aparente.

c) Agudeza visual.— La determinacién de la agudeza

visual se realizd por medio de los optotipos
convencionales. En 1los pacientes con defefectos de
refraccién ocular, la agudeza visual se tomé con la mejor
correccidén éptica posible.

De forma arbitraria Y similar a otras
publicaciones‘#’> y de acuerdo con los criterios del
Servicio de Oftalmologia, la afectacién de 1la agudeza
visual se dividid en tres grados:

— Grave: A.V. menor o igual a 0,2.

— Moderada: A.V. de 0,3 a 0,6

— leve: A.V. de 0,7 a 0,8

Dada la dificultad para valorar una agudeza visual
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de 0,9, no se ha considerado como patolégica.

Como vya se ha mencionado, fueron excluidos

del

estudio los pacientes con enfermedades oculares previas

que impidieran valorar una posible afectacion de
- agudeza visual secundaria a la H.I.B. Toda afecctacién
la agudeza visual en este estudio esta en relacién con
propia H.I.B..

d) Campimetria.— En todos 1los pacientes

campimetria se realizé wutilizando un perimetro

Goldmann.

la
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II.A.2.— ESTUDIOS

COMFLEMENTARIOS

A) ESTUDIOS NEURORRADIOLOGICOS

a) T.A.C. de craneo.— En 91 pacientes se realizo

T.A.C. con vy sin contraste. En todos los casos se descartd
la existencia de wuna lesién ocupante de espacio,
dilatacion y desplazamiento del sistema ventricular v
signos sugestivos de una trombosis de senos venosos (signo
delta, hiperdensidad en regién de senos durales y otros).
El tamafio de los ventriculos se considerado como normal o
reducido de acuerdo con la experiencia personal del
neuroradidlogo y del neurdlogo.

b) Ventriculografia y neumografia.— Se realizaron

en 9 pacientes, todos ellos estudiados cuando aun no se
disponia de T.A.C en nuestra Ciudad.

c) Arteriografia.-— Las indicaciones para la

realizacidén de la angiografia fueron; sospecha clinica de
patologia venosa encefdlica, mala evolucidn clinica
(pérdida progresiva de visién o larga duraciétn de la
enfermedad) v en la era pre-T.A.C. como estudio para
descartar la existencia de un proceso expansivo.

En 38 pacientes se practico una angiografia
carotidea. El estudio se realizé por puncién carotidea

directa o bién por cateterizacién femoral. En todos los
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casos se estudiaron con especial interés las fases venosas
tardias.

d Gammagrafia cerebral.-— En 52 pacientes se
realizé estudio gammagrafico morfoldgico y dinadmico en
Proyecciones anteroposterior, lateral derecha y lateral
izquierda. Se utilizdé como isoétopo el técnecio 99... en

forma de pertecnetato.

B) ELECTROENCEFALOGRAMA

En ‘todos 1los pacientes se realizdé la primera
exploracién electroencefalografica convencional entre el

dia uno y siete de su ingreso.

C) ESTUDIOS ANALITICOS

En todos los pacientes se realizaron 1los siguentes
estudios analiticos:

a) Estudio hematoldgico: hemograma completo,

formula leucocitaria, velocidad de sedimentaciédn globular,
estudio de coagulacién, de sangre periférica, vy punteado
baséfilo. En los pacientes con anemia, se estudidé ademas
la sideremia, la transferina y su indice de saturacidn.

b) Analitica de rutina: glucosa, urea, iones,

bioquimica hepéatica, proteinograma, lipidograma, estudio
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de porfirinas en sangre y orina, test de Schilling vy
gasometria arterial

D) LIGUIDO CEFALORRAGUIDED

&) Presidn.— La presién fue medida por punciodn

lumbar con el paciente en decubito 1lateral y totalmente
relajado en 91 pacientes. En el resto 1la presién fue
objetivada durante la ventriculografia. En dos pacientes
se realizé un registro continuo de 1la presién mediante
trasducctor instalado en espacio epidural.

b) Composicién.— En todos los casos se realizd un

estudio analitico elemental del L.C.R.. Se considerd
patolégico, 'y por tanto motivo de exclusién de la serie,
cuando la proteinorraquia era superior a 45 mgr % o0 cuando

existia pleocitosis superior a 5 células/ cc.
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ITaARA.S.a— TRATAMIENTO

A) TRATAMIENTO INICIAL

EL tratamiento inicial no estuvo protocolizado ni se
siguieron criterios unadnimes. La eleccidén del tratamiento
pudo estar influenciada por diversos factores tales como
la gravedad del cuadro clinico inicial -—fundamentalmente
por la afectacioén de la funcién visual- , por la actitud
del médico responsable ante un determinado paciente o por
el hecho que el paciente ingresara en un Servicio
neuroquirurgico o neurolégico. Cuando la evolucién clinica
era favorable, los tratamientos iniciales se mantuvieron
hasta 1la desaparicidn de la sintomatoldgia Y la
normalizacién de la presidon del L.C.R.. Los pacientes
se subdividieron en grupos dependiendo del tratamiento
inicial utilizado y del grado de afecctacién visual que
presentaban. Asi se puede comparar la efectividad de los
distintos tratamientos en grupos de pacientes con
caracteristicas clinicas similares. Para la valoracion de
la eficacia de 1los distintos tratamientos vy para su
comparciéon estadistica se tuvieron en cuenta dos aspectos:
a) Tiempo preciso para la desaparicion dé la
sintomatologia vy para la normalizacién del fondo de ojo vy
de la presién de L.C.R. (Test "T" de Student -2 Sample T

test—-) vy b) aparicién o no de secuelas visuales (test de
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la Chicuadrado para K muestras independientes con
correccién de Yates)

Los distintos tratamientos utilizados inicialmente
fueron:

a) Punciones lumbares evacuadoras de repeticidn,.-—
En ellas la cantidad de liquido extraido era la suficiente
como para dejar la presién entre 10 y 15 cm. de H=0. No
se han considerado como punciones lumbares evacuadoras a
las realizadas para el diagnéstico inicial de la
enfermedad o a las de control de la presiéon del 1liquido
cefalorraquideo siempre que su numero fuera inferior a
tres vy que no se hubieran extraido cantidades
significativas de liquido.

b Dieta mas unciones lumbares.— La dieta
consistié en restricciéon de liquidos y sal y ademas fue
hipocalérica (1000 a 1500 calorias/dia) en los pacientes
con sobrepeso.

¢c) Corticoides.— Los corticoides utilizados fueron

la prednisona, la dexametasona v la metil—-prednisolona.

d) Corticoides mas punciones 1 ares

B) TRATAMIENTOS POSTERIORES

Los tratamientos iniciales fueron modificados
—suprimidos o asociados a otras terapias— cuando

aparecieron efectos secundarios importantes, cuando la
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sintomatologia y la elevacién de la presién del L.C.R.
persistieron durante largo tiempo o cuando existidé un
empeoramiento progresivo de la visioén. La eleccidén de 1la
segunda medida terapéutica no estuvo protocolizada. En
general se asociaron varios de los tratamientos comentados
anteriormente (por ejemplo, a los corticoides se asociaron
punciones lumbares o viceversa). Cuando se asociaron otros
farmacos, estos fueron diuréticos: flurosemida Y
acetazolamida. Los tratamientos quirurgicos se realizaron
por diversos motivos: a) Persistencia prolongada (en
general superior a un afio) de la sintomatologia y de la
elevacién de 1la presién de L.C.R. sin que existiera
disminucién de la agudeza visual ni signos de atrofia
optica. b) Deterioro progresivo de la agudeza visual sin
llegar nunca a ser grave. c¢) Disminucién grave de la
agudeza visual y signos incipientes de atrofia éptica. Las
técnicas quirurgicas realizadas fueron: a) Derivacién
ventriculo—peritoneal. b) Derivacion cisterna
magna—-peritoneo. c) Craniotomia descompresiva. d)
Derivacidén de espacios subaracnoideos espinales a

espongiosa de cuerpo vertebral.
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II.B.— VALORACION DE LA
EVOLUCION

II.B.1.— REVISIONES DE LOS PACIENTES:
A) Durante el ingreso y
al alta hospitalaria
B) Revisién final

I1.B.2.— RESULTADOS VALORADOS
A) Durante la fase aguda de
la enfermedad.

B) Evolucién a largo plazo:
a) Secuelas visuales
b) Recidivas
c) Desarrollo de otras

enfermedades

II.B.3.~ IDENTIFICACION DE FACTORES
PRONOSTICOS



II.FBF.l.— REVISIONES DE LOS

PACIENTES

A) REVISIONES DURANTE EL INGRESO Y AL ALTA

HOSPITALARIA

Durante el ingreso a todos 1los pacientes se les
realizé diariamente estudio de fondo de ojo y exploracién
neurolégica. Dependiendo del caso, se practicé cada 1 a 7
dias un estudio campimétrico y de agudeza visual.

Después del alta hospitalaria, 1los enfermos se
revisaron cada 1 a 30 dias, dependiendo del <caso, vy se
sometieron a estudios de agudeza visual y campimetria
periodicamente hasta la total desaparicidn de la
sintomatologia y del papiledema y hasta la normalizacién
definitiva de 1la presion del 1liquido cefalorraquideo.
En 83 pacientes se repitié el E.E.G. durante el
tratamiento y a la normalizacién del cuadro clinico. En 62
casos se pacticé wuna nueva T.A.C. a 1lo largo de 1la
evolucidén de la enfermedad. Setenta y tres pacientes se
revisaron entre seis meses y un afio después de estar

asintomaticos.

B) REVISION FINAL.

Todos los pacientes se revisaron entre los afios 1986

Yy 1987. Noventa y tres pacientes fueron examinados



personalmente. Los 7 restantes, debido a que actualmente
residian en distintas provincias de la geografia espafiola,
fueron revisados, siguiendo el mismo protocolo, por sus
neurtlogos y oftalmdlogos correspondientes. La revisidn
consistid en:

a) Anamnesis completa: se valordé fundamentalmente la
aparicion de sintomas de hipertensiodn intracraneal
coincidiendo con situaciones especiales tales como el
embarazo, toma de anticonceptivos, aumento de peso e
ingesta de fArmacos. Asi mismo se investigé 1la aparicion
de otras enfermedades, fundamentalmente las de tipo
endocrinoldgico.

b) Exploracion neurolégica.

c) Estudio de fondo de ojo y de agudeza visual.

d) Campimetria: En 41 pacientes se realizo un
estudio campimétrico completo, mientras que en el resto la

campimetria se practicéd por confrontaciédn.
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IT-.B.2.— RESULTADOS VAL oORADOS

A) DURANTE LA FASE AGUDA DE LA ENFERMEDAD

Se valoraron distintos aspectos de la evolucién de
la enfermedad, tales como:

a) Duracidén total de la sintomatolégia y tiempo que
tardé en desaparecer cada sintoma de forma aislada.

b) Tiempo en que tardé en desaparecer el papiledema
de forma completa o en evolucionar hacia la atrofia optica
u otras alteraciones residuales.

¢) Evolucidén de la agudeza visual de los pacientes,
fundamentalmente puesta en relacién con la agudeza visual
que presentaban inicialmente.

d) Evolucién de las alteraciones campimétricas
halladas en la primera exploracion.

e) Tiempo que duré la enfermedad. Se consideréd que
existia una curacién de la enfermedad cuando el enfermo se
encontraba asintomdtico y habia desaparecido totalmente el

papiledema.

B) EVOLUCION A LARGO PLAZO

Se prestd especial atencién a:

a) Secuelas visuales.— Se considerd como secuela




visual toda disminucion de la agudeza visual por debajo de
0,9. Las secuelas se dividieron en graves, moderadas Y
leves dependiendo de la caida de agudeza visual, de igual
forma que en el estudio inicial. No se han considerado
como secuelas las alteraciones residuales del fondo de
ojo, aun puestas en relacién con el antiguo papiledema,
que no se asociaron a una disminucién de la agudeza visual
0 a alteraciones campimétricas.

b) Recidivas.-— Se estudid la aparicién de

recidivas durante un largo periodo de tiempo (2 a 16 afios)
después del cuadro inicial de H.I.B.. Se prestd especial
interés a los factores que hubieran podido precipitar la
recidiva: supresion de una terapia esteroidea, toma de
anticonceptivos orales, obesidad, adrenarquia, menarquia,
tratamiento con hormonas tiroideas vy obstrucciéon del
drenaje derivativo de L.C.R.

Las recidivas se presentaron bien en 1los primeros
meses 6 bien al cabo de m&s de un afio del cuadro <clinico
inicial. A las primeras se les ha denominado precoces Yy a
las otras, tardias.

c) Desarrollo de otras enfermedades.— Se valoréd la

aparicién precoz Y tardia de otras enfermedades
-sistémicas, neuroldgicas y psiquicas— v su posible

relacién con la H.I.B..
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IT-.B.3.— IDENTIFICACION DE

FACTORES FRONOSTICOS

Se estudid la relacidn que podria existir entre
ciertos datos clinicos y paraclinicos y la evolucién de la
enfermedad y aparicién de secuelas. Estos datos examinados
fueron: edad, sexo, obesidad, trastornos menstruales,
embarazo, menarquia, menopausia, ingesta de farmacos,
hipertensién arterial, diabetes, anemia, poliglobulia,
duracién de los sintomas antes del inicio del tratamiento,
tipo de sintomas, duracién total de 1la sintomatologia,
intensidad y morfologia del papiledema, alteraciones
campimétricas y grado de afectacién de la agudeza visual
en el estudio inicial asi como en su evolucién. La
significacién estadistica de 1la relacién entre estos
hallazgos clinicos y 1la aparicion de secuelas se ha
valorado mediante el test de 1la Chicuadrado para K

muestras independientes con correccién de Yates.
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I1.C.— ESTUDIOS ESFPECIALES
FROSPECTIVOS

11.C.1.- ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO: BALANCE
HIPOTALAMO- HIPOFISARIO.

II.C.2.~ ESTUDIO NEURORRADIOLOGICO:
T.A.C. DE SILLA TURCA.

I1I1.C.3.— COCIENTE DE INMUNOGLOBULINA G Y
ALBUMINA ENTRE L.C.R. Y SUERO.

II.C.4.- POTENCIALES EVOCADOS VISUALES
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II.C.l1l.—ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO:=

BALANCE HIFPOTALAMO—HIFOFISARIO

En 20 pacientes se realizdé un balance de la funciédn
hipotalamo-hipofisaria. Dos pacientes fueron excluidos del
estudio por existir factores que pudieran alterar los
resultados: uno estaba en tratamiento con corticoides y en
el otro 1la hipoglucemia insulinica resultd ineficaz.
Finalmente se valoraron los resultados de 18 pacientes.

El estudio se realizé en todos los pacientes en la
fase aguda de la enfermedad entre el dia 1 y 7 de su
ingreso. En 13 pacientes se repitidé el estudio a la
curacién completa de la H.I.B.

Las pruebas estaticas y dinamicas se realizaron en
el laboratorio de Endocrinologia del Hospital
Universitario -Virgen del Rocio- de Sevilla. Las
determinaciones hormonales se cuantificaron por método de
Radioinmunoanalis (R.I.A.) por el Sevicio de Medicina
Nuclear del mismo Hospital. Se utilizaron como valores de
referencia los establecidos como normales por dicho

Servicio.

A) PRUEBAS ESTATICAS

Se deterinaron los niveles basales de las siguentes



hormonas: hormona de crecimiento, A.C.T.H., cortisol,

prolactina, L.H., F.S.H., T.S.H., Ts vy Ta.

B) PRUEBAS DINAMICAS

a) Test de la hipoglucemia insulinica.-—- Se

administré 0,1 UI/Kgr. de insulina de accidtn rapida por
via intravenosa, por la mafiana y tras 10 horas de ayuno.
Se realizaron extracciones sanguineas a los 0, 20 y 60
minutos después de la administracién de insulina para la
determinacién de H.G., cortisol Y A.C.T.H..
Concomitantemente se determiné la glucemia para verificar
si la hipoglucemia resultaba eficaz.

b) Test del T.R.H..— Se administré 200 Mgr. de

T.R.H. por via intravenosa, determinadndose la respuesta de
prolactina vy T.S5.H. a los 20 y 60 minutos.

c) Prueba del ILH-RH.- Se realizdé mediante la

administracién intravenosa de 100 Mar. de LH-RH,
determinadndose los niveles plasméaticos de L.H. v F.S.H. a
los 20 y 60 minutos. DPreviamente se obtuvieron dos

muestras basales en un intérvalo de 20 minutos.
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IT.C.2Z2.— ESTUDIO NEURORRADIO—

—LOGICO T.A.C. DE SILLA TURCA

En 20 pacientes se realizé T.A.C. selectivo de Ila
regién selar. Se practicaron proyecciones coronales vy
axiales, utilizando un desplazamiento entre cortes de 3 a
5 mm. vy realizdndose el estudio sin y con la perfusidon de
contraste yodado.

En todos los pacientes el primer estudio se realizd
durante su ingreso. En 1los dos casos en los que se
evidenciaron alteraciones patolégicas (sindrome de silla
turca vacia y microadenoma hipofisario), el estudio de
T.A.C. se repitié aproximadamente al afio de 1la primera

exploracion.
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IT.C.3F.— COCIENTE DE Ig G h 4

ALBUMINA ENTRE L.C.R. ¥ SUERO.

En los 20 pacientes se determind la concentracidn de
Inmunoglobulina G (Ig G) y albumina en el L.C.R.
procedente de la primera puncién lumbar realizada para el
diagnoéstico de la H.I.B.. Al mismo tiempo se procedid a la
extraccion de sangre para la valoracién de la
concentracién en suero de las mismas proteinas. El estudio
se repitidé una vez normalizada la presioén intracraneal.

Las concentraciones de Ig G Y albimina se
cuantificaron por el método de electrodifusidén radial.

Los cocientes de Ig G y albumina se calcularon segun

la férmula propuesta por Keir et al<e=> ;

Ig G <.e.wr->

Cociente Ig G = X 1000

Ig G (musr-o)

Albimina ¢«o.c-.wr.>

Cociente Albumina = X 1000

A lbU.m1 na (suera>

Segun los citados autores el rango de normalidad
para el cociente de Ig G es de 1,8 a 3,6 (media: 2.71) vy

para la albumina es de 2,57 a 7,09 (media: 4,88).



El indice de Ig G se determind de acuerdo con la
férmula propuesta por Tourtellote<e®e> |

Ig G ¢<o.e.r.> / AlbUmina «¢<o.c.wr.>

Indice Ig G =

Ig G {muaar-o)d / Albl.lmina (Buer-o)

Los pacientes se dividieron en dos grupos segun los
criterios:
— Grupo A: Sexo femenino + obesidad.
— Grupo B: Resto de pacientes.
Se compararon estadisticamente (test -T- de Student)
los resultados del cociente de Ig G vy de albumina -inicial

y final—- entre los dos grupos de pacientes.

70



II.C.4.— FPOTENCIALES EVOCADOS

VISUALES

En los veinte pacientes se realizé estudio de
potenciales evocados visuales (P.E.V.) a su ingreso,
durante el tratamiento (entre 7 y 18 dias del estudio
inicial), al final del tratamiento (estando todos 1los
pacientes asintomaticos y con presién del L.C.R. normal,
aunque persistia el papiledema en regresiébn), a la
normalizacioén del fondo de ojo vy de 15 a 24 meses mas

tarde.

A.~- TECNICA UTILIZADA PARA LA OBTENCION DE

LOS POTENCIALES EVOCADOS VISUALES

a) Equipo técnico.- Los P.E.V. se realizaron con

un aparato marca Tracor Northern TN 3000.

b) Estimulo.—- De acuerdo con la técnica propuesta
por Halliday et al<‘®”’, para la obtencién de los P.E.V.
utilizamos un damero blanco y negro reversible proyectado
en una pantalla de televisién. La reversién de los
cuadrados blancos y negros (frecuencia del estimulo) se
hizo a una repeticién de 1,9 /sg. En cada analisis se
realizaron 100 estimulos. Cada ojo fue estimulado por

separado, tapando el ojo contralateral. Finalmente se
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realié el estudio con los dos ojos abiertos.

¢) Condiciones de trabajo. EIl paciente se colocaba
a una distancia de un metro de la pantalla, pidiéndole que
fijara la mirada al centro de la misma. Para evitar una
posible fatiga de 1la acomodacién se mantenia cierta
iluminacién de fondo en el labaratorio. |

d) Electrodos.— Para el registro de 1los P.E.V.
utilizamos electrodos de aguja ubicados en la linea media
a 4 centrimetros por encima del inion (denominado Oz en
el sistema 10-20 de electroencefalografia), estando
Ssituado el electrodo de referencia en Cz.

e) Registro de la respuesta evocada.— La actividad
cortical se recogidé con un amplificador de electromiograma
utilizando filtros de baja frecuencia de 1 Hz. v de alta
frecuencia de 125 Hz. y promediando la sefial evocada por
computadora. El tiempo de andlisis o —barrido- (tiempo de
registro de la actividad eléctrica que sigue al estimulo)

fue de 300 milisegundos.

B) CONTROLES NORMALES

Se realizaron P.E.V. en 20 voluntarios sanos con una
distribucién en grupos de edades idéntica a los pacientes

con hipertensidén intracraneal benigna.
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€) VALORACION DE LA RESPUESTA EVOCADA

Se valord, de igual forma que en otros estudios de
P.E.V.®*®> la latencia de la Pico. Se analizaron por
separado la latencias obtenidas al estimular ambos ojos
por separado y juntos.

La latencia de la Pioo se considerd anormal, al
igual que en otros estudios<®®’ | cuando estaba
incrementada mas de tres desviaciones standard de la media
de los controles normales.

Se compararon estadisticamente (test —T— de Student)
las latencias de la Pioco obtenidas en los distintos
momentos evolutivos de la enfermedad entre si y con las

del grupo control.
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FARTE IV.

RESULTADOS



I.- EDAD, SEXO Y ANTECEDENTES
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I.A.— EDAD Y SEXO

1) DATOS GLOBALES

En esta serie, el 68 % de los casos son hembras y el
32 %, varones.

La edad media de comienzo de 1la enfermedad del
global de pacientes es de 26,4 + 4,08 afios (limites
entre 7 y 64 afios). Para los varones es de 29,06 + 9,7
afios (entre 7 y 64 afios) y para las hembras, 25,14 + 4,23
afios (entre 8 y 59 afios). La diferencia entre la edad de
comienzo entre varones vy hembras no es estadisticamente
significativa (P> 0,05).

Una representacidn grafica de las edades,
subdivididas en grupos de cinco en cinco affos, y del sexo

de los pacientes se encuentra en la Fig.: 1.

2) CORRELACIONES: EDAD, SEXO Y

FACTORES ASOCIADOS

Entre 1los distintos grupos de edades existen
diferencias en la distribucién del sexo de los pacientes y
en diversos factores que se asociaron a la H.I.B.:

a) Grupo de edad inferior a 11 afios.-— De los 14

pacientes, ocho (57 %) son hembras y seis (53 %), varones.



»

No existe diferencia estadisticamente significativa
(P> 0,05) entre el sexo de los pacientes de este grupo,
al compararse con la distribucién de sexos de la serie
global. En 8 de 1los 14 pacientes (57 %) existio el
antecedente de una ingesta de fArmacos, mientras que soélo
en el 9 % de 1los pacientes de otras edades aparecio
reflejado dicho antecedente.

b) Grupo de edad entre 11 y 15 afios.— De los 12

pacientes, diez (83 %) son del sexo femenino. Este
predominio de mujeres es estadisticamente significativo
(P< 0.01) . En 9 de los 10 pacientes (90 %) del sexo
femenino los sintomas de H.I.B. se iniciaron entre uno vy
cinco meses antes de la menarquia.

c) Grupos de edades entre 21 a 30 affos.— De 1los

20 pacientes, dieciocho (90 %) son del sexo femenino. Este
predominio de mujeres es también estadisticamente
significativo (P< 0,01). Catorce de las 18 pacientes (77%)
de estos  grupos estaban embarazadas o] tomaban
anticonceptivos cuando se diagnosticaron de la H.I.B..

d) Otros grupos de edades.— Entre los pacientes de

mas de 41 afios predominan los varones en una proporcidn de
2/1. En los restantes grupos de edades, si bien existe un
predominio de mujeres, éste no es estadisticamente

significativo (P> 0,05).
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I-.B.— ANTECEDENTES

1) OBESIDAD

El 66 % de los pacientes con H.I.B. cumplian los
criterios de obesidad, frente a sélo el 31 % en los
controles. El peso medio de los pacientes de la serie fue
de 79,5 + 13,6 Kgr. para una estatura media de 158,5 + 4,3
cm. El peso medio de los controles fue de 66,3 + 8,3 Kgr.
para una estatura media de 1,59 + 5,1 cm. Las diferencias
del peso en relacién con la estatura y del porcentaje de
obesos entre el grupo control y los pacientes con H.I.B.
son estadisticamente significativas (P<0,01).

La existencia de obesidad difirio entre los
distintos grupos de edades y sexo (Fig.: 2 y 3) El1l 85 % de
mujeres de la serie eran obesas, frente a sélo el 25 % de
los varones. En el grupo control el 38 % de mujeres y el
19 % de varones eran obesos. La incidencia de obesidad,
comparando a los pacientes con H.I1.B. con el grupo
control, fue estadisticamente significativa para las
mujeres (P< 0,01) pero no para los varones (P> 0.05). En
los grupos de edades entre 21 y 40 afios, todas las mujeres
(100 %) con H.I.B. eran obesas frente a solo el 42 % del
grupo control (P< 0,01). Entre 1los restantes grupos de
edades en las mujeres y en todos los de los varones no

existieron diferencias significativas (P> 0,05). La alta
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incidencia de obesidad observada en 1los pacientes con
H.I.B. es a base de los pacientes del sexo femenino entre

los 21 y 40 afios.

2) TRASTORNOS MENSTRUALES

De las 68 mujeres de la serie, 26 (38%) presentaban
alteraciones menstruales, mientras que en el grupo control
-86lo las tenian el 30 %. La diferencia no es
estadisticamente significativa (P> 0,05). Las alteraciones
mestruales referidas fueron (pacientes/controles) :
dismenorrea (9/10), metrorragias (7/5), ciclos irregulares
(7/5) y amenorrea (3/1). El desclose de estas alteraciones
tampoco -  mostréd diferencias estadisticamente

significativas (P>0,05).

3) MENARGUIA Y MENOPAUSIA

En 9 de las 10 pacientes del sexo femenino en que la
H.I.B. se manifestd entre los 11 y 15 afios, los sintomas
de hipertensién intracraneal se desarrollaron entre uno vy
cinco meses antes de la menargquia. Tres de estas pacientes
mantuvieron una evolucién prolongada de la sintomatologia
Yy fue precisamente coincidiendo con la menarquia cuando la
mejoria empezd a manifestarse. Otra paciente presentd por

primera vez un cuadro de H.I.B. a los 11 afifos coincidiendo



con la aparicidn de los caréacteres sexuales secundarios.
Evolucioné favorablemente, quedando asintomatica y con
fondo de ojo normal. Posteriormente, a 1los 13 afios de
edad, reingresd de nuevo por otro cuadro de H.I.B.. Quince
dias después presentd la menarquia y la clinica de la
H.I1.B. empezé a declinar.

S6lo dos pacientes de 1la serie estaban en edad
menopausica. Ninguna de ellas presentaba un sindrome
menopdusico florido ni estaba sometida a terapia hormonal
en el momento del diagnéstico de la hipertensiodn

intracraneal.

4) EMBARAZO

De las 68 mujeres de la serie, en 8 (11,7 %) la
hipertensién intracraneal coincidid con el embarazo. Cinco
de éstas eran primiparas y tres habian estado embarazadas
anteriormente sin presentar ningun sintoma de hipertensidn
intracraneal. Dos de las ocho pacientes tuvieron una
recidiva de la enfermedad en un segundo embarazo. Asi
mismo, dos casos habian presentado previamente un
pseudotumor cerebral coincidiendo con la toma de
anticonceptivos.

El 100 % de las mujeres de este grupo eran obesas Yy
cinco de ellas ‘habian experimentado un aumento

desproporcionado de peso con respecto al tiempo de
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gestacion.

El mes de gestacién en que se inicid la
sintomatologia de la hipertesién intracraneal en los diez
embarazos (ocho mujeres) fue: tercer mes: 5 casos, cuarto

mes: 3 casos, primer mes: 1 caso y séptimo mes: 1 caso

o) INGESTA DE FARMACOS

En dieciseis pacientes el inicio de la
sintomatologia de la hipertensién intracraneal coincidié
con la toma de farmacos: vitamina A en ocho casos,
anticonceptivos orales en siete y penicilina G en uno.

a) Vitamina A.— Siete de los ocho pacientes eran

nifios entre 7 y 10 afilos. Habian empezado a tomar la
vitamina A entre 15 dias vy dos meses antes de iniciarse la
sintomatologia. Las dosis de vitamina A fueron de 30.000 a
100.000 U.I./dia. En ninguno de estos pacientes existia
causa que justificase la administracién de este farmaco.
El otro paciente era una mujer de 21 afios que habia
empezado a tomar vitamina A a dosis de 200.000 U.I/dia
cuatro meses antes del inicio de 1la sintomatologia por
presentar una alopecia areata.

b) Anticonceptivos orales.-— Las siete pacientes

habian empezado a tomar los anticonceptivos orales entre
dos y doce meses ( media: 4 meses ) antes de iniciarse la

sintomatologia de la hipertension intracraneal. En todos



los casos los anticonceptivos usados estaban compuestos
con dosis altas de estrogenos (0,05 mgr de etinilestadiol
o 0,075 de mestranol). Cinco pacientes 1los tomaban como
método anticonceptivo Y dos como tratamiento de
dismenorrea. Seis mujeres eran obesas Yy tres de ellas
habian aumentado entre cuatro y once kilogramos desde el
inicio de la anticoncepciédn.

Todas las pacientes fueron ingresadas por su H.I.B.
antes de 1980. En 1los ultimos cinco aﬁos no se ha
observado ningin caso de H.I.B. asociada a anticonceptivos
orales.

¢) Penicilina.— Un nifio de 8 afios, después de

tomar durante una semana penicilina 6 procaina (600.00 U.I
/dia via intramuscular) presentd un cuadro de hipertension

intracranal que remitidé al suspender la medicacion.

4) HIPERTENSION ARTERIAL

Ocho pacientes de la serie eran hipertensos
conocidos de dos a seis afios de evoluciOn_ Yy en uno se
descubrié en su ingreso. En seis casos la hipertension
arterial era severa Yy mal controlada, existiendo una
retinopatia hipertensiva grado II en dos de ellos. Seis
pacientes tenian una edad superior a cuarenta y un afios.

Cinco eran varones y tres, hembras.
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7)) DIABETES

Solo dos pacientes de la serie eran diabéticos tipo
II. Ninguno de ellos tenia signos de retinopatia

diabética. Uno era ademas hipertenso.

8) MIGRARNA

El 41 % de 1los pacientes de la serie tenian

antecedentes de cefalea vascular en sus distintas formas:
— Jaqueca comun: 21 %
— Jaqueca clasica: 19 %
— Jaqueca vértebro-basilar: 1%

La mayoria de estos pacientes eran del sexo femenino
(80 %), entre 21 y 35 afios (74 %) y obesos (70 %) .

En general la frecuencia e intensidad de las crisis
4dlgicas era moderada. En todos los casos la cefalea que
motivé su ingreso por la hipertensién intracraneal era
referida como de caracteristicas muy distintas a su

cefalea habitual.

En el grupo control solo el 14 % tenian antecedentes
de jaqueca, existiendo una diferencia estadisticamente
significativa (P< 0,01) con respecto a los pacientes con

H.I.B.
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?) _OTROS ANTECEDENTES

Ningun paciente de la serie tenia antecedentes de
traumatismo craneoencefalico, infeccidn del sistema
nervioso central, sinusitis, otitis, enfermedad pulmonar
obstrucctiva crénica desconpensada ni encefalopatia
hipertensiva.

Un paciente de ocho afios estaba diagnosticado de
mucoviscidosis, pero no presentaba signos de insuficiencia

respiratoria.

* k%

En 1la Fig.: 4 se esquematizan 1los principales

antecedentes recogidos en los pacientes de esta serie.
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II.— SINTOMAS SUBJETIVDS.



IT.A.— SINTOMATOLOGIA INICIAL

En noventa pacientes se pudo precisar el momento de
la aparicién de la sintomatologia atribuible a la H.I.B.,
mientras que en los diez restantes este dato aparecio
impreciso. El tiempo trascurrido entre el inicio de la
sintomatologia vy el diagnéstico fue de 3 a 180 dias (media
26,7 + 9,1 dias) . (Fig.: 5)

La cefalea fue el sintoma inicial en el 76 % de los
casos.

El 20 % de 1los pacientes refirié como primera
manifestacioén clinica trastornos visuales:

— oscurecimientos visuales fugaces: 10 %

— sensacion de ‘'vista nublada"....: 5 %
— disminucién de visiébn...........: 4 %
—diplopia.. ...t e : 1 %

Por ultimo, el 4 % de los casos cursaron de forma
asintomatica. El diagnéstico en estos pacientes se realizé
a raiz de la observacién casual de un edema de papila en
un estudio oftalmoldgico.

La frecuencia de los sintomas que presentaron los

pacientes aparece en la tabla 5.
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IT.B.— SINTOMAS DEL CUADRO

ESTABRLECIDO

1) CEFALERA

En el momento del ingreso el 80 % de los pacientes
presentaban cefalea. En tres casos habia cedido antes de
Su ingreso Yy en dos aparecié posterirmente. En total, el
85 % de los pacientes presentaron cefalea en alglin momento
de su evolucioéon. En el 22 % de los casos constituyd el
sintoma tnico de la enfermedad (tabla 5 y Fig. 6).

a) Intensidad.-— La cefalea era intensa en 31
pacientes ( 37 % ), moderada en 36 ( 42 % ) v leve en 18
(21 % ).

b) Localizacién.— Por orden de frecuencia el dolor

se refirid en region:

— Fronto - occipital.............: 55 %
— Holocraneal.................... : 20 %
— Occipito —nucal............... : 10 %
— Fronto-orbitario y retroocular.: 8 %

La cefalea era bilateral en el 96 % de los pacientes
Y de predominio unilateral en el 6 % restante. En ningun
caso la cefalea fue referida como exclusivamente
unilateral.

c) Caracteristicas.— La mayoria de 1los pacientes

(91 %) referian el dolor como “"sordo" o de tipo opresivo.
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En el 6 % tenia un componente claramente pulséatil vy el 3 %
de los enfermos restantes lo manifestaban como superficial
Y con disestesias al tacto del cuero cabelludo.

d) Ritmo horario v factores desencadenantes.-— El
35 % de los pacientes referian un empeoramienbto de la
cefalea en las primeras horas de la mafiana o incluso el
hecho de despertarse antes de la hora habitual a
consecuencia de la intensidad del dolor. Casi la mitad de
estos pacientes notaban cierto alivio de la cefalea al
cabo de un corto espacio de tiempo después de levantarse.
En el 26 % de los casos la cefalea aumentaba
considerablemente (describiéndolo como " si la cabeza les
estallase') con las maniobras de Valsalva. Soé6lo el 4 %
manifestaban que les resultaban molestos los movimientos

de lateralizacién vy flexo—extensién de la cabeza.

2) NAU@EAS Y VOMITOS

Estos sintomas fueron referidos en el 46 % de los
pacientes, siendo sin embargo continuos e intensos sélo en
el 6 %. Solian ocurrir con mayor frecuencia (73 %)
coincidiendo con un aumento de la cefalea y en el 34 % de
los casos eran exclusivamente matutinos. Ningun paciente
sin cefalea presentd nduseas y vémitos. El clasico vémito
“en escopetazo" no fue referido tipicamente en ningun

caso.
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2) TRASTORNOS VISUALES

En el periodo establecido de la enfermedad, el 76 %
de pacientes presentaron trastornos visuales.

a) Oscurrecimientos visuales fugaces.— Consistian

en episodios transitorios de oscurecimientos del campo
visual. Este sintoma fue referido por el 36 % de los
pacientes. Fue la manifestacién inicial de 1la enfermedad
en el 10 %_de los casos y el sintoma unico en el 6 %.

En todos los casos estos '"oscurecimientos visuales"
duraban escasos segundos, excepto en dos con una duraciodn
proxima al minuto. Salvo en tres pacientes, siempre se
manifestaron de forma bilateral. En el 16 % se presentaban
mas frecuentemente en relacién con 1las maniobras de
Valsalva, cambios posturales o cuando la cefalea era mas
intensa. El1 6 % de los pacientes describian, ademas de los
oscurrecimientos visuales, sensacion de destello luminoso
(flash) seguido de deslumbramiento.

b) Diplopia.— La diplopia fue referida por‘el 32 %

de pacientes. S6lo en un paciente fue el sintoma inicial
de la enfermedad vy en ningln caso se manifestd de forma
aislada. Salvo en tres ocasiones, siempre se acompafié de
cefalea. En diez casos la diplopia era transitoria, en
cuatro habia cedido antes de su ingreso y en los dieciocho
restantes era permanente objetivandose una.paresia uni o
bilateral del VI par en la primera exploracioén.

c) Perdida progresiva de visién.— Fue referida por
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el 16 % de pacientes, siendo el sintoma inicial en el 4 %
v la tinica manifestacién clinica de la enfermedad en el
3 % de los casos.

d) Visién borrosa.— La sensacidn de vision borrosa

con agudeza visual normal se manifestd en el 12 % de los
pacientes. Nunca fue el sintoma inicial ni se presenté de

forma aislada.

4) OTROS SINTOMAS

a) Nivel de conciencia y alteraciones mentales.-—
Ningun paciente presenté alteraciones del nivel de
conciencia a lo largo de la evolucién de la enfermedad.
Sin embargo el 9 % de 1los casos referian sensacién de
“embotamiento' cerebral y dificultad de concentracion.
Este sintoma es de dificil valoracién en si mismo vya que
todos estos pacientes presentaban cefalea continua por 1lo
que podria ser una consecuencia del ‘'"malestar general"

provocada por ésta.

b) Inestabilidad postural.-— La sensacion de
inestabilidad en relacién con los cambios posturales fue
referida por el 6 % de pacientes. Ninguno de ellos
presentd claros veértigos.

¢c) Ausencia de otros sintomas.-— Ningtn paciente

refirid paresias, parestesias, crisis convulsivas ni otros
sintomas sugestivos de wuna posible alteracidn focal

cerebral.
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III.- EXPLORACION



1) FONDO DE 0OJO

a) Simetria del papiledema.— En todos los pacientes

a su ingreso se comprobé la existencia de un papiledema.
Este fue bilateral en 98 pacientes y exclusivamente
unilateral en dos. En uno de éstos durante la evolucién se
hizo bilateral y en el otro el papiledema unilateral fue
remitiendo hasta desaparecer en veinticinco dias. Ambos
racientes cumplian todos 1los criterios diagnésticos de
H.I1.B.. Ninguno de estos pacientes tuvo disminucién de 1la
agudeza visual y en ambos la campimetria reveld un aumento
de la mancha ciega en el ojo con papiledema. De los 98
casos con papiledema bilateral, en 30 fue asimétrico
( asimetria manifiesta en 8 y discreta en 22 ).

b) Estadio evolutivo del apiledema.— Se ha
clasificado en agudo, crénico y atréfico.

Dos pacientes presentaban a su ingreso un papiledema
con signos incipientes de atrofia é6ptica ( unilateral en
uno y bilateral en el otro ). Ambos tenian inicialmente
una disminucién severa de la agudeza visual y quedaron con
secuelas importantes (tabla 6).

En cinco pacientes (8 ojos) aparecieron signos que
sugerian una larga evolucién del papiledema. Tres de estos
pacientes presentaban una disminucién moderada de la
agudeza visual (tabla 6).

En 1los noventa y tres restantes casos no se

observaron signos de cronicidad ni de atrofia éptica en el
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fondo de ojo.

c) Hemorragias peripapilares.— En el 42 % de los

casos existieron hemorragias peripapilares en llama en el
momento de su ingreso, siendo éstas unilaterales en el 3 %
Yy bilaterales en el 39 % restante. En un paciente, las
hemorragias retinianas incluian la mdcula, provocando una
caida importante de la agudeza visual. S6lo dos pacientes
que en el momento de su ingreso no presentaban hemorragias
peripapilares las desarrollaron wuna vez 1iniciado el

tratamiento.

2) AGUDEZA VISUAL

A su ingreso un total de 28 pacientes (52 ojos)
presentaron una disminucién de la agudeza visual, mientras
que en los 72 pacientes (148 ojos) restantes la agudeza
visual era normal (Fig.: 8).

Los pacientes se han clasificados en tres grﬁpos
segun su agudeza visual. Los casos en dque ésta era
distinta en ambos ojos han sido incluidos en el grupo de
peor agudeza visual:

a) Afectacioén visual grave: Agudeza visual menor o
igual a 0,2: 3 casos. La afectacién fue simétrica en un
paciehte Y asimétrica en los dos restantes, presentando el
otro ojo una agudeza visual de 0,6 y 0,7 respectivamente.

Dos de estos pacientes mostraban en el fondo de o0jo un
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papiledema con signos de atrofia y en el tercero existian
hemorragias peripapilares que se extendian a la macula.

b) Afectacidn visual moderada: Agudeza visual de 0,3
a 0,6: 13 pacientes. La caida de agudeza visual era
simétrica en 4 casos mientras que en los otros 9 fue
asimétrica (el ojo contralateral éresentaba una A.V. entre
0.7 v 0,9 en 6 casos y la unidad en los dos restantes),

c) Afectacién visual leve: Agudeza visual entre 0,7
y 0,9: 12 pacientes. En 11 la caida de agudeza visual era
simétrica mientras que el restante tenia una agudeza

visual en el ojo contralateral normal.

S3) CAMPIMETRIA

En 92 pacientes y un total de 180 ojos existidé un
aumento de 1la mancha ciega en el primer estudio
campimétrico. Solo 5 pacientes presentaron una campimetria
totalmente normal a su ingreso. En los tres pacientes con
afectacidn visual grave a su ingreso no fue posible
obtener un estudio campimétrico valorable.

Otros defectos del campo visual ademas del aumento
de mancha ciega aparecieron en seis pacientes:

a) Estrechamiento concéntrico del campo visual:
cuatro pacientes (bilateral en tres y unilateral en uno)

b) Pérdida en cuadrante de la regidn nasal del campo

visual: dos pacientes (bilateral en uno y unilateral en el
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otro) .

Los seis pacientes con afectacién campimétrica
distinta al aumento de la mancha ciega presentaron asi
mismo disminucién de la agudeza visual -moderada en cuatro

y leve en dos- (tabla 7).

4) MOTILIDAD OCULAR

Aunque treinta y dos pacientes refirieron diplopia,
en el momento de su ingreso sélo se constatd paresesia del
motor ocular externo por afectacién del VI par craneal en
18 casos. Esta fue bilateral en 10 casos y unilateral en
los 8 restantes. En 5 casos durante la exploracién el
paciente referia diplopia pero no se objetivd paresia de

oculomotores.

) EXPLORACION NEUROLOGICA Y GENERAL

e ——————————

Ninglun paciente presentd alteraciones del nivel de
conciencia ni de funciones psiquicas, asi como tampoco
alteraciones focales del sistema  motor, sensitivo,
cerebeloso ni afectacién de pares craneales a excepcioédn de
la paresia del sexto par.

Once pacientes presentaban una evidente palidez de

piel y mucosas, constatdndose en ellos la existencia de



una anemia.

En una paciente a su ingreso se objetivé una
obesidad muy marcada, edema palpebrel vy facial, palidez vy
sequedad de piel vy bradicardia. Posteriormente fue

diagnosticada de hipotiroidismo.
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IV.—- ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS



IV.A.— ANALITICA

1) ESTUDIOS HEMATOLOGICOS

En 88 pacientes los estudios de serie roja, blanca,
plaquetar y de coagulacién resultaron normales. En 11

pacientes se detectd anemia vy en uno, poliglobulia.

a) Anemia.-— Once pacientes presentaron anemia

(hemoglobina inferior a 12 gr. % en mujeres, a 11 en
gestantes vy a 13 en varones). La anemia fue de varios
tipos:

1.— Anemia hipocroma ferropénica: 6 casos. Las
causas de la misma fueron metrorragias en cinco pacientes
Yy hemorragia digestiva crénica por hernia de hiato en un
caso. En los seis pacientes existié microcitosis (V.C.M. <
82 fl.). En cuatro de ellos la sideremia estuvo descendida
y en los dos restantes en el limite inferior de la
normalidad.

2.— Anemia posthemorragica aguda: 1 caso. La causa
de la misma fue un ulcus géastrico sangrante. En el
hemograma existié reticulocitosis, eritoblastos en sangre
periférica y leucocitosis con desviacién a la izquierda.
Los sintomas de hipertensién intracraneal aparecieron unos
diez dias después del sangrado agudo.

3.— Anemia normocitica normocroma: 2 casos. Ambas



pacientes estaban gestantes y la anemia fue considerada
como “"fisiologica del embarazo". No precisaron tratamiento
alguno.

4.- Anemia hemolitica autoinmune: 1 caso

S5.— Anemia secundaria a hipotiroidismo: 1 caso

b) Poliglobulia Sé6lo en un paciente se objetivd
una poliglobulia (hemoglobina, 19,5 gr.%). Era fumador de
tres paquetes al dia, cumplia critérios clinicos de
E.P.0.C. v era hipertenso. Se descartaron otras causas de
poliglobulia. Presentd como secuela una disminucidén grave

de la agudeza visual y atrofia optica bilateral.

2) OTROS ESTUDIOS ANALITICOS

a) Hipertransaminasemia asintomatica En una

paciente se observd un aumento moderado de las
transaminasas (6.0.T. y G.P.T.), siendo el resto del
estudio bioquimico hepatico normal. Todos 1los estudios
complementarios realizados para su estudio resultaron
normales. La causa de la hipertransaminasemia fue
atribuida por el Servicio de Digestivo a la obesidad
extrema ( 108 Kgr ).

b) Otros estudios analiticos.— Todos elos fueron
normales a excepciédn de los estudios hormonales que seran

comentados en un apartado aparte.
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IV-B.— LIGQUIDO CEFALORRAGUIDEO

En todos los pacientes la presioén del L.C.R. estuvo
aumentada por encima de 200 mm. de agua.

El estudio bioquimico del L.C.R. fue normal en todos
los casos. En el 94 % de los pacientes el L.C.R. obtenido
de la primera puncién lumbar contenia de 5 a 15 mgr/dl. de
proteinas (media 11,3 + 2,1) Yy en ningln caso se observo
una proteinorraquia superior a 45 mgr/dl.

Los resultados del cociente de Ig G y de albumina

entre L.C.R. y suero seran comentados posteriormente.
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IV.C.— ESTUDIOS
NEURORRADIOLOGICOS

1) RADIOGRAFIA SIMPLE DE CRANEO

El estudio radiolégico simple de créneo, en
proyecciones anteroposterior y lateral, fue rigurosamente
normal en noventa y cinco pacientes. En tres casos se
observaron signos indirectos atribuibles a la hipertensioén
intracraneal (desmineralizacién del dorso selar b
clinoides posteriores) . En dos pacientes existid
agrandamiento moderado de silla turca. Otros signos de
hipertensidén intracraneal como impresiones digitiformes vy
vascularizacién aumentada no se encontraron en ningun
caso.

En ningln paciente se observé ocupacidén de senos
paranasales ni signos de mastoiditis cuando se realizaron
proyecciones especiales para tal fin (nasomentoplaca,

Schuller, Stenvers...).

2) NEUMO Y/0 VENTRICULOGRAFIA

Los estudios de neumografia vy ventriculografia
fueron realizados en nueve pacientes. Todos ellos

correspondian a casos diagnosticados antes de 1974. En
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todos estos estudios se vieron unos ventriculos cerebrales

de situacion y morfologia normales. El tamafio ventricular

fue informado como normal en seis casos Yy discretamente

disminuido en los tres restantes.

S) ANGIOGRAFIA

En 38 casos se realizd angiografia carotidea
(derecha en 34 y bilateral en 4). En todos las
arteriografias tanto las fases arteriales como venosas
ocupacién de

tardias fueron normales, no objetivandose

senos venosos ni signos indirectos de hidrocefalea.

4) GAMMAGRAFIA CEREBRAL

En 52 pacientes se realizé estudio gammagrafico
morfoldgico vy dinamico en proyecciones antero-posterior,

lateral derecha e izquierda, resultando siempre normal.

9) T.A.C. DE CRANEOD

En 91 pacientes se realizé al ingreso T.A.C. de

craneo con y sin contraste. En 62 se repitié una o varias

ocasiones a lo largo de la evolucién de la enfermedad. En



todos los casos se descarté la existencia de una lesién
ocupante de espacio. El sistema ventricular fue siempre de
morfologia y situacidén normal. El tamafio de los
ventriculos laterales se consideré como normal en 65
pacientes y como reducido de tamafio en los 26 restantes.
En ningun paciente se observaron signos sugestivos de
trombosis de senos venosos, tales como signo ‘'delta",

hiperdensidad en regién de senos durales u otros.
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IVaD.— ELECTROENCEFALOGRAMA

Los enfefmos se han distribuido en tres grupos
dependiendo de su edad, puesto que varios de ellos estaban
en etapas madurativas. Asi mismo los registros E.E.G.
fueron clasificados en cuatro grupos: normales, signos
generalizados de sufrimiento cerebral, signos localizados
de sufrimiento cerebral b anomalias paroxisticas

(tabla 8 v 9).
1) E.E.G. AL INGRESO

A su ingreso, el E.E.G. fue normal en el 73 % de los

casos. La anomalia electroencefalografica mas
frecuentemente hallada (24 %) fueron los signos
generalizados de sufrimiento cerebral, puestos de

manifiesto por sobrecarga difusa de ondas theta Yy una
llamativa lentificacion del trazado en la
hiperventilacién. En ninglun paciente se observaron signos
localizados de sufrimiento cerebral. En tres casos se
observaron anomalias paroxisticas generalizadas. Uno de
estos pacientes tenia antecedentes de ausencias tipicas.
En éste se observaron brotes generalizados de punta onda
lenta a 2,5-3 cps. durante la hiperventilacién. Los otros
dos pacientes nunca habian presentado crisis comiciales de

ningtn tipo y uno de ellos padecia de una migrafia.
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2) EVOLUCION DEL E.E.G.

En 83 pacientes se realizaron estudios
electroencefalograficos en diferentes momentos evolutivos
de 1la enfermedad. En todos los enfermos que que
presentaron un E.E.G. patoldgico a su ingreso, ¢éste se
repitidé durante el tratamiento y a la normalizacidén del
cuadro clinico.

S6lo dos pacientes con un E.E.G. normal a su ingreso
presentaron a lo largo de la evolucién de 1la enfermedad
signos de afecctacién cerebral difusa. Sin embargo, estos
dos casos una vez asintomaticos presentaron un E.E.G.
normal.

De los 27 pacientes con E.E.G. patoldégico a su
ingreso, wuna vez asintomaticos s6lo se observaron
alteraciones electroencefalograficas en 6 casos, si bien 5
de ellos tenian menos de 15 afios.

En la revisién tardia (2 - 15 afios de evolucidn) se
estudiaron 43 pacientes (veinticinco de ellos habian
tenido un E.E.G. patoldégico a su ingreso), encontrandose
s6lo discretos signos de afecctacidn cerebral difusa en 2
casos. Las anomalias paroxisticas que se observaron en su

ingreso en 3 pacientes habian desaparecido
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V.— TRATAMIENTO
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VeAleo— TRATAMIENTOS UTILIZADOS

Los resultados de los distintos tratamientos

utilizados se muestran en las tablas 10 a 15.

1) CORTICOIDES

Trece pacientes fueron inicialmente tratados con
corticoides (prednisona,dexametasona o metilprednisolona).
S6lo dos pacientes de este grupo presentaban inicialmente
caida de agudeza wvisual. La terapéutica esteroidea se
mantuvo una media de dos meses Yy posteriormente la
supresidn se realizd gradualmente.

2a) Tratamiento exclusivo.-— En 8 pacientes 1los

corticoides fueron la forma exclusiva de tratamiento,
existiendo una remisién de la sintomatologia en un tiempo
medio de 104 + 81 dias, una normalizacién de la presioén
del L.C.R. en 107 + 53 dias y del fondo de ojo en 136 + 62
dias. Dos pacientes presentaron una recidiva de la
enfermedad con reapariciédn de la sintomatologia,
empeoramiento del fondo de ojo y elevacién de la presioéon
del L.C.R. tras 7 y 10 dias de la supresién de los
corticoides. Estos dos pacientes fueron nuevamente
tratados con corticoides durante tres meses mas sin volver

posteriormente a presentar recidivas.



b) Asociacién de otras terapias.-— En cinco

pacientes la terapia 1iniciada con corticoides fue
modificada. En tres de ellos la terapia esteroidea tuvo
que ser sustituida por otra (punciones lumbares
evacuadoras vy diuréticos) a consecuencia de 1la aparicidn
de efectos secundarios de los corticoides (epigastralgias
y vomitos en dos y hemorragia digestiva en el otro). En
uno de estos pacientes se tuvo que realizar tratamiento
quirlrgico por persistir la sintomatologia a pesar del
tratamiento médico. Este paciente experimentdé una pronta
remisién de la clinica, permaneciendo sin secuelas. En dos
casos, por persistir una discreta disminuciéon de la A.V.,
se asociaron a los corticoides punciones lumbares
evacuadoras y diureticos. Ninguno de ellos experimentd

mejoria de su agudeza visual.

2) PUNCIONES LUMBARES

En 12 pacientes el tratamiento inicial consistid
exclusivamente en punciones lumbares evacuadoras de L.C.R.
Diez de estos pacientes no presentaban alteraciones
visuales v los dos restantes solo tenian una disminuciédn
leve de la agudeza visual.

a) Tratamiento exclusivo.— Diez pacientes (9 con

A.V. normal y 1 discretamente disminuida a su 1ingreso)

evolucionaron favorablemente sin tener que asocilar ninguna
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‘otra medida terapéutica. Estos pacientes precisaron de
tres a dieciocho punciones evacuadoras (media: 9,5). EIl
tiempo medio para la normalizacién de 1la sintomatologia
fue de 95 + 58 dias, de la presién del L.C.R. de 114 + 26
dias y del fondo de ojo de 125 + 61 dias.

* b) Asociacidédn de otras terapias.— En dos pacientes

se tuvo que asociar otra terapéutica (corticoterapia). La
causa fue 1la persistencia de 1la sintomatologia vy 1la
elevacién de la presidon de L.C.R. tras dos meses de
evolucidén en un caso y la falta de mejoria de la discreta
disminucién de la agudeza visual en el otro. El primer
paciente evolucioné favorablemente normalizéandose la
sintomatologia y la presién de L.C.R. en veinticinco dias
después de iniciada 1la corticoterapia. En el segundo
paciente la agudeza visual permanecidé invariable a pesar

de afiadir los corticoides.

=) CORTICOIDES Y PUNCIONES LUMBARES

En 42 pacientes desde el inicio del tratamiento se
combinaron las punciones lumbares evacuadoras Yy los
corticoides. Este grupo comprende a la mayoria de
pacientes que desde un inicio presentaban afectacidén de la
agudeza visual, @fundamentalmente de grado severo.
Por ello los resultados de los tratamientos se analizaran

en dos subgrupos: con vy sin caida de la agudeza visual.
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A.—- Agudeza visual normal a su ingresao.

a) Terapia exclusiva.— De 1los 23 pacientes que

inicialmente no presentaron alteraciones visuales, 19
evolucionaron favorablemente sin asociar ningun otro
tratamiento. Estos pacientes precisaron una media de 8,5
punciones lumbares y los corticoides se mantuvieron un
tiempo medio de 75 dias.

b) Ascociaciédén de otras terapias En 4 enfermos hubo

que modificar el tratamiento inicial debido a la aparicién
de efectos secundarios de los corticoides (2 casos) o por
empeoramiento moderado de la visién (2 casos). Uno de
estos ultimos fue sometido a intervenciédn quirurgica vy
quedd sin secuelas, mientras que el otro fue tratado con
punciones lumbares y diuréticos y aunque desaparecid la
sintomatologia de hipertensién intracraneal al final no
hubo mejoria de la pérdida de visién. En dos pacientes
existidé una recidiva del cuadro clinico coincidiendo con
la supresioén gradual de los corticoides. En ambos casos se
instaurd nuevamente la misma térapia, evolucionando

favorablemente y quedando sin secuelas.
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B.- Afectacidn de la agqudeza visual al ingreso

a) Tratamiento exclusivo.— De los 19 pacientes con

afectacidn visual inicial, 9 evolucionaron favorablemente,
quedando sin secuelas y sin tener que asociar ninguna otra

terapia. Todos ellos correspondian a casos en d9que la

afectacién de la agudeza visual habia sido leve o .



moderada.

b) Asociaciédn de otras terapias.— En 10 pacientes,

debido que no existia mejoria de su agudeza visual, se
asociaron otros tratamientos. En 4 se recurrié a la
cirugia y en 6 se asociaron diuréticos. Los 10 pacientes
quedaron con secuelas, si bien dos de ellos mejoraron

discretamente su agudeza visual.

4) DIETA HIPOCALORICA MAS PUNCIONES LUMBARES

Un total de 33 pacienies recibieron inicialmente
este tratamiento. La agudeza visual era normal en 28 casos
y disminuida de forma moderada o leve en 1los cinco
restantes. Todos los pacientes eran obesos.

a) Tratamiento exclusivo.— En 29 enfermos no se

tuvo que recurrir a ninguna otra medida terapéutica,
desapareciendo la sintomatologia en una media de 34 + 9.8
dias y normalizandose la presién del L.C.R. en 51 + 7,8
dias y el fondo de ojo en 673+11,3 dias. El ntmero medio
de punciones lumbares que precisaron estos pacientes fue
de seis. En dos pacientes existieron recidivas precoces
entre el segundo y cuarto mes de estar asintomaticos. En
Ambos la recidiva coincidié con un nuevo aumento de peso
(5,5 Kgr en uno v 8 en el otro). En los dos pacientes se
volvidé a instaurar nuevamente la terapéutica inicial con

éxito.
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b) Asociacidén de otras terapias.— En 4 pacientes

(tres de ellos con disminucién de agudeza visual a su
ingreso) se afiadieron corticiodes, a consecuencia de la
persistencia de la sintomatologia. En uno de ellos se
realizé ademas una derivacién ventriculo—-peritoneal. Tres

de los cuatro pacientes quedaron con secuelas visuales.

2)DIURETICAS

Los diuréticos més utilizados fueron la furosemida
Yy la acetazolamida. En ninglin caso se utilizaron de forma
inicial ni exclusiva. En 9 pacientes se instaurd
tratamiento diurético en combinaciébn con otras terapias.
La instauracidén de los diuréticos fue motivada en 3 casos
por la aparicidén de efectos secundarios de los corticoides
que obligaron a la supresién de los mismos y en los 6
restantes por la existencia de una disminucién de’ agudeza
visual que no habia mejorado con la primera medida
terapetitica. En ninguno de estos tltimos con la
introduccidon de los diuréticos se modificé el deéficit

visual preexistente.

6) TRATAMIENTO QUIRURGICO

En ningun paciente se realizd intervencibdn
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quirurgica como primera medida terapettica. La causa de la
indicacidén de la cirugia fue:

a) Persistencia prolongada (superior a un afio) de la
sintomatologia y del aumento de la presién de L.C.R. sin
disminucién de la agudeza visual ni signos de atrofia
optica: 2 casos. En ambos casos 1la sintomatologia cedid
entre 7 y 15 dias de la intervencién.

b) Deterioro progresivo de 1la agudeza visual sin
llegar nunca a ser grave: 3 casos. Un paciente recuperd
totalmente la visién, mientras que 1los dos restantes
quedaron con secuelas si bien uno de ellos mejord
discretamente la visién tras la cirugia.

c) Disminucién grave de la agudeza visual y signos
incipientes de atrofia éptica desde su ingreso y dque no
mejoraron con tratamiento médico: 2 casos. En ninguno de
ellos existid mejoria alguna de la visién gquedando con
secuelas graves.

Las técnicas quirtrgicas realizadas fueron:

a) Derivacioén ventriculo-peritoneal: 4 casos

b} Derivacidn cisterna magna—-peritoneo: 1 casos

c) Craniotomia descompresiva: 1 casos

d) Derivacién de espacios subaracnoideos espinales a
espongiosa de cuerpo vertebral: 1 casos.

Los resultados globales del tratamiento quirtrgico
—dependiendo de 1la causa de su indicacién y de las

técnicas utilizadas—‘aparecen en la tabla 15.
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V.B.— ESTUDIO COMFARAT IVO

DE LOS TRaaTAMIENTOS

Para la comparacién entre los distintos tratamientos

se han valorado los siguentes parametros:

a) Duracidn de la enfermedad;— En la tabla 11 se

muestran, para cada tipo de tratamiento, 1los tiempos
medios de desaparicibn» de 1la sintomatologia Y de
normalizacién de la presidn del L.C.R. y del fondo de ojo.
No existieron diferencias estadisticamente significativas
entre los pacientes tratados con corticoides, punciones
lumbares evacuadoras ni cuando estas medidas terapeuticas
fueron utilizadas conjuntamente. Solamente en el grupo de
pacientes tratados con dieta hipocalébrica mas punciones
lumbares evacuadoras, el tiempo medio de 1los parametros
referidos fue significativamente inferior (P< 0,001) al
de los pacientes sometidos a otros tratamientos. También
se compararon estos tiempos medios entre 1los pacientes
obesos tratados exclusivamente con punciones lumbares y en
los que se asocidé ademas 1la dieta hipocalédrica, siendo
también menores con significacién estadistica en estos

ultimos (tabla 12).

b) Secuelas.— Habiendo separado a los pacientes

con vy sin afectacién inicial de la agudeza visual, ningln
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tratamiento médico utilizado resultd ser
significativamente superior a los otros para prevenir las
secuelas visuales. Estas estuvieron en relacidtn con la
afectacioén inicial de la agudeza visual, no wvariando el

pron6stico con el tratamiento seguido (tablas 13 vy 14).

¢) Yatrogenia.-— En el 9 % de los pacientes

tratados con corticoides aparecieron efectos yatrogénicos,
hecho no observado con otros tratamientos médicos (tabla

10) .

d) Recidivas.— En cuatro pacientes aparecidé una

recidiva de 1la H.I.B. coincidiendo con la supresidén de los
corticoides. Asi mismo, en dos pacientes la recidiva se
relaciondé con un aumento importante de peso después de

haber adelgazado (tabla 10).
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VI.—- EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD



VIaA.— EVOLUCION DE LOS

SINTOMAS

En 90 pacientes se pudo obtener con bastante
precisién la fecha de inicio de la sintomatologia
atribuible a la hipertensién intracraneal. En estos 90
pacientes la duracién total de la sintomatologia fué de 8
a 300 dias (media 86 + 10 dias).

El tiempo trascurrido desde el ingreso hasta la
total desaparicién de los sintomas tanto neuroldgicos como
visuales fue de 4 a 480 dias (media 77 + 13 dias). E1 82%
de los pacientes estaban asintomaticos antes del tercer
mes de iniciado el tratamiento. En el 16 % los sintomas
persistieron entre tres meses y un afio. Solamente en dos
pacientes (2 %) los sintomas se prolongaron por espacio
superior a un afioc. En estos dos pacientes, a consecuencia
de la persistencia de la sintomatologia y de la elevacidn
de la presién intracraneal, se decidié recurrir a la
cirugia derivativa de L.C.R. En ambos casos la
sintomatologia cedié y se normalizé la presién de L.C.R.

al poco tiempo de la intervencioén (7 y 15 dias).

1) CEFALEA
De los 85 pacientes que presentaron cefalea, en 3
ésta habia cedido antes de su ingreso mientras gque en 2

aparecid posterior a éste. La duraciéon media de la cefalea
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hasta su desapariciédn definitiva fue de 5 a 480 dias
(media 69,3 + 11,7 dias).

El 11 % de los pacientes, después de las primeras
punciones lumbares evacuadoras presentaron cefalea por

hipotensién de liquido cefalorraquideo.

2) NAUSEAS Y VOMITOS

Siempre desaparecieron antes que la cefalea.
Habiéndose presentado en el 46 % de 1los pacientes, su
duracion media fué de 23,2 + 7 dias con unos limites entre

1 v 115 dias.

S3) OTROS SINTOMAS NEUROLOGICOS

Otros sintomas como sensacién de inestabilidad
postural v de "embotamiento' cerebral desaparecieron muy
precozmente. Sin embargo, debido a lo inespecifico de los

mismos es imposible valorar con precisién su duracidn.

4) DIFPLOPIA

En cuatro casos la diplopia habia desaparecido antes
del ingreso. En los diez casos en que la diplopia era
transitoria o no se objetivé paresia de oculomotores,
desaparecid entre 2 vy 7 dias (media 4,2 + 1 dias).

En los 18 casos en que se objetivé paresia uni o
bilateral del VI par, la diplopia permanecié mas tiempo
aunque también remitid precozmente (media: 9 + 1,8 dias,

con limites entre 7 v 14 dias).
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8) OSCURECIMIENTOS VISUALES FUGACES Y
VISION BORROSA

La duracién media de estos sintomas fué de 87,3+ 9,7
dias, con unos limites entre 7 y 390 dias. En general,

empezaron a vremitir coincidiende con la mejoria del

papiledema.



VI.B.— EVOLUCION DE LOS

SIGNOS

1)EVOLUCION DEL PAPILEDEMA

a) Desaparicion e iledem sin alteraciones

residuales.— El papiledema desaparecid de forma completa
en 79 pacientes. En estos, tomando como fecha inicial la
de su ingreso Yy su consecuente comprobacidn del
papiledema, el tiempo medio necesario para la
normalizacién del edema de papila ha sido de 103 'i” 14

dias, con un maximo de 495 dias vy un minimo de 25 dias.

b Alteraciones residuales del apiledema in

repercusiédén visual.-— En 11 pacientes desaparecid el

éstasis papilar quedando modificaciones residuales del
fondo de ojo atribuibles al antiguo edema de papila pero
sin ninguna repercusién funcional. Estas modificaciones
estructurales de fondo de ojo fueron: bordes papilares
difuminados: 6 pacientes (9 ojos), Ribete pigmentario
peripapilar: 3 pacientes (6 ojos) y Discreta decoloraciédn

papilar: 2 pacientes (4 ojos).

c teraciones regiduales del apile a con

repercusién visual.— En 7 casos el fondo de ojo mostraba

alteraciones residuales del papiledema ( exudados, gliosis
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perivascular e) discreta palidez papilar) Estas
alteraciones se asociaron en cuatro casos a diminucién
moderada de la agudeza visual vy en tres a disminucién

leve.

d) Evolucién a la atrofia optica.-— En tres

pacientes el papiledema evolucioné hacia una atrofia
optica completa ( bilateral en uno vy unilateral en dos).
Dos de ellos vya presentaban desde un inicio signos
incipientes de atrofia o6ptica. En el tercer paciente la
atrofia oOptica se desarrolld de forma insidiosa después de

meses del diagnédstico inicial.
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2) EVOLUCION DE LAS ALTERACIONES CAMPIMETRICAS

En 38 de los 41 pacientes en que se ha realizado
campimetrias seriadas, existia un aumento de 1la mancha
ciega en el estudio inicial. En 24 pacientes existié una
correlacidn bastante precisa entre 1la normalizacién del
fondo de ojo vy la campimetria, mientras que en los 14
restantes la discordancia fue manifiesta. Ocho pacientes
asintomaticos vy con fondo de ojo y presidén de L.C.R. vya
normalizados, seguian mostrando un aumento de la mancha
ciega. Dicha alteracién campimétrica se ha constatado de
nuevo en la revision oftalmolégica tardia en 6 de ellos.

En seis pacientes en los que persistia el papiledema vy




elevacion de la presidn intracraneal, el aumento inicial
de la mancha ciega ya se habia normalizado.

Otras alteraciones campimétricas, aparte del aumento
de la mancha ciega, estuvieron presentes en 6 pacientes.
En todos los casos se asociaron a signos de cronicidad del
papiledema y/o a disminucién moderada o leve de la agudeza
visual. En la revision oftalmoldgica tardia persistian
dichas alteraciones campimétricas de forma invariable en 4

pacientes.

=) EVOLUCION DE LA AGUDEZA VISUAL

a) Agudeza wvisual normal al ingreso.-—. De 1los 72

pacientes sin alteracidon de la agudeza visual a su
ingreso, 66 (91,6 %) no presentaron deterioro visual a 1lo
largo de la evolucidén de la enfermedad ni gquedaron con
secuelas. Cuatro pacientes (5,5 %) presentaron una
disminucioén leve de la agudeza visual a lo largo de 1la
evolucion pero al final quedaron sin secuelas. Solo dos
enfermos (2,7 %) con funcién visual normal a su ingreso,
presentaron un deterioro de 1la misma y gquedaron con

secuelas definitivas.

b) Disminucién de agudeza visual al ingreso.— La
evolucién de los 28 pacientes con caida de agudeza visual

fue distinta dependiendo del grado de la misma.
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De los tres pacientes con disminucién grave de Ila
agudeza visual inicial, dos no mejoraron en absolutc a 1lo
largo de su evolucién mientras que el tercero mejord
discretamente pero quedé con secuelas importantes.

De los 13 con disminucién moderada de 1la agudeza
visual, en cuatro existié una normalizacidén completa,
cinco mejoraron parcialmente, tres permanecieron 1igual vy
solo uno empeord de forma insidiosa a lo largo de meses,
llegando a 1la atrofia o¢ptica wunilateral vy amaurosis
completa de dicho ojo.

De los doce pacientes con afectacidén leve de la
agudeza visual, en ocho existid una normalizaciédn
completa de la visién mientras que en dos se estabilizé vy
s6lo uno empeord discretamente quedando como secuela una

afectacidn moderada de la visiédn.
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VII.— PRONOSTICO A LARGO PLAZO



125

VIiIiI.Aa.— FRONOSTICO VvVITAL Y
DESARROLLO DE OTRAS ENFERMEDADES

Dado que uno de los criterios para la inclusiéon de
paclentes en esta serie ha sido la posibilidad de que
fueran revisados tardiamente, no se ha incluido a ningtn
enfermo fallecido. Dos pacientes — si bien no incluidos en
la serie— diagnosticados de H.I.B. en el periodo de tiempo
estudiado, fallecieron después de 4 y 9 afios del
cuadro inicial de la H.I.B.. La causa del fallecimiento no
tuvo ninguna relacién con su antigua H.I.B.: infarto de
miocardio en uno y accidente de trafico en el otro. En
ninguno de los pacientes diagnosticados de H.I.B. en el
periodo de tiempo estudiado se observaron complicaciones
letales secundarias a las técnicas diagnésticas o a los
tratamientos utilizados.

Se ha estudiado la aparicién de enfermedades, tanto
neurolégicas como sistémicas, a largo plazo después del
cuadro inicial de H.I1.B.. Estas se han observado en sélo 5
pacientes y ninguna de ellas parece guardar relacién
con la H.I.B.. Fueron: A.V.C. hemisférico en un paciente
(6 afios después de la H.1.B.), diabetes en dos (8 y 13
affios después de la H.I.B.), hepatitis A en uno (3 afios
después de la H.I.B.) y infarto de miocardio en uno (15
affos después de 1la H.I.B.). En ningun paciente han

aparecido sintomas sugestivos de enfermedsades



inflamatorias o desmielinizantes del S.N.C., colagenosis
sistémicas, ni enfermedades endocrinoldgicas ( excepto la
diabetes) .

En la revisién final de los pacientes se observd que
el 28 % presentaban sintomas de la esfera psicoemocional.
Quince de ellos habian precisado atencidédn psiquiatrica.
Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron:
Neurosis hipocondriaca (9 casos), depfesién reactiva (7
casos) Yy sintomas menores como ansiedad, insomnio Yy
sobresaltos nocturnos (12 casos). De los 28 pacientes, en
23 habian transcurrido menos de 5 afios desde su
diagnéstico de H.I.B., todos habian permanecido ingresados
en el hospital méds de 15 dias y se les habian practicado

entre 5 y 15 punciones lumbares.
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VII.EBE.— SECUELAS

La dnica secuela definitiva ha sido la afectacion
de la funcién visual. En la revisiédn oftalmoldgica final,
la agudeza visual ha sido clasificada de igual forma que
en el estudio inicial.

El 83 % de los pacientes quedaron finalmente sin
secuelas, mientras que en el 17 % han existido secuelas
definitivas (fig.: 9):

1.~ Afectacidn visual grave: 3 pacientes (4 ojos)

2.— Afectacién visual moderada: 6 pacientes (7 ojos)

3.— Afectacidn visual leve: 8 pacientes (10 ojos)

En 11 pacientes se observaron alteraciones
residuales en el fondo de ojo atribuibles al antiguo
rapiledema pero sin gque existiera repercusién en la
funcién visual, por lo que no han sido consideradas como

secuelas.
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VIII.—- FACTORES PRONOSTICOS



VII.C.— RECIDIVAS

El porcentaje total de recidivas fue del 20 %. En
ningin caso la recidiva provocd un mayor deterioro visual
del que presentaba anteriormente.

En 13 pacientes fue posible identificar una posible
causa de la recidiva, mientras que en los 7 restantes ésta

no fue evidente.

A.— RECIDIVAS PRECOCES

Se observaron en 11 pacientes. En 8 casos (72 %) Se
identificd una posible causa de la recidiva:

a) Supresién del tratamiento esteroideo : 4 casos.

De los 55 pacientes tratados con corticoides
(exclusivamente o asociados a otras terapias) en 4 (7 %)
existid una recidiva de la H.I.B. coincidiendo con la
supresién de los corticoides, pese a que ésta se realizd
de forma paulatina.

b) Aumento importante de peso : 2 casos. En 33

pacientes con obesidad durante su ingreso por H.I.B. se
instaurd una dieta hipocalérica controlada, normaliz&ndose
practicamente el sobrepeso en todos ellos. Seis de estos
pacientes después de la curacién de la H.1.B. abandonaron

la dieta y engordaron de nuevo. En 2 existid una recidiva
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de la H.I.B. coincidiendo con el aumento importante de
peso. En los 27 pacientes que mantuvieron un pesco adecuado
no se observd ninglin caso de recidiva.

c) Obstruccioétn del drenaje ventriculo-peritoneal

Ocurrié en un paciente a los dos meses de la colocaciodn
del drenaje.

d)  Hormonas tiroideas : 1 caso. Una paciente

presentd una recidia de 1la H.I.B. coincidiendo <con 1la
instauracién de hormonas tiroideas para el tratamiento de
un hipotiroidismo que le fue descubierto a raiz del

ingreso hospitalario.

B.— RECIDIVAS TARDIAS

Nueve pacientes presentaron una recidiva de la
hipertensidén intracraneal tras 1,5 a 14 afios del cuadro
inicial (media 4,3 afios). En 5 pacientes se ha podido
relacionar la recidiva con una posible causa
desencadenante:

a) Fmbarazo vy anticonceptivos orales.- En 4
pacientes la recidiva de la H.I.B. tuvo relacién con el
embarazo. En dos pacientes la hipertensién intracraneal se
desarrolld en dos embarazos sucesivos. Otras dos habian
presentado el primer episodio de hipertensién intracraneal
coincidiendo con la toma de anticonceptivos y tuvieron una

recidiva durante un embarazo posterior
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Las 8 pacientes en que ia H.I1.B. coincidid por
primera vez con la gestacién han presentado 9 subsiguentes
embarazos. En dos embarazos de dos pacientes existié una
recidiva de la H.1.B. Estas dos pacientes eran obesas y en
el embarazo en el que recidivod la H.I.B. habian
experimentado un notable aumento de peso, desproporcionado
para el tiempo de gestacién. En ninguna de las 7
gestaciones en que no recidivo la H.I1.B. existid
sobreganancia de peso para el tiempo gestacional vy todas
las mujeres, previamente obesas, habian alcanzado un peso
adecuado para su estatura antes de iniciarse el embarazo.

b) Adrenarguia vy menargquia.- En wuna paciente la

hipertensién intracraneal se presentd coincidiendo con la
adrenarquia vy posteriormente recidivéd dos meses antes de

la menargquia.
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Se han correlacionado una serie de factores tanto
clinicos como paraclinicos con la aparicién de secuelas
visuales. Los resultados de esta correlacidén asi como su

valoracién estadistica se muestra en las tablas 16 a 25.

1) EDAD Y _SEXO

El sexo de los pacientes no tuvo relacién
estadisticamente significativa (P> 0,05) con respecto a la
incidencia de secuelas (tabla 16)

Respecto a la edad, solamente en los pacientes de
mas de 41 afios existid una incidencia significativamente
mayor de secuelas (P<0,01) con respecto a otros grupos de
edades (tabla 17). Sin embargo al correlacionar la edad vy
la hipertensién arterial observamos que 5 de 1los 6
pacientes (83 %) que quedaron con secuelas de mas de 41
afios eran hipertensos y que de los 6 pacientes restantes
de mas de 41 afios y no hipertensos sélo uno (16 %) quedd

con secuelas (tabla 18).

2) HIPERTENSION ARTERIAL

De los 8 paciente con antecedentes de hipertensiédn
arterial, cinco (62,5 %) quedaron con secuelas definitivas

frente a s6lo ocho (13 %) de los 92 normotensos (tabla



19). La mayor incidencia de secuelas visuales en Ilos
pacientes con hipertensién arterial comparada con los
normotensos es estadisticamente significativa (P< 0,01).
De los tres pacientes que gquedaron con déficit
visual severo y atrofia optica, dos eran hipertensos.
Ambos tenian una retinopatia hipertensiva grado II (eran
los dos Uni¢os de la serie con dicha alteracién), y ademas
uno de ellos era diabético y el otro tenia una

poliglobulia (tabla 20).

=) OTROS ANTECEDENTES

La existencia o no de factores tales como anemia,
obesidad, trastornos mestruales, embarazo. menarquia,
anticonceptivos hormonales e ingesta de vitamina A no tuvo
relacién estadisticamente significativa con 1la presencia

de secuelas (P> 0,05) (tabla2l).

4) SINTOMATOLOGIA

La presencia o ausencia de sintomas tales como
cefalea, nauseas, vémitos, oscurecimientos visuales
fugaces, visidtn borrosa vy diplopia no tuvo Trelacidn
estadisticamente significativa con la aparicioén de

secuelas.
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En cuanto a 1la duracién de 1los sintomas, la
incidencia de secuelas en 1los pacientes en que el
diagnostico se realizé antes de los 15 dias de iniciarse
la sintomatologia fue significativameﬁte mas baja que en
el resto de los enfermos (P< 0,01). Asi mismo ninguno de
estos pacientes presentd secuelas graves. Por el
contrario, en los pacientes con mas de 60 dias de
evolucién de la clinica, la incidencia de secuelas fue
significativamente mas alta (P< 0,01). Seis de 1los nueve
pacientes (66 %) de este grupo quedaron con secuelas,
siendo graves en dos de ellos (tabla 22). Estos 6
pacientes que gquedaron con secuelas vya presentaban a su
ingreso una caida de agudeza visual, mientras que esto no

sucedid en los tres pacientes sin secuelas.

9) SIGNOS OFTALMOLOGICOS CONSTATADOS EN LA

PRIMERA EXPLORACION

a) Fondo de ojo.- La incidencia de secuelas

visuales no difirid de forma estadisticamente
significativa entre los pacientes con o sin hemorragias
peripapilares (tabla 23).

El tiempo que tardé en desaparecer el papiledema, en
los casos en que no presentaban inicialmente signos de
atrofia ni cronicidad, tampoco influyé en el pronéstico

visual.
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De los cinco pacientes que inicialmente presentaron
signos de cronicidad del papiledema, tres gquedaron con
secuelas (tabla 23). Sin embargoe estos tres pacientes
presentaban va inicialmente una caida de agudeza visual,
mientras que en 1los dos pacientes que quedaron sin
secuelas la agudeza visual en todo momento fue normal.

Los dos tUnicos pacientes con signos de atrofia
optica incipiente en el estudio inicial, finalmente
quedaron con atrofia o6ptica definitiva y pérdida visual

severa (tabla 23).

b) Alteraciones campimétricas El aumento de 1la

mancha ciega no se correlacioné con 1la evolucion del
papiledema ni tuvo valor predictivo para las secuelas
visuales (tabla 24).

Las alteraciones campimétricas distintas al aumento
de la mancha ciega, aunque sbélo se observaron en 6
pacientes, se asociaron en 4 de ellos (66 %) a un déficit

visual permanente (tabla 24).

¢) Agudeza visual El prondstico visual de los

pacientes que inicialmente presentaban una agudeza visual
normal fue excelente. Scolo dos (2,7 %) gquedaron con
secuelas, no siendo nunca de caracter grave. Por el
contrario, en el grupo de pacientes con caida de agudeza
visual en el primer examen, el porcentaje de secuelas era

elevado (53 %) y la diferencia entre ambos grupos fue
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estadisticamente significativa (P< 0,01). En el ultimo
grupo, la incidencia y severidad de secuelas visuales
estuvo directamente relacionada con el grado de caida de
agudeza visual constatada en la primera exploracién (tabla

25) .
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IX. ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO Y
NEURORRADIOLOGICO HIPOTALAMO-
HIFOFISARIO EN LA H.I.B.
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IX-.A.—ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO:=

BALANCE HIPFPOTALAMO—HIFOFISARIO

En la tabla 26 se expresan los valores basales y el
pico méximo obtenido de cada hormona tras 1los distintos
estimulos. Asi mismo, en cada caso se ha sefialado la edad,
el sexo y el porcentaje de sobrepeso al realizarse el

estudio.

1) ESTUDIOS HORMONALES REALIZADOS EN

LA FASE AGUDA DE LA H.I.B.

a) Hormona de crecimiento (H.G.)

Los valores basales fueron normales en todos los
casos.

En 14 de los 18 pacientes existié una respuesta
adecuada tras el estimulo de la hipoglucemia insulinica.
En 4 pacientes (22 %) (casos 1, 2, 3 y 4) apenas existid
incremento sobre los valores basales tras el citado
estimulo. Estos 4 pacientes eran obesos. No se observd

esta falta de respuesta en ningtin paciente sin obesidad.

b) Cortisol vy A.C.T.H.

En 2 pacientes (casos 5 y 6) los valores basales de
cortisol y A.C.T.H. se encontraban en los limites

superiores de la normalidad, lo que podria indicar que



estuvieran estresados antes de iniciar el test. En estos
2 pacientes existié wuna respuesta infranormal ante el
estimulo de la hipoglucemia insulinica. En los 16
restantes pacientes los niveles basales se encontraban en
un nivel medio de la normalidad, indicativo de que no
estaban estresados. En 13 de ellos existid una respuesta
adecuada al estimulo de 1la hipoglucemia insulinica,
mientras que en 3 la respuesta fue infranormal (casos 2, 3
Y 4. Estos 3 ultimos eran obesos Y existid
concomitantemente una respuesta infranormal para la H.G.

ante el mismo estimulo.

¢) Prolactina, LL.LH. v F.S.H.

En todos los pacientes, tanto los valores basales
como los obtenidos ante 1los distintos estimulos fueron

normales.

d) T.S.H., T y Ta.

En wuna paciente (caso 10) se descubrid un
hipotiroidismo primario (tiroiditis atrofica) a raiz de la
deteccidn de niveles altos de T.S.H. y bajos de Tx y Ta.
En esta paciente no se conocia previamente 1la existencia
del hipotiroidismo, si bien ya presentaba con anterioridad
sintomas clinicos de tal enfermedad. En todos los
restantes pacientes tanto 1los niveles basales como la
respuesta observada tras el estimulo con T.R.H. fueron

normales.
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2) ESTUDIOS HORMONALES REALIZADOS

6 LA CURACION DE LA H.I.B.

En los once pacientes en que se realizé el estudio
hipotalamo-hipofisario una vez curada la H.I1.B., tanto los
valores hormonales basales como los obtenidos con los
distintos tipos de estimulos, fueron normales (tabla 27).

En los 4 pacientes que en el estudio en fase aguda
existid una respuesta subnormal ante el estimulo de Ila
hipoglucemia (3 para la H.G., cortisol vy A.C.T.H. v 1 solo
para la H.G.) en el realizado a la curacién de 1la H.I.B.
ya existid una respuesta adecuada. En estos 4 pacientes
—que en el estudio 1inicial presentaban una obesidad
manifiesta— cuando se les realizd el control wuna vez
curada la H.I.B. va habian adelgazado y alcanzado un peso
normal para su estatura.

En 1los 2 pacientes que en el estudio inicial
presentaban incrementosr infranormales de cortisol Y
A.C.T.H. ante el estimulo hipoglucémico vy cuyos niveles
basales estaban en los limites superiores de la
normalidad, en el estudio realizado a la curacidén de la
enfermedad va presentaban unos niveles basales mas bajos y

una respuesta adecuada al estimulo hipoglucémico.

140



IX.B.— ESTUDIO NMNEURORRADIO—

LOGICO:= TaA.C. DE SILLA TURCA

Los hallazgos de la T.A.C. se expresan para cada
paciente conjuntamente con los resultados del estudio
endocrinolégico hipotalamo-hipofisario en la tabla 26.

En 16 de los 18 pacientes la T.A.C. de la regién
selar fue normal. En un paciente se evidencid la
existencia de densidad de L.C.R. en el interior de la
silla turca, compatible con un sindrome de silla turca
vacia. En otro se constaté 1la presencia de una zona
hipofisaria hiperdensa, homogénea, de tamafio 2x3 mm., que
no se modifiéaba tras la perfusién de contraste vy que era
compatible con un microadenoma hipofisario. En
estos dos pacientes el estudio endocrinolodgico
hipotalamo-hipofisario fue normal. Al afioc del primer
estudio se repitidé la T.A.C., no existiendo modificaciones

de la imAgenes iniciales.
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X. COCIENTE DE INMUNOGLOBULINA
"6G7. Y ALBUMINA ENTRE
L.C.R. Y SUERO



En la tabla 28 se muestran los valores del cociente
de Ig G y de albumina obtenidos en el estudio inicial vy
final en los 20 pacientes. En todos los casos el indice de
Ig G fue inferior a 0,70.

Los pacientes fueron divididos en dos grupos seglun
los siguentes criterios:

Grupo A.: sexo femenino mas obesidad. Estaba
constituido por doce pacientes.

Grupo B.: El resto de los pacientes que no cumplian
los criterios citados. Estaba formado por 6 varones y dos

mujeres.

1) ESTUDIO INICIAL

a.— Cociente de Ig G.-

En todos los pacientes del grupo A el cociente de Ig
G estaba situado en los limites inferiores de la
normalidad (7 casos) o mostraba valores inferiores a la
misma (5 casés). La media del cociente de Ig G fue de
1,8 + 0.3. |

Todos los pacientes del grupo B presentaron un
cociente de Ig G en los limites altos de la normalidad (4
casos) o superior a esta (4 casos). La media del cociente
de lg G para este grupo fue de 3,9 + 0,8.

La diferencia existente entre el cociente de Ig G

entre ambos grupos de pacientes fue estadisticamente
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significativa (P<0,01).

b) Cociente de albumina.-—

La media del cociente de albumina para el grupo A
fue de 3.9 + 0.5 y para el grupo B de 6,07 + 1.9. La
diferencia entre ambos gruéos fue _estadisticamente
significativa (P< 0,01). Pese a ello, hay que remarcar que
estas diferencias entre ambos grupos de pacientes no
fueron tan manifiestas como sucedid para el cociente de Ig
G va que en 4 pacientes del grupo A v en 3 del grupo B el
cociente de albumina se situaba en el nivel medio de la

normalidad.

2.— ESTUDIO FINAL

La media del cociente de Ig G para el grupo A fue de
2,8 + 0,2 y para el grupo B de 2.9 + 0,4. La media del
cociente de albumina para el grupo A fue de 4.8 + 0,2 vy
para el grupo B de 5.1 + 0,7. Las diferencias entre ambos
grupos de pacientes no fueron estadisticamente
significativas (P>‘0,05) ni para el cociente de Ig G ni
para el de la albumina.

Las diferencias entre el estudio inicial y el final
tanto para el cociente de Ig G como para €l de la albumina

fueron estadisticamente significativas (P< 0,01).
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XI.— POTENCIALES EVOCADOS
VISUALES



1) ESTUDIO INICIAL

a) Resultados globales.— Los resultados del

estudio inicial, realizado al ingreso de los pacientes, se
encuentra en la tabla 29.

Considerando como anormal una latencia superior a 3
desviaciones standars (Pico > 104 msg.), sblo en 5 de los
20 pacientes (casos 2, 4, 5, 10 y 16) el estudio inicial
fue patolédgico. (Figs.: 10, 11, 12 y tabla 29). La media de
las latencias de la Pioo (considerando ambos ojos por
separado vy juntos) en los pacientes con H.I.B. fue de
101,2 + 2,3 msg. En el grupo control fue de 95,3 + 2,8
msg. La diferencia entre ambas fue estadisticamente

gsignificativa (P< 0,01).

b) Relacién entre la A.V. el alargamiento de las

latencias de los P.E.V..— FEn tres pacientes existié una

discreta disminucién de la agudeza visual v en ellos las
latencias de 1los P.E.V. no estuvieron incrementadas
comparativamente con los pacientes que presentaron una
agudeza visual normal. Por otro lado, los cinco pacientes
con incrementos patoldgicos de las latencias de los ?.E.V.
presentaban una agudeza visual normal. Un paciente (caso
8) inicialmente presentd una disminucién muy importante de
la agudeza visual (ojo dcho: 0,1, ojo izdo: 0,3) vy signos
incipientes de atrofia optica. Los P.E.V. obtenidos

estuvieron degradados, siendo imposible la identificacién
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de la Pico (Fig.: 13).

¢c) Relacidn entre las latenciags de los P.E.V. v

otros factores.— Las latencias de los P.E.V. no tuvieron

relacién estadisticamente significativa con otros
parametros tales como la duraciétn de 1la sintomatologia
antes de su 1ingreso, la existencia de oscurecimientos
visuales fugaces, el grado de papiledema, la presencia de
hemorragias peripapilares, ni la magnitud de 1la mancha

ciega (tabla 29).

2) ESTUDIO EVOLUTIVO

Los resultados de las latencias de los P.E.V.
realizados en distintos momentos evolutivos de la
enfermedad se encuentran en la tabla 30.

La latencia media de la pPioco fue:

— Estudio inicial....... : 101,2 + 2,3 msg.

Durante el tratamiento: 101,55 + 2,7 msg.

— Final del tratamiento: 100,3 + 2,9 msg.

— Normalizacién del F.O.: 99,7 + 3,1 msg.
— Control final.........: 95,6 + 3,6 msg.
El estudio estadistico comparativo entre las

latencias de los P.E.V. realizados en los distintos

momentos evolutivos demuestra:
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— No existe diferencia significativa (P> 0,05) entre
el estudio inicial vy los realizados durante y tras el
tratamiento y a la normalizacién del fondo de ojo. No
obstante, a lo largo de esta evolucién la latencia media
fue haciendose cada vez menor y acercandose a los valores
del grupo control.

— La latencia media del control final fue menor
comparativamente con el estudio inicial y esta diferencia

fue estadisticamente significativa (P< 0.01).

3) P.E.V.: DETECCION PRECOZ DE ALTERACIONES
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VIUALES. VALOR PREDICTIVO DE SECUELAS CLINICAS

En cinco pacientes, con agudeza visual normal, 1las
latencia de la Pioco en el estudio inicial estuvieron
incrementada a valores patolégicos (casos 2,4,5,10 y 16)
En cuatro de ellos (casos 2,4,5 y 10) las latencias
tendieron a la normalidad a 1lo largo de la evolucién
clinica. Ninguno de ellos queddé con secuelas y el estudio
final mostrdé unas latencias de la Pioo en los 1limites de
la normalidad. En un paciente (caso 16) la latencia de la
Pioo se fue incrementando progresivamente antes de que
existieran alteraciones de la agudeza visual ni cambios
campimeétricos (fig.: 14). Al final, aunque el paciente fue
sometido a intervencién ‘quirargica, queddé con secuelas

visuales. El1 paciente (caso 8) en el que los P.E.V.
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estuvieron degradados no mejoré su visién quedando con una
atrofia 6ptica bilateral.

Los tres pacientes (casos 3,12 v 15) con afectacidn
inicial de agudeza visual y P.E.V. normales evolucionaron

favorablemente quedando sin secuelas.

4) P.E.V. Y RECIDIVAS

De los 20 pacientes, dos (casos 9 y 10) presentaron
una recidiva precoz de la hipertensién intracraneal. En
ambos casos la recidiva consistidé en reaparicién de la
simtomatologia clinica, empeoramiento del papiledema vy
elevacién de la Presidn del L.C.R. previamente
normalizada. En ningun paciente la recidiva Supuso
disminucién de 1la agudeza visual ni cambios en la
campimetria, mientras que existidé un aumento significativo
de la latencia de la Pioeo coincidiendo con la recidiva.
Al instaurarse tratamiento el cuadro clinico Y el
papiledema fueron remitiendo y asi mismo las latencias de

la Pioo se fueron normalizando (Fig.: 15).



FARTE V.

DISCUSION



I.- CARACTERISTICAS DE LA SERIE



En nuestro conocimiento, no existen en Espafia
trabajos que analicen series importantes de pacientes con
hipertensién intracraneal benigna. Esta tesis doctoral ha
pretendido llenar este hueco en nuestra bibliografia v

estudios neuroldgicos.

Los criterios diagnésticos para la seleccién de 1los
pacientes incluidos en esta serie son 1los universalmente
aceptados desde la publicacién de Johnston et al«=> Y
que va se han referido en la introduccién. En especial se
ha tenido precaucién de incluir sélo aquellos enfermos
que, después de 1llevar cierto tiempo asintomaticos.
pudieron ser finalmente vrevisados. Ello ha obligado a
despreciar una minima parte de historias previamente
seleccionadas. Dada la composicién de este grupo, esta
seleccién no modifica las conclusiones finales sobre el
resto de los pacientes. Por otra parte, debido al largo
seguimiento de estos enfermos, se evitan 1los posibles
errores diagnésticos. Esto es importante porque, como va
se ha referido en la literatura‘®-=2¢-&3>  oxisten fallos
en el diagnéstico inicial que se pueden detectar en

sucesivas revisiones.

La H.I1.B. es una enfermedad relativamente
infrecuente. Su incidencia se ha estimado entre el
0,9 y el 1,7¢*°> por 100.000 habitates. Ello sin

duda ha condicionado que en la literatura sean bastante
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escasas las series que incluyen 50 o mas
pacientes<®*7-¥r20O. 24, 2B. 64, 66.73>  EFn  este trabajo se
han estudiado a 100 pacientes con H.I.B., lo que
constituye una de 1las series mas amplias hasta la
actualidad publicadas. El obtener este elevado numero de
casos es fundamental para la valoracién de algunos
aspectos trascendentes de la H.I.B. y , principalmente,
para que los resultados obtenidos tengan una significacién
estadistica. En efecto, este tipo de calculos estadisticos
apenas si se ha realizado en estudios clinicos sobre esta
enfermedad, salvo en raras excepciones(” =89 10. 18,24, 64)
En nuestro trabajo, al disponer de un numero elevado de
casos, se han podido abordar diversos aspectos
clinico—evolutivos de la H.I.B. con un respaldo
estadistico. Por otra parte, la metodologia estadistica ha
sido la generalmente usada en este tipo de

-

trabajos<®r®4> |

Una de las caracteristicas mas importantes de este
trabajo es que se han revisado a todos los pacientes
después de un largo tiempo de evolucién de su cuadro
clinico inicial (de 2 a 17 afios). Su interés radica no
s6lo en la seguridad diagnéstica que ésta concede, como yva
se ha indicado, sino que ademds permite determinar de una
forma mas precisa las secuelas visuales definitivas y la
aparicion de recidivas de la enfermedad. De esta forma se

mejoran los conocimientos aportados por otras series en
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las que el seguimiento ha sido inferior <= T:9:10.24,. 2% 64)

La H.I.B. se ha relacionado con diversos factores
—como por ejemplo, la obesidad, toma de anticonceptivos,
el embarazo...— cuya incidencia en la poblacién general
puede variar por condicionantes genéticos,
socio—culturales o ambientales. Por ello puede ser
interesante el estudio de esta enfermedad en nuestro
medio, lo que no se ha realizado en Espafia en ningun
estudio actual. Por otra parte, aunque desde antiguo se ha
considerado que la obesidad —junto a otras alteraciones
metabdlicas y endocrinolégicas— podrian ser factores
etiopatogénicos de la H.I.B., este problema no ha sido
adecuadamente analizado porque no se han realizado
estudios controles ni valoraciones estadisticas en casi
ningdn trabajo publicado<*™? .| Por lo aludido
anteriormente, esta tesis se ha orientado, desde el punto
de vista etiopatogénico, érimordialmente al estudio de
estos factores metabélicos y endocrinolédgicos. Se ha
pretendido, en estos aspectos, disponer de estudios
controlados de tal manera que las conclusiones pudieran

ser lo mas objetivas posibles.

En vistas a un mejor conocimiento de la enfermedad
Yy a intentar aclarar algunas controversias sobre diversas
facetas de la H.I.B. —-que vya se han reflejado en la

introduccidén—- se han realizado una serie de estudios
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especiales en pacientes seguidos prospectivamente. Algunos
de estos estudios —como el cociente de Ig G y albtmina
entre L.C.R. y suero—- no se habia realizado previamente en
la H.I.B.. Otros -como el balance hipotalamo- hipofisario,
el T.A.C. de la regidén selar v los Potenciales Evocados
Visuales— si bien se habian realizado previamente, ello
habia sido en pocos estudios, con un numero inferior de
pacientes al nuestro y los resultados que se habian

obtenido eran contradictorios o no concluyentes.
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II.— EDAD Y SEXO: SU RELACION
CON LOS FACTORES ETIOLOGICOS
DE LA H.I.B.



Respecto al sexo vy a la edad de presentacién de 1la
H.1.B., merece 1la pena comentar tres situaciones
concretas: 1) H.I.B. en la infancia, 2) H.I.B. en el sexo

femenino vy 3) H.I.B. de aparicién tardia.

1) H.I.B., EN LA INFANCIA

a) HI.B. y otitis,— En las series cléasicas,

cuando la H.I.B. aparece en nifios y jovenes la causa méas
‘frecuente referida es el llamado hidrocéfalo otitico de
Symonds<*®-*%> gecundario, como se ha referido en la
introduccién, a una trombosis venosa del seno lateral por
inflamacién otica. Por ejemplo en la serie de Greer vy
Berk <®%>, la otitis con la subsiguente mastoiditis estaba
presente en 14 nifios entre 3 y 15 afios, lo ‘que
representaba la causa mas frecuente de H.I.B. en estas
edades infantiles. En la serie de Johnston et al<®> en
el 19,1 % de 1los casos de H.I.B. existia una otitis
créonica en el momento de su ingreso, aunque no se
especifica la edad de estos pacientes. La valoracién del
porcentaje exacto de casos infantiles en los que la H.I.B.
es secundaria a una otitis es dificil de establecer por
diversas razones. En efecto, 1la proporcién de casos
infantiles puede variar simplemente de acuerdo con que el
trabajo este realizado en un departamento infantil o en

uno de adultos. Igualmente, se debe tener en cuenta que,
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como ha sefialado Greer<*>, las infecciones o6ticas vy en
especial sus complicaciones han disminuido de forma
importante tras su adecuado tratamiento por la
introduccién de los antibidticos. En apoyo de todos estos
comentarios estan los datos de esta serie; En ningin caso
se observd la existencia de una otitis crénica ni de
mastoiditis. Es de remarcar que nuestra serie no incluye
nifios de menos de 7 affos vy que todos los casos fueron
estudiados a partir de 1971, cuando los antibiodoticos eran
ya ampliamente utilizados. Las series publicadas en los
tltimos afios también ponen de manifiesto 1la ausencia o
bajo porcentaje de casos de H.I1.B. secundarios a un
proceso otitico<”—*¢>, Asi pues, los procesos infecciosos
6ticos, anteriormente relacionados muy frecuentemente con

la H.I.B., en la actualidad han pasado a un segundo plano.

b) H.I.B. v vitamina A.— Durante 1la infancia es

frecuente la utilizacién de complejos vitaminicos que
contienen vitamina A. Es sabido que la vitamina A en dosis
magsivas, fundamentalmente en nifios, en edad preescolar
puede provocar un cuadro de hipertensién intracraneal en
el contexto de una encefalopatia toxica“*’ . La
administracién croénica de vitamina A se ha relacionado
etiologicamente con la H.I.B.¢*+4=-4=>  Fn nuestra serie,
el 50 % de los casos en que la H.I.B. se inicié entre los
7 v 10 afios habian ingerido esta medicacién, mientras que

en edades superiores solo se observd en el 1 %. Este
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elevado porcentaje de casos sugiere la intervenciébn de la
vitamina A como factor etiopatogénico, al menos en la edad
infantil. Es posible que sélo a estas edades sea esta
vitamina capaz de causar una H.I.B. puesto que los casos
en adultos publicados son excepcionales<4=-4=>  De todas
formas vy a pesar de lo llamativo de este dato en nuestra
serie, es dificil poder asegurar el papel etiopatogénico
de la vitamina A, ya que es ampliamente utilizada en nifios

Yy la aparicién de una H.I.B. podria ser sélo una

coincidencia.
En resumen , los resultados de este estudio apovan
dos hechos fundamentales. Primero, la préactica

desaparicion de la otitis como factor etiopatbdlogico de la
H.I1.B.. Segundo, la posibilidad de que en la poblacién
infantil un factor téxico o yatrogénico juegue un papel
preponderante desde el punto de vista etiopatogénico en el

desarrollo de la H.I.B..

2) H.I.B. EN ElL SEXO FEMENINO

Es ampliamente conocido que la H.I.B. predomina en

el sexo femenino. En diversos estudios, la

relacién varén/hembra varia entre el 1/2 Y
1/8¢=~%» %0 100,24, 25.36. 73>  En esta serie, como en las

citadas, existe un predominio de mujeres que alcanza el
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68 % de los casos. Sin embargo, este predominio de mujeres
no aparece en todas las edades. Algunas series publicadas,
entre ellas las de Johnston et al<®’, Bulens et al‘%®’ Y
Corbett et al<®’, ponen de manifiesto un mayor predominio
de mujeres en los grupos de edades de los 20 a 30 afios con
respecto a otros grupos.

En nuestra serie, entre los 11 y 15 afios vy los 21 a
30 afios la incidencia de mujeres fue significativamente
superior al de varones (P<0,01). Por el contrario entre
los pacientes de mas de 41 afios predominaron los varones.
En los restantes grupos de edades existié un predominio de
mujeres aunque de forma no significativa.

La explicacién para este predominio de mujeres a
estas edades concretas no se ha precisado con
claridad<”’ . Es loégico pensar que exista una relacidn con
la maduracioén sexual y razonablemente con sus cambios
hormonales. Alguno de estos aspectos se discutiran
especificamente en otros apartados. El hecho a resaltar es
que en esta serie nada menos que 14 de las 18 pacientes
(77 %) del sexo femenino en que la H.I.B. se presenté en
estas edades tomaban anticonceptivos e} estaban
embarazadas. La importancia de este factor hormonal se
pone mas de manifiesto si se considera 1la menarquia. La
relacién entre ésta y la H.I.B. se ha sefialado
ocasionalmente<®<+-®1> En nuestro estudio se demostré que
en el grupo de edad entre 11 y 15 afios, en 9 de 1las 10

pacientes del sexo femenino 1los sintomas de H.I.B.
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aparecieron entre uno y cinco meses antes de la menarquia
Yy la evolucién de la enférmedad tuvo clara relacidén con
esta ultima. Estos datos son llamativos e indican que
existe probablemente una relacién entre ambos procesos:

menarquia e H.I1.B..

S) H.1.B. DE APARICION TARDIA

En la literatura, la proporcién de casos que
aparecen a partir de los 40 o 45 afios es siempre
relativamente baja, representando entre el 2 %‘®> y el
28 %<7° . En estas series, el predomininio de hembras
sobre varones no es tan evidente como en otros grupos de
edades. En nuestro estudio, la incidencia de pacientes que
presentaron la H.I.B. a partir de 1los 41 afios decrecid
considerablemente (12 % del total) con respecto a edades
mas tempranas. Asi mismo, y a diferencia de lo que ocurrid
en otras edades, existidé un predominio de varones. Estos
datos sugieren que a edades tardias, ya ha desaparecido
algln factor causal de vital importancia. Por otra parte,
los cambios hormonales que acompafian a la menopausia, al
contrario de lo que sucede en la menargquia o embarazo, no

parecen relacionarse con la H.I.B.
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III.— SINTOMAS, SIGNOS Y
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

SU IMPORTANCIA EN EL
DIAGNOSTICO DE LA H.I.B.



IIXI.A.— SINTOMAS SUBJETIVOS

La comparacién de la frecuencia de los sintomas
subjetivos entre algunas series publicadas y la nuestra se
muestra en la tabla 1.

Los sintomas mas frecuentemente referidos en nuestra
serie vy por todas las publicaciones revisadas son la

cefalea y los trastornos visuales.

1) CEFALEA

En la totalidad de publicaciones que incluyen un
numero importante de casos, la cefalea constituye el
sintoma principal de la H.I.B.. Su frecuencia varia entre
el 72 %<®> al 100 %<*<> . Un cierto indice de
variabilidad entre las distintas series es légico puesto
que dependeréd fundamentalmente de si el estudio se ha
realizado en un Departamento Oftalmoldégico o Neuroloégico.

En esta serie, 1la cefalea fue el sintoma mas
frecuentemente referido y motivo principal por el que los
pacientes solicitaron atencién médica. Constituyd el
sintoma inicial en el 76 % de los casos, y estuvo presente
en el 85 % en el periodo establecido de la enfermedad.

Walsh et al<®®> refirieron que 1la cefalea siempre

precedia a los sintomas visuales en la H.I1.B.. En nuestra
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serie, el 20 % de los pacientes presentaron inicialmente
sintomas visuales y en el 9 % constituyeron 1los sintomas
unicos de la H.I.B. sin que apareciera cefalea. Otras
series publicadas, entre ellas las de Corbett et al.<®> vy
la de Rush et al<®4>, confirman asi mismo nuestra
observacioén. Asi pues, es posible que 1los pacientes
presenten exclusivamente sintomas visuales o 4gque los
mismos se desarrollen antes de la aparicidn de la cefalea.

Cinco de los 36 pacientes de la serie de Bulens et
al<#’> presentaron dolor retroocular intenso y de corta
duracién acompafiandose en dos casos de disminucion de la
agudeza visual. Aungque esta combinacidén de sintomas es
sugestiva de papilitis, todos estos pacientes cumplian
rigurosamente los criterios de H.I.B.. En nuestra serie,
al igual que en las demds consultadas, no hemos encontrado
caracteristicas similares a los casos descritos por Bulens
et al<*> |

Las caracteristicas de 1la cefalea pueden variar
enormemente de unos pacientes a otros. Frecuentemente son
sugestivas de una hipertensiéon intracraneal por su
predominio matutino y asociarse a nauseas Yy vomitos<*7? .
En nuestra serie, en el 35 % de los casos la cefalea tenia
un predominio matutino, en el 26 % aumentaba con las
maniobras de Valsalva v en el 46 % ge asocidé a nauseas Yy
vomitos. En un porcentaje importante de casos (38 %) las
caracteristicas de la cefalea fueron totalmente

inespecificas (opresivas, de caracter "sordo', de escasa o
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moderada intensidad y sin asociarse a los desencadenantes
descritos previamente). De ahi 1la importancia de la
observacidén del fondo de ojo ante cualquier cefalea aungque

su aspecto sea inicialmente banal.

2) SINTOMAS VISUALES

La presencia de sintomas visuales en la H.I.B. se ha
referido entre el 35 %¢==> y el 72 %¢®*> de los casos, si
bien en la mayoria de las publicaciones se sittia cerca del
50 %<=-®-10.24.63  Fntre otros, se han descrito
oscurecimientos visuales fugaces, visién borrosa, caida de
agudeza visual y diplopia‘®’ . En nuestra serie el 76 % de
los pacientes presentaban sintomas visuales a su ingreso.
Este porcentaje es superior al de los estudios previamente
comentados. Esta circunstancia no se debe a que los
pacientes de nuestra serie, comparativamente con los de
las otras, 1llevasen mas tiempo de evolucidn de sus
sintomas cuando ingresaron. Podria deberse, simplemente, a
que fueran interrogados de forma mas exhaustiva sobre la
existencia de estos sintomas visuales.

El sintoma visual que mas controversia ha suscitado
en la literatura es el referente a los oscurecimientos
visuales fugaces. Algunos autores correlacionan estos
oscurecimientos fugaces con el grado de hipertensioén

intracraneal vy con 1la importancia del papiledema<?=?,



opinidén que no es aceptada unanimemente<®4> ., Asi mismo,
Yy como se verd con mas detalle en el apartado de factores
prondésticos, ha sido motivo de controversia si estos

sintomas constituyen o no un factor pronostico

desfavorable para la evolucién de la funcidn visual«7o-8<> |

En nuestra serie, 1los oscurecimientos visuales
fugaces han constituido el sintoma visual méas frecuente,
observandose en el 36 % de los pacientes. No hemos hallado
ninguna vrelacién estadisticamente significativa entre
ellos y el grado o intensidad del papiledema ni con la
existencia © no de disminucién de agudeza visual al
ingreso. Tampoco han constituido un factor pronédstico
desfavorable para la evolucién de la visién.

En cuanto a la patogenia de estos oscurecimientos
visuales fugaces, se ha especulado que podria estar en
relacién con fluctuaciones transitorias de 1la perfusidn
del disco 6ptico dependientes de la influencia de 1la
hipertensién intracraneal sobre la dindmica circulatoria
cerebral<®*> , En casi la mitad de los pacientes de nuestra
serie estos fendmenos paroxisticos se presentaron en
relacidén con las maniobras de valsalva, cambios posturales
o cuando la cefalea era mas intensa. Estos hechos sugieren
que podria existir una relacién entre elevaciones bruscas
de la presién intracraneal y la aparicion de estos

fenbmenos visuales transitorios.
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=) H,I.B., EN PACIENTES ASINTOMATICOS

Aunque de forma muy infrecuente se han referido en
la literatura casos de H.I.B. cuya sintomatologia ha
pasado desapercibida o no ha existido Y se han
diagnosticado por la evidencia de un papiledema‘®-*”> . En
nuestra serie, cuatro pacientes no habian presentado
clinica alguna de H.I1.B. v su diagnéstico se realizéd  a
raiz de un hallazgo casual de un papiledema. En los cuatro
pacientes se descartaron otras causas de edema del disco
optico, se comprobd repetidamente una hipertensién de
L.C.R. v el papiledema fue remitiendo paulatinamente. EI
saber que estos casos pueden existir es muy importante,
puesto que ante un paciente de estas caracteristicas
inicialmente el diagnéstico de H.I.B. siempre es dudoso.
Fundamentalmente hay que plantearse el diagnoéstico

diferencial con el pseudopapiledema.

4) NIVE E _CONCIENCIA

Por definicién en la H.I1.B. no existen alteraciones
del} nivel de conciencia‘*7”’ . Ocasionalmente se ha
observado una discreta somnolencia aunque sin llegar a ser
nunca de grado importante<®’. Cuando existen francas
alteraciones del nivel de conciencia debe sospecharse la

presencia de un proceso expansivo u otras causas de
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hipertensidén intracraneal<*?’ .,

En nuestra serie, el 9 % de los pacientes referian
sensacién de "embotamiento" y dificultad de concentracioén.
Sin embargo no se pudo demostrar ninguna alteracién del
estado mental en estos enfermos. Este sintoma es de
dificil wvaloraciotn en si mismo vya 4gque todos estos
pacientes presentaban cefalea continua por lo que podria

ser una consecuencia del "malestar general"' provocada por

eésta.
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IIYI.B.— SIGNOS CLINICOS

1) FA DEMA

Para evitar interpretaciones erroéneas al considerar
otras formas de edema del disco o6ptico, Glaser<¢®=> definid
el papiledema como '"edema pasivo del disco o6ptico asociado
a un aumento de la presién intracraneal, casi siempre
bilateral y no acompafiado de déficit visual —al menos en
sus estadios de desarrollo iniciales-.

La existencia de un papiledema ha sido cléasicamente
el primer criterio diagnéstico en la H.I.B.. En nuestra
serie se comprobdé en el 100 % de los casos. Recientemente
se ha publicado la posibilidad de que la H.I1.B. se pueda
manifestar sin papiledema‘®™’ . Sin embargo la catalogacién
de H.I1.B. en estos casos es altamente dudosa y criticada
en posteriores publicaciones<*4> |

Aunque habitualmente el papiledema se manifiesta de

forma bilateral en la H.I.B., excepcionalmente puede
aparecer de forma unilateral<®®>, Asgi ocurridé en dos
pacientes de nuestra serie. La unilateralidad del

papiledema puede explicarse de acuerdo con Walsh et al<¢®=?
Por una alteracioén local en el envainamiento del nervio
optico de causa congénita o adquirida. Por el contrario
Hayreh<®”> opina que el papiledema frecuentemente se

inicia de forma unilateral antes de convertirse en



bilateral. Una u otra teoria pueden explicar 1los casos
unilaterales observados en nuestra serie ya que en uno de
ellos en su evolucién se hizo bilateral mientras que en el
otro persistié unilateral hasta su desaparicioén.

El grado o intensidad del papiledema asi como su
estadio evolutivo son muy variables de unos pacientes a
otros‘®%> ., En nuestra serie, el aspecto morfolégico del
papiledema, observado en la primera exploracién, variaba
desde la existencia de un papiledema simple con sdélo
elevacién del disco éptico e ingurgitacidn venosa hasta la
observacién de un papiledema en evolucién hacia la atrofia
optica. Una comparacién entre los hallazgos mé&s relevantes
del fondo de ojo entre nuestra serie y otras publicadas se

representa en la tabla 2.

2) CAMPIMETRIA

Las alteraciones campimétricas descritas en la
H.I.B. son: aumento de la mancha ciega¢™:S: 924,25, 63, 96>
estrechamiento concéntrico del campo visual<®+=©>  pérdida

en cuadrante de la regidén nasal del campo visual¢¥:7=:99>

defectos arciformes<®?> , escotoma centro—cecal <2< |
escotomas central vy paracentral<«7=? Y digitaciones
temporales<®> ., El1 mecanismo de produccién de estas

alteraciones seria una combinacién de compresion e

isquemia en los axones del disco éptico¢”=> |,
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El aumento de la mancha ciega constituye el hallazgo
campimétrico mas frecuente en todos los estudios que han
valorado este aspecto<”+®4.=3>  En npuestra serie se
constaté en el 97 % de los pacientes.

La frecuencia de otras modificaciones campimétricas,
una vez excluido el aumento de 1la mancha ciega, varia
muchisimo dependiendo de las fuentes consultadas. Asi, las
publicaciones que estudian 1la H.I.B. fundamentalmente
desde una vertiente oftalmolégica, muestran porcentajes
muy altos: Rush et al<®4>, 32%; Bulens et al¢*’, 20 %;
Wall et al<7=’,26%; Orcutt et al<®4*> y Corbett et al«=>
49 %: Wall et al<*®*®>, 6 77,5 %. Otras publicaciones que
estudian la H.I.B. en un contexto mds amplio refieren
alteraciones campimétricas en alrededor del 10 % de los
casos¢®-r@s24.43>  En nuestra serie las observamos sélo en
el 6 % de 1los casos. Estas fueron: estrechamiento
concéntrico del campo visual (4 %) y pérdida en cuadrante
de la regidén nasal del campo visual (2 %).

Esta disparidad de resultados entre los distintos
estudios puede deberse a diversas razones. Algunos de los
comentados en primer lugar realizan una seleccién de
pacientes incluyendo a los que presentan formas mas
severas de repercusién visual‘”®’ . Por otra parte al
utilizarse técnicas mas sofisticadas, como por ejemplo el
perimetro automatico -octobus— en 1la serie de Wall et
al«*ee>, es l16gico que se puedan detectar mejor algunas

alteraciones campimétricas que posiblemente pasarian
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desapercibidas con el campimetro convencional.

A diferencia de lo que ocurre en la neuritis éptica
en el papiledema no existe inicialmente caida de agudeza
visual‘®®> . Sin embargo, en la H.I.B. no es infrecuente
constatar en la primera exploracién del paciente una caida
de agudeza visual, dado que el papiledema puede estar vya
en una fase evolucionada<”™’. De hecho, ésta se ha
referido en la literatura entre el 2 %=’ y el 39 %=
En nuestra serie existié en el 28 % de los casos, si bien
en la mayoria de ellos de forma leve o moderada. El grado
de afectacién inicial de la agudeza visual, como se veréa
en el apartado correspondiente, puede constituir un factor
decisivo para la evolucidn de la funcién visual. De ahi la

importancia de constatar este dato.

4)FALS0S SIGNOS LOCALIZADORES

Aparte de la paresia del VI par craneal, en la
H.1.B. pueden aparecer otros falsos signos localizadores
que pueden inducir a un error diagnéstico inicial. Se han
descrito casos aislados de H.I.B. asociados a una

afectacién del nervio trigémino¢®=:23>  atribuido a un
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mecanismo de traccién o compresién del nervio segundaria a
la hipertensién intracraneal. En nuestro estudio, al igual
que en todas las series amplias consultadas, no se observéd
la presencia_de estos signos en ningtin paciente. De ahi
puede deducirse la rareza que constituye su presencia en
la H.I1.B., por lo que es obligado -antes de aceptar el
diagnéstico— apurar en los estudios complementarios en
busca de una lesién focal.

La existencia de un nistagmust en el contexto de un
cuadro de hipertensién intracraneal, sugiere la presencia
de un tumor en fosa posterior. Sin embargo, Bulens et
al¢%’ indican que también se puede observar en la H.I.B..
En nuestro estudio s6lo encontramos movimientos
nistagniformes en el 6 % de 1los casos. Siempre se
asociaron a una paresia del VI par Y aparecieron
exclusivamente en la mirada lateral en direccién al
masculo parético, por lo que se podrian atribuir a esta

paresia.
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III.C.—ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

0s URORRADIOL 1}

En las radiografias convencionales de craneo se han
referido signos indirectos de hipertensién intracraneal
entre el 5 % y el 48 % de 1los pacientes(®es Fe. 70> si
bien la mavoria de estudios muestran porcentajes préximos
al 10 %<=+2=>  En las series que incluyen sblo casos
infantiles el porcentaje de alteraciones radioldgicas es
mayor y en ellos la hipertensién intracraneal se puede
manifestar con una disvuncién de suturas<™°’. En nuestro
estudio s6lo encontramos signos indirectos de hipertensién
intracraneal en el estudio radiolégico simple en el 5 % de
los casos (limite inferior de los casos publicados). Esto
puede deberse a que no se han incluido nifios de menos de 7
afios.

La T.A.C. ha reemplazado actualmente la mayoria de
las otras exploraciones neuroradioldgicas realizadas
anteriormente (ventriculo, neumo y angiografia) para
descartar la presencia de un proceso expansivo
intracraneal o cualquier alteracidn del sistema
ventricular<*”> . En nuestra serie sélo 9 pacientes
fueron estudiados antes de disponer de T.A.C.. En ellos se
tuvo que realizar las exploraciones resefiadas

anteriormente, con el consiguente riesgo que éstas



representan. En efecto, en 2 de los 9 pacientes
aparecieron complicaciones yatrogénicas, si bien fueron de
caracter leve vy no dejaron secuelas. Por otra parte,
mientras que en los enfermos estudiados con T.A.C., el
diagnéstico de H.I.B. se verificoé casi siempre el mismo
dia del ingreso, en estos 9 pacientes éste se demoré por
1o menos varios dias.

En nuestra serie, de los 9 pacientes estudiados con
neumo o ventriculografia, el tamafio ventricular fue
considerado normal en 6 pacientes y reducido en 1los 3
restantes. De los 91 pacientes estudiados con T.A.C. en 65
(71%) fue considerado normal vy en los 26 restantes (29 %)
estaba disminuido. En la mayoria de las series de la
literatura se ha sefialado, asi mismo, un predominio del
tamafio ventricular normal sobre el reducido¢=+*4+=2Tr101>
En otras publicaciones ocurre al revég¢EarIe. 1023 La
diversidad de resultados puede deberse a que 1los métodos
utilizados para la determinacién del tamafio ventricular no
son los mismos en los diversos estudios. Tampoco existe un
limite universalmente aceptado entre el tamafio ventricular
normal y el reducido‘*®®> , Respecto a este ultimo punto,
Reid et al<*®®> han demostrado que el volumen
ventricular medio medido mediante T.A.C. es ma&s bajo en
los pacientes con H.I.B. que en 1los controles. Se
desconoce la causa por la que en la H.I.B. pueden existir
unos ventriculos cerebrales disminuidos de volumen. Se ha

sugerido que podria existir un edema cerebral generalizado
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que comprimiera al sistema ventricular<*®=®*, sin embargo
esto nunca se ha demostrado.

En la actualidad la angiografia se utiliza
fundamentalmente para descartar 1la existencia de wuna
alteracién de senos venosos como causa de la H.I.B.. Este
aspecto es motivo de controversia. Algunos autores<®%’,
consideran que estd indicada la realizaciéon de angiografia
a todo paciente con H.I.B., criterio que no es
universalmente aceptado*®+:*7>_, En nuestro estudio,
despues de disponer de T.A.C., no se vrealizé de entrada
angiografia a ningtn paciente. Esta se indico
exclusivamente en los casos de persistencia prolongada de
la sintomatologia o cuando existid una disminuciédn
progresiva de la A.V.. En los 38 casos en que se realizo
el estudio angiografico, éste fue normal. En ninguno de
los pacientes en que no se realizdé la angiografia
aparecieron a lo largo de la evolucién evidencias clinicas
que hicieran sospechar la existencia de una patologia de
indole venosa. Por estas razones y dadas 1las conocidas
complicaciones que puede acarrear la angiografia<*<e=?’ ,
consideramos —al igual que otros autores<®-*7’>- que esta
técnica diagnéstica sélo estd indicada en raras ocasiones
Y con fundadas sospechas de la existencia de una patologia

venosa encefalica.
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2) ELECTROENCEFALOGRAMA

Las alteraciones del E.E.G. en 1la H.I.B. sev han
interpretado de forma diversa‘®=’ , habiéndose
considerado, incluso, como independientes de la
hipertensidén intracraneal<®<’ En nuestra serie, en el
estudio inicial encontramos alteraciones
electroencefalograficas en el 27% de los casos.
Fundamentalmente éstas se manifestaron en forma de signos
de sufrimiento cerebral difuso. En ningun caso aparecieron
signos focales de sufrimiento cerebral. Las alteraciones
resefiadas fueron normalizé&ndose a lo largo de la evolucidn
de la enfermedad. Esto apoyaria 1la idea de que estas
alteraciones electroencefalograficas, si Dbien qltamente
inespecificas, se relacionan directamente con la
hipertensién intracraneal<®=*., La relacioén entre las
anomalias paroxisticas generalizadas halladas en tres
pacientes y la hipertensién intracraneal es dificil de
establecer. Uno de ellos tenia antecedentes de ausencias
tipicas, mientras que en los otros dos no existian claros
antecedentes que justificasen su presencia, si bien es
conocida la posibilidad de observarse en individuos

sanog<i1e4r |
3) LIGUIDO CEFALORRAQUIDE

a) Compogiciédén del L.C.R. En 1la H.I.B., por
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definicién la composicién del L.C.R. debe ser normal: sin
pleocitosis ni hiperproteiorraquia‘®>. Asi ocurrid en
todos los pacientes de nuestra serie. Algunos autores han
indicado que la concentracién de proteinas en L.C.R. es
baja en un alto porcentaje de casos. Asi, tanto en la
serie de Greer<*’ como en la de Weisberg<4e? , en
aproximadamente 2/3 de sus casos la proteinorragquia fue
inferior a 20 mgr %. En nuestra serie, en el 94% de los
pacientes el L.C.R. obtenido en la primera puncién lumbar
contenia entre 5 y 15 mgr % de proteinas. El1 significado
que podria tener esta baja concentracién de proteinas en

L.C.R. se discutira en otro apartado.

b) Presién de L.C.R. Se ha demostrado dque los

pacientes con H.I.B. presentan fluctuaciones de la presién
del L.C.R., pudiendo alcanzar incluso valores normales
temporalmente<**-=8>  Por esta razén algunos autores¢ii-=ze>
consideran indicada 1la monotorizacién continua de 1la
presidén de L.C.R. para el diagnbstico de 1la H.I.B.. 8in
embargo Mc Grear<*®> y Carlow‘**’ han discutido este
problema y consideran que la téccnica solo estaria
Justificada en los casos de diagnéstico dudoso. En nuestra
serie, en todos los pacientes se comprobdé la existencia de
un aumento de la presidén de L.C.R. mediante 1la puncién
lumbar. Ello hizo innecesario realizar, como opinan Mc
Grear<*®’ y Carlow‘*4’, una monotorizacién continua en

estos enfermos.
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IV.— ACTITUD CRITICA FRENTE
AL TRATAMIENTO DE LA H.I.B.



1) CORTICOIDES

a) Corticoides como primera medida tera tica n

la H.I.B..— Paterson et al¢7<? en 1961 fueron los

primeros en sugerir el efecto beneficioso de los
corticoides en la H.I.B.. Desde entonces se han wutilizado
ampliamente como primera medida terapéutica en la
H.I1.B. (=S«&s&70o-72> Pese a ello no existe ningun
estudio que demuestre de una forma categérica la utilidad
de los mismos en la H.I.B. ni su superioridad frente a
otras formas de tratamiento. Efectivamente, los resultados
obtenidos en las diversas series son muy variables.
Algunos autores, entre ellos Paterson et al e,
Jonston et al<¢®%* y Weisberg‘®=>, refieren resultados
muy buenos con este tipo de tratamiento, pero no
demuestran estadisticamente su superioridad frente a otras
terapéuticas. Por otra parte, se han sefialado los efectos
secundarios de esta medicacién y la posibilidad de que la
H.I.B. recidive una vez suspendido el tratamiento<®#®>. De
acuerdo con Corbert et al.<«#?’, los corticoides
administrados por via sistémica pueden producir un aumento
de la presién intraocular, lo que podria suponer un rigsgo
sobreafiadido para favorecer una pérdida de A.V..

Los estudios estadisticos realizados en nuestra
serie permiten sacar algunas conclusiones: 1) El1 tiempo
necesario para la desaparicion de la sintomatologia vy 1la

normalizacién de la presiédn del L.C.R. y del fondo de ojo
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no difiridé estadisticamente (P.0,05) entre 1los pacientes
tratados inicialmente con corticoides y los que recibieron
otros tratamientos. 2) En el grupo de pacientes tratados
con corticoides el indice de recidivas al suspender Ila
medicacién fue significativamente superior (P<0,01) al que
presenté el resto de los enfermos. 3) Existieron
diferentes efectos yatrogénicos de los corticoides hecho
no observado en otros tratamientos médicos. 4) Una vez
separados los pacientes con v sin afectacién inicial de la
A.V., el indice de secuelas en los pacientes tratados con
corticoides no fue significativamente diferente (P.0,095)
de lqs que recibieron otros tratamientos.

Todas estas observaciones nos hacen sugerir que los
corticoides no deben indicarse como tratamiento de primera
eleccidén en la H.I.B., lo que contradice una norma seguida
actualmente con frecuencia. De hecho, ni siquiera a nivel
experimental se ha demostrado convincentemente cual seria
el mecanismo de accién de los corticoides en la

H‘ I 'B. (Aéé‘“b‘?) .

b) Corticoides como medida terapéutica d segunda
eleccién .— Sbélo existe una publicacidén‘®==> que haya
estudiado este aspecto vy en ésta los resultados obtenidos
son poco valorables.

En nuestra serie sélo dos pacientes fueron tratados
con corticoides cuando fallaron otras terapias, por lo que

los resultados no se pueden valorar estadisticamente. No
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obstante, no habiendo demostrado su superioridad como
tratamiento de primera eleccién, no hay actualmente
evidencia comprobada para indicarlos como ‘segunda

eleccidn.

2) PUNCIONES LU RE 1)

La realizacioén de P.L. de forma periddica se ha
utilizado frecuentemente como terapia de la H.I.B.,
obteniéndose resultados satisfactorios en diversas
serieg<®=»=2%>  QOtros autores<®«+*7<’ refieren un alto
porcentaje de fracasos que llega hasta el 62,2% en la
serie de Johnston et alees? | En estas ultimas
publicaciones no se dan motivos convincenfes de cuando se
considerd que este tipo de tratamiento no habia sido
eficaz. Johnston et al<®*> han demostrado un rapido
efecto reacumulativo de L.C.R. tras la puncién lumbar en
los pacientes con H.I.B. Por ello sugieren que las P.L.
evacuadoras solo serian efectivas cuando la tasa de
formacién del L.C.R. no fuera excesivamente elevada. Otros
autores<*7-7=> conociendo el hecho resefiado
anteriormente, sugieren que el efecto beneficioso de las
punciones lumbares puede deberse a que quedasen pequefias
fisuras en la duramadre y aracnoides que permitieran el
drenaje de L.C.R. durante varios dias.

Otro aspecto no aclarado en la literatura es el
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referente a la comparacién  entre las punciones
lumbares evacuadoras y los corticoides cuando ambas formas
de terapia se utilizan de forma exclusiva y desde el
inicio del tratamiento. En nuestro estudio se ha valorado
este aspecto y la comparacion estadistica de los
resultados obtenidos permite sacar algunas conclusiones:
1) No existié diferencia estadisticamente significativa en
cuanto al tiempo que tardé en ceder la sintomatologia y en
normalizarse la presién de L.C.R. y el fondo de ojo entre
los pacientes tratados con punciones lumbares evacuadoras
o con corticoides. 2) La incidencia de secuelas visuales
no estuvo en relacién con el tratamiento utilizado sino
que dependié de la existencia o no de afectacién inicial
de la agudeza visual. 3) En 1los pacientes tratados con
punciones lumbares evacuadoras no se observaron recidivas
al suspender el tratamiento ni existieron efectos
vatrogénicos, al revés de 1o que sucedid con los
corticoides. Estos datos demuestran una eficacia similar
de ambos tipos de tratamientos. Si a esto le afiadimos la
tercera observacién, parece evidente la eleccidon de las
punciones lumbares evacuadoras frente a 1los corticoides

como tratamiento de la H.I.B.

3) CORTICOIDES ASOCIADOS A P. L. EVACUADORAS

Las publicaciones existentes no precisan de forma
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clara la valoracién de este tipo de terapia combinada
cuando se utiliza desde el inicio del
tratamiento¢®» 1. 2, 2P &>

En nuestra serie y de forma empirica se trataron asi
a la mayoria de 1los pacientes que vya inicialmente
presentaban caida de A.V.. Este hecho condiciona que el
indice de secuelas al valorar el global de enfermos sea
muy alto. Sin embargo al existir también un numero elevado
de pacientes sin afectaciédn inicial de la agudeza visual y
habiendo separado ambos grupos de enfermos, se pueden
sacar algunas conclusiones. Entre 1los pacientes sin
afectacion inicial de 1la A.V., 1la efectividad del
tratamiento combinado con punciones lumbares Y
corticoides, en cuanto a prevencién de secuelas, tiempo
necesario para la desaparicién de la sintomatologia vy
normalizacioén de la presiédn del L.C.R. y fondo de ojo, no
fue diferente con significacién estadistica (P>0,05) con
respecto a los pacientes que fueron tratados con
corticoides o punciones lumbares de forma exclusiva. En
los pacientes que existia afectacioén inicial de 1la A.V.,
la combinacién de estas medidas terapéuticas no permitio
reducir significativamente (P.0,05) 1la incidencia de
secuelas con respecto a cuando ambos tratamientos fueron
utilizados por separado.

Asi pues, en nuestro estudio se demuestra que la
asociacién de corticoides y punciones lumbares carece de

ventajas —~tanto en los pacientes con o sin afectacién
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inicial de la A.V.- con respecto a la utilizacién de éstos

mismos tratamientos por separado.

3) DIETA HIPOCALORICA

Newborg<”®> refiere resultados satisfactorios del
tratamiento de la H.I.B. en pacientes obesos mediante
dieta hipocalérica y reduccién de peso. No existen otros
estudios que confirmen los resultados observados por este
autor.

En nuestra serie ningin paciente fue tratado
exclusivamente mediante dieta hipocalérica. Sin embargo en
33 pacientes obesos se aplicdé esta medida terapéutica
asociada a punciones lumbares evacuadoras. La incidencia
de secuelas fue idéntica entre 1los pacientes obesos
tratados con punciones lumbares exclusivamente y en los
que ademas se asocid la dieta hipocalérica. Sin embargo,
el tiempo necesario para la desaparicidn de la
sintomatologia vy la normalizaciédn de la presion
intracraneal vy del fondo de ojo fue menor, con
significacioén estadistica (P<0,001), entre 1los pacientes
de este ultimo grupo. Asi mismo, el tiempo medio para 1la
desaparicién o normalizacién de los parédmetros mencionados
fue significativamente inferior (P<0,001) en estos
pacientes tratados cdn dieta hipocalérica con respecto a

los que recibieron otros tratamientos (P.L., corticoides o

185



186

la asociacién de ambos). Estos datos son altamente
sugestivos del efecto beneficioso que puede representar la

pérdida de peso en los pacientes obesos con H.I.B..

2) DIURETICOS

Aunque varios farmacos con efectos diuréticos se
han utilizado en la H.I.B., la acetazolamida (inhibidor
de la anhidrasa carboénica) es 1la mejor estudiada. Este
farmaco actua disminuyendo la produccion de
L.C.R.¢7=+-7%>  Para ejercer dicha accidén se requieren
dosis de 2 a 4 gr. al dia, dosis mucho mads altas de las
habitualmente utilizadas para otras enfermedades y sujetas
a frecuentes efectos secundarios e intolerancia al
farmaco‘””> . A pesar de su tedrico efecto Dbeneficioso en
la H.I.B., no existe ningun estudio satisfactorio que
demuestre su eficacia cuando es utilizada de forma
exclusiva.

En nuestra serie los diuréticos no se wutilizaron
como primera medida terapetitica en ningun caso. En general
se asociaron a otros tratamientos cuando existia vya una
pérdida de agudeza visual. En ningin caso su asociacién
modificoé el deficit visual preexistente. Estos resultados,
que podrian sugerir una falta de eficacia de estos
farmacos, no .se pueden valorar de forma absoluta ya que

s0Olo fueron utilizadés en las formas mas severas de
AP
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repercusidn visual.

6.— TRATAMIENTO QUIRURGICO

El espectro de opiniones sobre 1la indicacién de
cirugia en 1la H.I.B. es muy variado, no existiendo
criterios unanimes para adoptar esta decisidn.
Habitualmente, en las series publicadas se han intervenido
los pacientes con formas m&s severas de afectaciédn
visual === 10 que condiciona —como ya se ha
referido<®e™> — la imposibilidad de comparar los
tratamientos médicos con los quirtrgicos.

En nuestra serie sblo se intervinieron siete
pacientes. En dos casos la c¢irugia se indicd por la
persistencia de la sintomatologia y de la elevacién de 1la
presion intracraneal por espacio de tiempo superior a un
afio. En ambos casos la cirugia fue eficaz, existiendo una
pronta remisidén de los sintomas y normalizandose la
presidon de L.C.R.. En los cinco casos restantes se indicé
la cirugia por existir una pérdida de agudeza visual.
Cuando ésta estuvo comprometida de forma severa -dos
casos— no existid mejoria alguna tras la'cirugia, mientras
que dos de los tres pacientes con afectacion leve o
moderada de la agudeza visual mejoraron tras la misma. En
cualquier caso, el hecho que en dos pacientes sin

disminucioén de agudeza visual, la sintomatologia ~muy

187



persistente— desapareciera de forma inmediata sugiere
que la cirugia puede ser beneficiosa en un grupo pequefio
seleccionado de pacientes. Por otra parte, seria de wvital
importancia poder predecir que pacientes evolucionaran
hacia la pérdida visual y ser intervenidos antes de que
sus lesiones en las viasb épticas fueran irreversibles.
Este aspecto sera comentado mas a fondo en el apartado de

"potenciales evocados".
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V.— EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD



VefA.— EVOLUCION DE LOS

SINTOMAS

En la H.I.B., 1los sintomas tienden a remitir
precozmente, en un tiempo medio aproximado de dos a tres
meses ™+ 4»[a 10,24 25,63 13 puyblicacién que detalla con
mas precisién la duracién de los sintomas es la de
Johnston et al¢®> . En este estudio, 83 de los 99 pacientes
con cefalea vy 69 de los 88 con sintomas visuales estaban
asintomdticos antes del tercer mes de iniciado el
tratamiento. Algo similar ocurrié en nuestra serie y el
82 % estaban asintomaticos antes del tercer mes de
iniciado el tratamiento. Por orden de frecuencia los
sintomas que remitieron mas precozmente fueron: a) nauseas
vy vémitos (duracion media: 23,2 dias), D) cefalea (69.3
dias) y c¢) sintomas visuales (87,3 dias).

En contraposicién a esta remisién precoz de los
sintomas, ocasionalmente, éstos pueden persistir largo
tiempo¢™’> . En nuestra serie, en 16 enfermos (16 %) la
sintomatologia persistié entre 3 y 12 meses. Solamente en
dos pacientes los sintomas se prolongaron por espacio
superior a un afio. En estos Ultimos se les realizd cirugila
derivativa de L.C.R., tras la cual existié wuna pronta
remisién de la sintomatologia.

Estos datos sugieren que en los casos en que
persiste largo tiempo 1la sintomatologia, podria estar

indicada la realizacién de cirugia derivativa de L.C.R..
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V.B.— EVOLLUCION DE LOS SIGNOS

1) EVOLUCION DEL PAPILEDEMA

a) Duraciétn del papiledema.— De acuerdo con

diversos autoreg¢4:=:=OreZ,10m,106>  ]g duraciodn del
papiledema, en los casos que evolucionan favorablemente,
difiere considerablemente de unos pacientes a otros. Un
margen de variabilidad es légico, puesto gque influye la
dificultad para precisar el momento de su apariciéon. La
duracién del papiledema de alguna de las series publicadas
es: de 6 a 15 semanas (Foley‘®°’), de 6 a 24 semanas
(Lisak et al<*®%’), media de 4 meses (Bulens et
al<4>). media de 7 meses (Bradshaw et al¢*°=’), media
de 80 dias (Alberca et al<¢®=’), la mayoria entre 4 Yy 12
meses (Johnston et al<®’). En estas series, Ila duracién
del papiledema fue siempre superior a la de los sintomas
clinicos.

En nuestra serie, en 79 pacientes (79 %) el
papiledema desaparecid sin que persistieran alteraciones
residuales. El tiempo medio necesario para esta
desaparicién fue de 103 + 14 dias con unos margenes entre
15 a 495 dias.

e

b) Persistencia del papiledema.— Corbett et al<®’

refieren la posibilidad de que el papiledema persista de
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forma invariable inclusoc después de muchos afios del
diagnéstico inicial de 1la H.I.B.. Un tercio de los
pacientes en que observaron esta situacién presentaban una
una disminucién grave de la agudeza visual. En nuestra
serie no hemos observado ningln caso en que el papiledema
persistiera de forma invariable al igual que en los casos

descritos previamente.

c Alteraciones residuales del apiledema sin

repercusion visual.— En 11 pacientes de nuestra serie,

aunque el papiledema desaparecidé, quedaron modificaciones
residuales en el fondo de ojo. Estas fueron puestas en
relacidén con el antiguo papildema pero no consideradas
como secuelas puesto que no se acompafiaron de ninguna
alteracién de la funcidn visual. Estas "modificaciones
estructurales'" fueron: bordes papilares difuminados (6
pacientes), ribete pigmentario peripapilar (3 pacientes) vy
discreta decoloracién papilar (2 pacientes). En otras
publicaciones<®*“=> tambien se han referido alteraciones
similares en pacientes asintomaticos vy sin ninguna
reduccion de 1la agudeza visual. E1 saber que pueden
permanecer estas alteraciones residuales en el fondo de
ojo tiene importancia, puesto que su presencia no implica

la persistencia de la enfermedad.

d Alteraciones residua del apiledema con

repercusidén visual.-— En otras ocasiones, aungque el
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papiledema tienda a desaparecer, persisten alteraciones
residuales en el fondo de ojo (gliosis perivascular,
exudados retinianos y otras) que se acompafian de una
alteracién de la funcidn visual<®+«=:%4> En nuestra serie
observamos dichas alteraciones residuales en siete casos.
En todos ellos existia concomitantemente una disminucion

moderada o leve de la agudeza wvisual.

e) Evolucién a la atrofia éptica.— Finalmente, es
sabido que el papiledema puede evoluciocnar hacia la
atrofia 6ptica<®’ . En nuestra serie, solamente ocurrio
en tres pacientes (3 %). En dos de ellos en el primer
estudio oftalmolégico vyva existian signos de atrofia
incipiente. En el tercer enfermo la atrofia oOptica se
desarrollo de forma insidiosa después de meses del
diagnéstico inicial y estando el paciente asintomatico, si
bien el papiledema no habia desaparecido en ningtn
momento. Esta forma de desarrollarse la atrofia o6ptica de
forma paulatina se ha referido tambien en otra
publicacion¢®’> . De ahi se deduce 1la importancia del
seguimiento peridédico de los pacientes, incluso

asintomaticos, mientras persista el papiledema.

2) EVOLUCION D c

En esta serie, de los 41 pacientes en 1los dque se

193



realizaron campimetrias seriadas, en 38 (92 %) existia un
aumento de la mancha ciega en el estudio inicial. En 24 de
ellos (63%) existidé una correlacién bastante precisa entre
la normalizacién del fondo de ojo y 1la desaparicion del
aumento de la mancha ciega, mientras que en 14 (37 %) Ila
discordancia fue manifiesta. Asi, 8 pacientes estando va
asintomdticos y con fondo de ojo normal seguian mostrando
un aumento de 1la mancha ciega. Dicha alteracidn
campimétrica seguia constatandose en el estudio
oftalmolégico final en 6 de ellos. Por otro lado, en 6
enfermos en los que persistia el papiledema y la elevacion
de la presién de L.C.R., el aumento inicial de 1la mancha
ciega se habia ya normalizado. Estos datos sugieren que el
estudio seriado de la mancha ciega no es de utilidad para
el seguimiento de la evolucion de 1la H.I.B.. Otros
estudios corroboran nuestros hallazgos. Asi, Corbett et
al‘®> no encuentran correlacién entre la persistencia o
desaparicién del aumento de mancha ciega y 1la evolucion
del papiledema y la presidén de L.C.R..

Otras alteraciones campimétricas —aparte del aumento
de la mancha ciega— , aunque sélo las observamos en 6
pacientes, fueron de carActer permanente en 4 de ellos
(66 %). En todos los casos se asociaron a disminucion

moderada o leve de la agudeza visual.
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S) EVOLUCION DE LA AGUDEZA VISUAL

En nuestro estudio la evolucién de los pacientes con
agudeza visual normal al inicio (72 casos) fue muy buena.
Tan solo 6 presentaron wuna disminucién de 1la agudeza
visual a lo largo de 1la evolucién, 4 de 1los cuales
recuperaron nuevamente su visién normal, y solo 2 quedaron
con secuelas leves. La evolucién de 1los enfermos con
afectacion inicial de la agudeza visual estuvo
directamente relacionada con el grado de la misma: A mayor
disminucidén menos posibilidades de recuperacidn. Este
aspecto sera discutido con mayor precisién en el apartado
de factores pronoésticos. Otros estudiog ¥+ 22 R4 047
reflejan resultados similares a los nuestros.

De ello puede deducirse que en los pacientes que
inicialmente presentan una agudeza visual normal, el
pronéstico de la funcién visual es bueno, siendo pocos los
que a lo largo de su evolucién sufren un empeoramiento.
Por otra parte, en 1los pacientes gque en principio
presentan una disminucién severa de la agudeza visual, las
posibilidades de que ésta mejore durante la evolucién son
escasas.

Otro aspecto importante a considerar es la forma en
que se produce la perdida visual. Habitualmente en la
H.I.B., asi como en otras formas de hipertensién
intracraneal acompafiadas de papiledema, la perdida visual

se desarrolla de forma gradual<®-®4’  Excepcionalmente los
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pacientes con H.I.B. pueden presentar una pérdida brusca y
permanente de visién<*-*°7>_ En ocasiones ésta se ha
referido después de una descompresion subtemporal<*’ .
Todd et al<*®”’> opinan que la pérdida brusca de visidn
en la H.I.B. no estaria relacionada directamente con la
presién intracraneal siné con complicaciones retinianas
del papiledema (hemorragias de la membrana neovascular).
En todos loé pacientes de nuestra serie la pérdida visual
se desarrolld paulatinamente. No se observd ningun caso en

que ésta ocurriese de forma brusca.
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VI.—- PRONOSTICO A LARGO PLAZO



VI.A.— FRONOSTICO VITAL Y
DESARROLLO DE OTRAS

ENFERMEDADES

Por definiciédn, la H.I.B. por si misma no es causa
de fallecimiento del paciente. Este aspecto diferencia la
H.I.B. de otros procesos que también cursan con
hipertensién intracraneal, altn en ausencia dé signos
focales —como las trombosis venosas 0 procesos expansivos-—
que si pueden conllevar a la muerte del paciente<®«>., En
la H.I.B., los casos publicados de fallecimientos son

secundarios a los estudios complementarios utilizados para

su diagnéstico (ventriculografia) <=° o] a los
procedimientos quirurgicos para su tratamiento
(descompresién subtemporal)<**. En nuestra serie no

observamos ningun caso de desenlace fatal.

En la actualidad, con 1la aparicién de estudios
inocuos tales como 1la TAC o RNM, la utilizacién de
técnicas invasivas como ventriculografias,
neumoencefalografias, etc, es practicamente nula. Asi
mismo también han dejado de practicarse las
descompresiones subtemporales. Por dichos motivos es de
suponer que los casos mortales, a los que antes haciamos

referencia, dejen de observarse.
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1) ENFERMEDADES NEURGOLOGICAS

La aparicién de enfermedades o complicaciones
neuroldégicas —aparte de la afectacion visual- referidas

en la literatura suelen ser vyatrogénicas (por ejemplo:

crisis convulsivas después de la descompresiodn
subtemporal <=> , meningitis después de la
ventriculografia<=* u otras). Por otra parte, la

aparicién despues de la curacion de 1la H.I.B. de otras
patologias neurolégicas (por ejemplo: AVC en dos pacientes
de la serie de Johnston et al <=> o epilepsia en un
paciente de la serie de Boddie et al<®’) puede ser de
tipo puramente casual.

En nuestra serie no observamos la aparicion de
nuevas enfermedades neuroldégicas con una incidencia
superior a la que cabria esperar para la poblacidn

general.

2) PATOLOGIA PSICOEMOCIONAL

Revisando la literatura solo hemos encontrado 2
publicaciones referentes a los trastornos psicoemocionales
en la H.I.B.. Klein et al“*®®> encuentra en el 10 % de sus
pacientes disfunciones en la esfera cognoscitiva, y en el
7 % disminucién de la capacidad de trabajo. Este autor

incluye en su serie, ademds de los pacientes con H.I.B., a
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otros con alteraciones del L.C.R. o hidrocefalia, lo cual
hace de dudosa valoracién sus resultados. Sorensen et
al¢*®®> realizaron un estudio neuropsicolégico en 20
pacientes con H.I.B.: En 5 de ellos, con un curso
prolongado de hipertensién intracraneal, encontraron
alteraciones de los tests verbales que desaparecieron al
normalizarse la presidn intracraneal. Este autor no
realizé estudios a largo plazo de estos pacientes.

En nuestra serie, 28 pacientes (28 %) presentaban
sintomas psiquicos leves o moderados (ansiedad, insomnio,
hipocondria, etc) cuando se realizé la revisién final,
habiendo precisado atencién psiquiatrica 15 de ellos. En
23 pacientes habian transcurrido menos de 5 afios desde el
diagnéstico de H.I1.B.. Todos habian permanecido internados
en el hospital mas de 15 dias y se 1les habia practicado
entre 5 y 15 punciones lumbares. Estas alteraciones en la
esfera psicoemocional halladas de nuestros pacientes,
parece que no guardan relacidén directa con el padecimiento
de H.I.B. en si misma. Podrian explicarse simplemente por
el hecho de haber sido hospitalizados por su enfermedad,
sometidos a punciones lumbares repetidas, etc. En resumen,

podrian ser actitudes reactivas a la enfermedad.

S) ENFERMEDADES SISTEMICAS

Ya se ha mencionado anteriormente la existencia de
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diversas enfermedades sistémicas relacionadas
etiopatogenicamente con la H.I.B. Sin embargo, la
posibilidad de presentar otro tipo de patologia sistémica
posteriormente o a consecuencia de haber padecido una
H.I.B. es remota<®-«+%¥> Fn otro apartado se discutira la
posibilidad de que la H.1.B. sea causa de un sindrome de
silla turca vacia.

En nuestra serie no observamos la aparicion de
nuevas enfermedades sistémicas en una proporcidn superior

a la que cabria esperar para la poblacidén general.
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VI.B.— SECUELAS VISUALES

La revisién de la literatura sobre el pronbdstico
visual a largo plazo de la H.I.B. revela una amplia
variacioén de opiniones. La incidencia de secuelas varia
entre unos limites tan amplios que van del 9 %‘%> al 49 %
¢«4>  La mayoria de publicaciones consideran que el
prondéstico visual es muy bueno para la mayor parte de
pacientes¢t—=r=ae. 2=, 63>  Por otra parte, otras series,
aunque sean las menos, muestran una incidencia alta de
secuelag ¥4 |

Nuestra serie presenta unas caracteristicas
importantes para valorar la eXistencia de secuelas
visuales en la H.I.B.: 1) elevado numero de enfermos
(100), 2) tiempo de seguimiento prolongado (2 a 17 afios) y
3) revision oftalmolédgica final de todos 1los casos. El
porcentaje de secuelas es bajo, si bien no despreciable:
se observaron en el 17% de los pacientes, siendo de
caracter grave sélo en el 3%.

Es dificil poder saber por gque existe esta gran
disparidad de resultados entre 1las distintas series.
Parece evidente que no influye el aspecto geografico,
puesto que series realizadas en regiones proéximas‘<*’,
muestran resultados mucho mds dispares a otros realizados
en zonas muy distantes. Como demuestra nuestra serie

tampoco los diferentes tratamientos utilizados puede

202



explicarlo.

La explicacién mas razonable podria obtenerse
conociendo la etiopatogenia de 1la H.I.B. y analizando
los factores que influyen en el pronéstico de la
enfermedad, analisis que no se ha realizado en los
trabajos comentados. En este sentido, en el estudio de
Corbett et al‘®* el indice de secuelas (46 %) es
extremadamente superior tanto al nuestro como a la mayoria
de los publicados. Se puede observar que en la serie de
Corbett el 22,7 % de sus pacientes son hipertensos frente
solo al 8 % de nuestra serie. Como se verd posteriormente
la hipertensién arterial sistémica puede constituir el
principal factor pronéstico desfavorable para las secuelas
visuales. Todo esto parece apoyar la idea de la
importancia del analisis de los factores pronésticos en

esta enfermedad.
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VI.C.— RECIDIVAS

Las recidivas de la H.1.B. se han referido entre
unos limites que van del 2 %¢*®> al 42,9 % <*=’, si bien
en la mayoria de trabajos varian entre el 6 y el
12 % CHR—iw Py O 244 2% .

El porcentaje de recidivas en nuestro estudio fue
del 20 %. Dicho porcentaje es ligeramente superior a la
media de las series referidas. Dado que 1la H.I.B. puede
recidivar muchos afios después del primer episodio*’, una
de las causas que podria explicar este mayor Iindice de
recidivas es que el seguimiento de nuestros pacientes fue
mas prolongado que en la mayoria de las series citadas.

Para una posible prevencién de las recidivas resulta
de gran importancia poder identificar las causas que
condicionan su aparicién, 1o que nunca se ha realizado en
una serie amplia de pacientes. En este trabajo se ha
prestado especial atencidn a este punto en concreto.

En 8 de los 11 pacientes (72 %) que presentaron una
recidiva precoz (menos de 4 meses del cuadro inicial) vy en
5 de los 9 (55 %) en que la recidiva fue tardia (mas de 4
meses) fue posible identificar al menos un factor que pudo
influir como desencadenante. Solo en 7 pacientes (35 %) no

existid ninguna causa aparente.
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1) SUPRESION DE LA TERAPIA ESTERDIQEA

Es bien conocida la asociacién de 1la H.I.B. tanto
con la terapia esteroidea¢a®e—s<? como con su
supresiodn<=r? | Diversos autores T e’ han referido
recidivas de la hipertensién intracraneal coincidiendo con
la supresién de los corticoides precisamente utilizados
como terapia inicial de la H.I.B.. Asi por ejemplo en la
serie de Johnston et al<®%> el 13,5 % de los pacientes
tratados con corticoides recidivaron ante la reduccidéon o
supresién de la terapia esteroidea.

En nuestra serie, de los 55 pacientes tratados con
corticoides (exclusivamente o asociados a otras terapias),
en 4 (7 %) existié una recidiva de la hipertensitn
intracraneal coincidiendo con 1la supresioén de los
corticoides, pese a que esta se realizd de forma
paulatina. Estos casos representan el 20 % del total de
recidivas vy el 36 % si se hace referencia exclusivamente a
las recidivas precoces. Ello contrasta con la ausencia de

recidivas cuando se utilizaron otras terapias.

2) EMBARAZO Y OBESIDAD

Los datos existentes en la literatura referentes a
recidivas de H.I1.B. Y embarazo son de dificil

interpretacién por tratarse de casos individuales aislados
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0 no hacer referencia exacta a futuros embarazos¢iie—t14>
Asi mismo el espectro de opiniones es muy variado. Algunos
autores han recomendado la esterilizacién en las mujeres
en que la H.I.B. ha coincidido con el embarazo<**4’>_  Otros
recomiendan evitar futuros embarazos hasta la total
remisién de los signos y sintomas de la H.I.B.<¢**=>_  La
publicacién més completa en este sentido es la de Digre et
al<*®>, quienes opinan que las recidivas de la H.I.B. no
son mas frecuentes en las mujeres embarazadas con respecto
a un grupo de mujeres no gestantes de similar edad. Por 1lo
tanto consideran que no es necesario desaconsejar futuros
embarazos.

En nuestra serie, de 1los nueve pacientes que
presentaron recidivas tardias en cuatro (44 %) ésta tuvo
relacién con el embarazo: en dos casos la recidiva de la
H.I.B. coincidié con un nuevo embarazo Yy en los dos
restantes el primer episodio de la H.I.B. coincididé con la
toma de anticonceptivos y posteriormente recidivé durante
el embarazo. Estos hechos parecen indicar una relacién
entre embarazo y recidiva tardia.

Para precisar mejor este punto es importante saber
10 que sucede en 1la evolucidén a 1largo plazo de las
pacientes en que la H.I.B. se manifiesta en un embarazo.
Las ocho pacientes de nuestra serie en 1las que que la
H.I.B. coincidié con la gestacién han presentado nueve
subsiguentes embarazos. En dos embarazos (22%) de dos

pacientes existié una recidiva de 1la H.I.B. Analizando
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otros factores coadyudantes que hubieran podido influir en
la recidiva hemos observado que estas dos pacientes eran
obesas vy en el embarazo en que recidivé la H.I.B. habian
experimentado un notable aumento de peso desproporcionado
para el tiempo de gestacién. En ninguna de las siete
gestaciones en gque no recidivd la H.I.B. existid
sobreganancia de peso para el tiempo gestacional. Asi
pues, el embarazo puede facilitar 1la aparicién de una
obesidad que a su vez parece ser la causa fundamental de
que la H.I.B. recidive. Esta observacién no se habia
referido previamente y y podria ser importante con vistas
a la prevencién de recidivas. Tampoco se ha estudiado el
paprel que podria desempefiar la obesidad por si sola en las
recidivas de la H.I.B. En nuestro trabajo hemos valorado
este aspecto.

En 33 pacientes que eran obesos cuando ingresaron
por la H.I.B., se intaurd una dieta hipocalorica
controlada, normalizandose practicamente el sobrepeso en
todos ellos. ©Seis de estos pacientes después de la
curacién de la H.I.B. abandonaron la dieta y engordaron de
nuevo. En dos de ellos existié una recidiva de la H.I.B.
coincidiendo con un aumento importante de peso. En los 22
pacientes que mantuvieron un peso adecuado no se oObservod
ningun caso de recidiva.

Estos datos sugieren que, ademds de la correcciéon de
la obesidad como terapia de la H.I.B. —hecho va

comentado—, es importante el intentar mantener
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posteriormente un peso ideal para asi prevenir ciertos

casos de recidiva.

s) OTROS FACTORES

Se conoce la relacidtn de 1la H.I.B. tanto con la
adrenarquia como con la menarquia<®®-®<-<®1>_ No hemos
encontrado, sin embargo, ningun caso publicado en que 1la
H.I.B. se hubiese presentado en la misma paciente
coincidiendo con ambas situaciones, tal como sucedidé en
una de nuestras pacientes. Esta observacién, al ser tnica,
podria ser simplemente de tipo casual.

Es conocida la asociacién de H.I.B. vy tratamiento
con hormonas tiroideas<®®-=%> Gin embargo, estas no se
habian relacionado previamente con la recidiva de la
H.I.B.. En nuestra serie, en una paciente se descubridé su
hipotiroidismo a raiz de su ingreso por la H.I.B..
Evolucioné favorablemente y posteriormente recidivé su
cuadro de H.I1.B. cuando se instaurd tratamiento
sustitutivo tiroideo.

Ocasionalmente se han descrito casos de recidiva de
la H.I.B. asociadas a 1la obstrucciétn de un drenaje
derivativo de liquido cefalorraquideo<=> . Asi sucedid en

uno de nuestros pacientes.
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VII.— FACTORES FPRONOSTICOS



Un porcentaje variable de pacientes con H.I.B. queda
con secuelas wvisuales de diversa consideracion. El
analisis de 1los factores de riesgo que pudieran
condicionar estas secuelas s6lo se ha precisado en cuatro
publicaciones<®+*or=24.%44>  giendo los resultados obtenidos
.contradictorios. La comparacién de los factores que se han
valorado en estas series y la nuestra se muestran en Ila

tabla 4.

1) HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA Y EDAD

De acuerdo con Orcutt et al<#%’>, la edad superior a
40 afios constituye un factor de riesgo para desarrollar
secuelas visuales. Este punto que no se ha precisado en
otras series¢®-*©-=4>  ge ha estudiado en la nuestra. En
efecto, el porcentaje de secuelas en los pacientes de mas
de 41 afios (50 %) es considerablemente superior al
compararla con el de otros grupos de edades mas tempranas
(12,5 %) . Estos datos no se pueden valorar de forma
aislada puesto que 5 de los 6 pacientes (83 %) de mas de
41 affios que quedaron con secuelas eran hipertensos,
mientras que de los 6 pacientes restantes dé mas de 41
afios y no hipertensos solo uno (16 %) queddé con secuelas.
Estos datos sugieren que no es la edad el factor esencial
que condiciona 1la aparicién de secuelas, sind la

hipertensién arterial, la cual se manifiesta con
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mucha mas frecuencia a partir de 1los 40 afios. En este
sentido, Corbett et al<®’> sefialan que la hipertensién
arterial sistémica es el tnico factor de riesgo para la
pérdida visual. Esto no se han confirmado en otros
trabajos<*<-#%> y dada su trascendencia en el nuestro se
ha valorado con especial atencién.

En nuestra serie, el 62 % de los pacientes
hipertensos quedaron con secuelas visuales, frente a sélo
el 13 % de los normotensos, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa (P<0,01). Estos resultados
confirman la idea de gque la hipertensidn arterial
sistémica constituye un factor de riesgo para dgque los
pacientes con H.I.B. queden con secuelas visuales. Pero
ademas, la hipertensién arterial puede favorecer que estas
secuelas sean de tipo mds grave. De los 8 hipertensos de
la serie, 2 desarrollaron una atrofia optica y déficit
visual severo, mientras que ésto sélo ocurriéd en 1 de los
92 normotensos. No obstante en la severidad de las
secuelas podria tambien influir el grado de hipertensién,
Su repercusion sistémica y la presencia o no de
enfermedades acompafiantes. En este sentido, los dos
pacientes hipertensos con secuelas severas tenian una
retinopatia hipertensiva grado II, 1la cual no estaba
presente en los demds de la serie. Ademas uno de ellos era
diabético y el otro tenia una poliglobulia.

Como puede inf luir la hipertensién arterial

sistémica en la aparicién de las secuelas es una cuestién
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pacientes<>*24> . Los resultados de nuestro estudio no
estan en total concordancia con lo anterior. La incidencia
de secuelas en los pacientes en que el diagnéstico se
realizé antes de los 15 dias de iniciarse la
sintomatologia fue significativamente mas baja que en el
resto de los enfermos (P<0,01). Asi mismo, ninguno de
estos pacientes presentd secuelas graves. Por el
contrario, en los pacientes con mas de 60 dias de
evolucién de la clinica, la incidencia de secuelas fue
significativamente mas alta (P<0,01). Seis de los nueve
pacientes (66 %) de este grupo quedaron con secuelas,
siendo graves en dos de ellos. Parece evidente que pueda
existir algun factor que condicione un peor pronodostico
para este grupo de pacientes que ingreséron mas
tardiamente. En este sentido, hay que tener en cuenta que
los 6 pacientes que quedaron con secuelas ya presentaban a
su ingreso una caida de agudeza visual, mientras que esto
no sucedid en los tres pacientes sin secuelas. La
interpretacién de estos datos es dificil. Parece 1logico
que lo que condiciondé la mayor incidencia de secuelas
entre los pacientes que llevaban mas de 60 dias de
evolucién de la sintomatologia fue que ya presentaban a su
ingreso caida de agudeza visual. Podria pensarse que un
diagnoéstico precoz y la consecuente instauracién de
tratamiento impediria de cierta manera que los pacientes
desarrollasen una pérdida de agudeza visual. Esto nunca se

ha demostrado de forma clara<*?’> . Por otra parte, La mayor
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incidencia de secuelas entre los enfermos que llevan largo
tiempo de evolucioén de los sintomas podria deberse a una

autoseleccidn incluvendo las formas mas severas de H.I.B..

4) SIGNOS OFTALMOLOGICOS CONSTATADOS EN LA

PRIMERA EXPLORACION

La existencia de hemorragias peripapilares en el
fondo de ojo, en cuanto a su valor pronéstico, se ha
interpretado de forma diversa (tabla 4). En nuestros
enfermos, la incidencia de secuelas visuales no difirié de
forma estadisticamente significativa entre los pacientes
con o sin hemorragias peripapilares.

Se ha referido la posibilidad de persistencia del
papiledema por espacio prolongado de tiempo en pacientes
asintomaticos vy sin deficit visual¢®*’, sin embargo no se
ha valorado la duracién del papiledema en relacién con las
secuelas visuales. En nuestra serie, el tiempo que tardo
en desaparecer el papiledema, en los casos en gque no
presentaban inicialmente signos de atrofia ni cronicidad,
no influyd en el pronéstico visual.

Orcutt et al<®%> gefialan gque los signos de
cronicidad del papiledema no tienen relacién significativa
con el deterioro visual. Esto contrasta con la observacion
de Wall et al<”™> en la cual los los signos de cronicidad

del papiledema se asociaron de forma irreversible a
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no determinada. Se ha referido 1la existencia de wuna
papilopatia isquémica como complicacion de la
H.1.B.¢9reasd18.114> v existe una cada vez mayor
evidencia de que la hipertensién arterial estad relacionada
con la neuropatia oOptica isquémica‘**”’>. No es de extrafiar
que la coexistencia de ambos procesos empeore el
prondéstico de la agudeza visual. Probablemente esto se
produzca a través de fendmenos isquémicos, tanto mas
severos cuanto mayor sea la severidad de 1la hipertension
arterial o si existen otras enfermedades —como la diabetes
o la poliglobulia— que a su vez pueden ocasionar una

isquémia.

2) OTROS ANTECEDENTES

Se ha sugerido que el hecho de ser mujer podria ser
un requisito previo para desarrollar una pérdida visual
severa‘<%’> ., Ningln estudio ha demostrado con significacidn
estadistica esta posibilidad. En nuestra serie, la
incidencia de secuelas fue muy similar en ambos sexos
(18 % en 1los varones y 16 % en las mujeres), no
encontrandose diferencias estadisticamente significativas.
Estos resultados demuestran claramente que el sexo de los
pacientes no se correlaciona con el prondéstico de la
visién.

Aunque Orcutt et alc¢e4? consideran a la anemia
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como un factor de riesgo para la pérdida visual, en
nuestro estudio este hecho no se ha confirmado.

En esta serie la existencia o no de féctores tales
como obesidad, trastornos mestruales, menarquia, embarazo,
anticonceptivos hormonales e ingesta de vitamina A no
tuvieron relacion estadisticamente significatica con la
incidencia de secuelas visuales. En otras

publicacionesg¢®+ +@n24. 64> g0 gefiala 10 mismo.

S) SINTOMATOLOGIA

Es conocido que la presencia o ausencia de sintomas
tales como cefalea, nauseas y vomitos, diplopia y visién
borrosa no tienen relacién con el pronéstico visual de la
enfermedad<®-*e-=24-e4> 13 existencia de oscurecimientos
visuales fugaces se ha interpretado de forma diversa.
Algunos indican que su presencia se ha asociado a perdida
visual severa‘®4-7%+®%> mijentras que otros opinan que
carecen de valor predictivo«®r1o«=4a>

En nuestra serie, los sintomas que presentaron los
pacientes -incluidos los oscurecimientos visuales fugaces-—
no tuvieron relacién estadisticamente significativa con la
incidencia de secuelas visuales.

En diversos trabajos se ha referido que La duracién
de los sintomas antes del diagnéstico no constituye un

factor determinante para la visidn final de los

215



defectos visuales. En nuestro estudio, de 1los cinco
pacientes que inicialmente presentaron signos de
cronicidad del papiledema, tres quedaron con secuelas. Sin
embargo estos tres pacientes presentaban vya inicialmente
una caida de agudeza visual, mientras que en los dos
pacientes que quedaron sin secuelas la agudeza visual en
todo momento fue normal. Esto demuestra que los signos de
cronicidad del papiledema, si no se acompafian de una caida
de agudeza visual, no constituyen un factor de riesgo
para las secuelas visuales.

En nuestra serie los dos unicos pacientes con signos
de atrofia o¢ptica incipiente en el estudio inicial,
finalmente quedaron con atrofia o¢éptica definitiva b4
pérdida visual severa, lovque estd de acorde con otras
publicacioneg¢=r-®»&4>

En nuestro estudio, el aumento de la mancha ciega no
se correlaciondé con la evolucién del papiledema ni tuvo
valor predictivo para las secuelas visuales. Las
alteraciones campimétricas distintas al aumento de la
mancha ciega, aunque s6lo se observaron en 6 pacientes, se
asociaron frecuentemente (66 %) a un déficit wvisual
permanente. Otros trabajos refieren resultados
similareg<®» 4 7=>

Se ha referido que 1la pérdida de agudeza visual
encontrada en la primera exploracién constituye un factor
prondstico desfavorable, siendo escasas las posibilidades

de recuperacidn¢®-4+?.10.44> Tamhién se ha dicho que el
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pronéstico de los pacientes con agudeza visual normal a su
ingreso suele ser muy bueno. Ambas conclusiones no son
universalmente aceptadas<®’ ni se han demostrado de una
forma estadisticamente significativa. Los resultados de
nuestra serie permiten concretar estos aspectos. El
prondstico visual de los pacientes dque inicialmente
presentaban una agudeza visual normal eé excelente. Sélo
dos (2.7 %) quedaron con secuelas, no siendo nunca de
caracer grave. Por el contrario, en el grupo de pacientes
con caida de agudeza visual en el primer examen, el
porcentaje de secuelas era elevado (53 %) y la diferencia
entre ambos grupos fue estadisticamente significativa. En
el ultimo grupo, la incidencia y severidad de secuelas
visuales estuvo directamente relacionada con el grado de
caida de agudeza visual constatada en la primera

exploraciodn.
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VIII.—- FACTORES METABOLICOS Y
ENDOCRINOLOGICOS ¥ SU
FPOSIBLE RELACION ETIO-
LOGICA CON LA H.I.B.



Los factores que se han relacionado etiologicamente
con la H.I.B. son multiples (tabla 3). Por su frecuencia
al estar presente en el grupo mAs numerosc de los
pacientes con H.I.B.<¢®*®>, cabe destacar una serie de
factores de naturaleza endocrinolégica y metabélica. Asi,
en los pacientes con H.I.B. aparecen frecuentemente
reflejados una serie de antecedentes tales como sexo
femenino, obesidad, alteraciones menstruales, menarquia,
embarazo y anticonceptivos hormonales. Resulta evidente
que habra que demostrar, en primer lugar, gque los factores
enunciados estan realmente relacionados con la H.I.B.: Es
decir que su asociacién no se debe al azar. En segundo
lugar, habra que estudiar el mecanismo por el que estos
factores podrian influir en el desencadenamiento de la

hipertensién intracraneal.

1) OBESIDAD

La obesidad se ha relacionado frecuentemente con la
H.I.B.<®+%r2or24,28, 40.118> T[] porcentaje de pacientes
obesos en las distintas series de H.I.B. wvaria del
11 %> y el 90 %®+*=*S> y en la nuestra fue del 66 %.
Estos datos, asi de forma aislada, carecen de valor para
poder relacionar la obesidad con la H.I.B.. La obesidad es
una patologia muy frebuente entre la poblacidén general vy

su incidencia puede variar en gran medida dependiendo de
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imperativos genéticos, socio— econdmicos, de la edad, del
sexo...etc. Por esta razén, al valorar la incidencia de la
obesidad en la H.I.B. hay que compararla con un grupo
control. En este sentido, s6lo en 1la publicaciétn de
Radhakrishnan et al<*®’> se demuestra que el peso medio de
los pacientes con H.I.B. era superior al del grupo
control. En nuestra serie encontramos, de igual forma, una
diferencia estadisticamentre significativa del peso medio
vy del porcentaje total de obesos entre los pacientes con
H.I.B. v los controles. Ademas, al valorar la obesidad en
relacién con la edad y el sexo, hemos observado
peculiaridades previamente no comprobadas: a) La mayor
incidencia de obesidad fue estadisticamente significativa
para las mujeres pero no para los varones y b) En las
mujeres, la incidencia de obesidad fue estadisticamente
significativa en los grupos de edad entre 21 y 40 afios, no
siéndolo en los restantes grupos de edad.

La relacién entre obesidad e H.1.B. se apoya tambieén
en la existencia de casos en los que las recidivas de la
H.I.B. coincidieron con un aumento importante de peso, tal
como ocurrié en esta serie y como vya se ha comentado en el
arartado correspondiente.

Por tanto la relacién entre obesidad e H.I1.B. parece
evidente v 1o que es mas importante, ésto solo es para un
grupo concreto de pacientes: en mujeres de edad
comprendida entre los 21 y 40 afios.

La cuestién a plantearse ahora es como influiria la

220



obesidad en el desencadenamiento de 1la H.I.B.. Dado el
predominio de mujeres entre los pacientes con H.I.B. v la
observacién de una enferma con Sindrome de Turner que
presentdé una H.I.B., Donaldson et al‘**®> han sugerido que
la situacién de hiperestrogenismo existente en la obesidad
podria ser este factor desencadenante. Segun 1los citados
autores la situacién de hiperestrogenismo en la obesidad
tiene su base en el metabolismo extraovarico de estrégenos
La obesidad aumenta el porcentaje de
androstenediona que es convertida por los adipocitos en
‘estrona¢t*=e—*=2>  En la mujer Jjoven esta conversioén
aumenta exponencialmente cuando el sobrepeso excede el 350%
del peso ideal<*=®> No obstante, el mecanismo por el que
los estrogenos podrian desencadenar la hipertensidn
intracraneal no es evidente. Aunque sin aportar pruebas
concretas, se ha intentado explicar por dos teorias que
proponen mecanismos distintos: a) Se ha postulado que los
estroégenos pudieran estimular los plexos coroideos vy asi
incrementar 1la formacién de L.C.R.<®7-«®>_ b) Se ha
demostrado que los estrdgenos disminuyen tanto in
vitro<r==? como in vivo<«r=4? la sintesis de

corticosterona y cortisol. Ademads los estroébgenos aumentan
los niveles plasmaticos de transcortina haciendo que la
mayor parte de cortisol circule de forma inactiva<*=%’,
Seglin Greer<*=&> el descenso de los niveles de corticoides
provocaria un estado relativo de insuficiencia suprarenal,

el cual podria estar relacionado con la H.I.B.. Se cree
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que la deficiencia en esteroides podria disminuir Ila
reabsorcién de L.C.R. por las vellosidades
aracnoideas<*®e>

Es dificil poder demostrar que el hiperestrogenismo
existente en 1la obesidad pueda actuar como factor
desencadenante de 1la H.I.B.. La observacion de otras
situaciones que también cursan con hiperestrogenismo y que
frecuentemente se han asociado con la H.I.B. podria

avyudarnos a esclarecer este punto. En nuestro trabajo

hemos analizado estas situaciones y a continuacién se iran

comentando.

2) EMBARAZO

El porcentaje de mujeres embarazadas entre las
pacientes con H.I1.B. varia segun las distintas fuentes

consultadas entre el 2 %<=4«=2=> y el 12 %‘*’, con una

media del 5 %. De acuerdo con estos datos, la mayoria de .

autores opinan que la H.I.B. puede ser provocada o
exacerbada por el embarazo¢#:=:=e.36.210%  Gin embargo,
observaciones de otros autores hacen cuestionable esta
afirmacién. En favor de esta dltima opinidn, existe un
caso publicado en que la H.I1.B. mejord con el
embarazo‘*#4’> y otro que fue tratado con éxito con
extractos urinarios de mujer embarazada‘**?>. Asi mismo,

ocasionalmente la H.I.B. se inicia inmediatamente después
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del parto<=e-®®.1204>  Aln mas, Digre et al<*®’ opinan due
la asociacién de embarazo e H.I.B. es simplemente
secundaria a que la H.I.B. afecta frecuentemente a mujeres
en edad fértil.

En nuestra serie el 11,7 % de 1las mujeres estaban
embarazadas cuando se efectud el diagnéstico de la H.I.B..
Haciendo referencia exclusivamente a las mujeres en edad
fértil (16 a 45 afios) dicho porcentaje sube al 17,3 %.
Este porcentaje es alto pero no se puede relacionar con
ello de una forma fiable la H.I.B. con el embarazo. Habria
que comparar estadisticamente este porcentaje con el de
mujeres embarazadas de la poblacién general en los afios en
que se efectud el estudio, dato del que no disponemos en
esta Provincia.

Para poder precisar la relacién entre H.I.B. vy
embarazo, puede ser de valor observar otros factores que
se asocian al embarazo. En una revisién bibliografica<*®’ .
de los casos publicados de H.I.B. asociados a embarazo, el
66 ¥ de las pacientes eran obesas. En nuestra serie, al
igual que en la de Digre et al<*®>, el 100 % de las
pacientes embarazadas eran obesas. Otro dato, no reflejado
en las publicaciones comentadas y valorado en nuestro
trabajo, fue que en el 62,5 % de los casos existidé un
incremento desproporcionado de peso con respecto a la edad
gestacional. Asi mismo vy como vya se ha comentado, en los
casos de nuestra serie en los que la H.I.B. se asocidé al

embarazo y recidivaron existidé una clara relacidbn de 1la
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recidiva con un aumento desproporcionado de peso ocurrido
durante la gestacién. La interpretacién de estos datos
resulta dificil. Podrian indicar que el factor relacionado
con la H.I.B. fuera la obesidad, con in&ependencia de 1la
existencia o no de embarazo. Otra posibilidad seria que el
embarazo -—-con sus consecuentes cambios hormonales—
asociado a la obesidad ejerciera un efecto sumatorio para
desencadenar la H.I.B.. Durante el embarazo la placenta es
otra via de formacién de estrdogenos extraovaricos: 1los
precursores maternos son principalmente convertidos en
estradiol y estrona. A medida que el embarazo progresa la
placenta sintetiza estriol a partir de los precursores
originados en las suprarrenales fetales<«®>. De esta
forma, el hiperestrogenismo originado por esta via podria
tener un efecto sumatorio al hiperestrogenismo va
existente por la obesidad. A favor de esto ultimo, en
nuestra serie, al igual que en otras<*®-i=«> ]z mayoria
de pacientes debutan con la sintomatologia de 1la H.I.B.
entre el segundo y tercer mes gestacional. Es precisamente
en este periodo cuando se produce el incremento de

estrégenos placentarios¢i=«> |

3) ALTERACIONES MENSTRUALES

Otra alteracién con base endocrinoldgica que se ha

relacionado con la H.I.B. son los trastornos
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menstruales<*=®> la frecuencia de los mismos varia entre
las distintas series entre el 7 <=2 y 17 %¢=4> _ A} igual
que en lo referido para la obesidad, 1la valoracién de
estas alteraciones menstrﬁales es dificil va que
constituyen un trastorno com“n entre la poblacion
femenina. De ahi la importancia de comparar su incidencia
en la H.I.B. con la que aparece en un grupo control, 1o
que no se ha realizado en otros estudios.

En nuestra serie, el 38 % de las mujeres con H.I.B.
presentaban alteraciones menstruales. Al compararse con la
incidencia de estas alteraciones presentes en un grupo
control formado por mujeres de la misma edad, se comprobd
que no existian diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos. Estos datos indican que
la alta incidencia de trastornos menstruales en las
enfermas con H.I.B. puede deberse a lo frecuentes que son
estos trastornos en las mujeres de la poblacién general en
las edades en que habitualmente se manifiesta H.I.B..

Donaldson et al‘®®’> han sugerido que la situacién de
hiperestrogenismo podria explicar la frecuencia con que
las alteraciones mestruales se asocian a la H.I.B. y asi
apoyar su teoria, vya mencionada, de 1la relacién entre
hiperestrogenismo e H.I.B.. La ausencia de relaciédn
estadisticamente comprobada entre H.I.B. y alteraciones
mestruales, observada en nuestro estudio, va en contra de

ello.
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4) MENARGQUIA

Ocasionalmente la H.I.B. ha sido relacionada con la
aparicion de la menarquia¢®es <12 |

En nueve casos de nuestra serie, los sintomas de
hipertensién intracraneal se iniciaron entre uno y cinco
meses antes de la aparicién de 1la menarquia. Resulta
llamativo que de las 10 pacientes del sexo femenino entre
11 v 15 afios de edad, en 9 (90 %) los sintomas de H.I.B.
se iniciasen en un espacio de tiempo tan corto precediendo
a la menarquia. Esta observacién apoyaria la idea de la
relacidén existente entre H.I.B. y menarquia. Esta relacién
podria deberse, segun Donaldson et al‘&O’,Aa una situacidn
de hiperestrogenismo. Con la menarquia se produce una
stubita produccién de androstendiona, 1la cual se podria

interconvertir en estrona¢e®?

9) ANTICONCEPTIVOS ORALES

Los anticonceptivos orales se han relacionado con la
H.I.B.¢#-27-e=.129> 145 frecuencia de enfermas con H.I.B
Y que tomaban anticonceptivos varia entre el 1 %= y el
20 %#* . En estas publicaciones no se especifica la
composicién hormonal de los anticonceptivos usados.

En nuestra serie, siete pacientes -todas ellas

obesas— presentaron la H.I.B. después de dos a doce meses
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de iniciar el tratamiento anticonceptivo. En todos los
casos los anticonceptivos involucrados contenian dosis
altas de estrégenos. Ninguna paciente tomaba los
anticonceptivoé llamados de "microdosis" (dosis bajas de
estrogenos) . Por otra parte, la mayoria de pacientes en
que existid el antecedente de la toma de anticonceptivos,
se presentaron entre los afios 1975 y 1980. En los ultimos
cinco afios no se ha observado ningln caso. Aunque no
dispongamos de datos concretos sobre el uso de
anticonceptivos en nuestra provincia, es de suponef por
diversos factores (creacidén de centros de planificacioén
familiar, descenso de la natalidad...) que su consumc ha
aumentado considerablemente. 8Sin embargo este posible
aumento del uso de anticonceptivos orales no se ha visto
reflejado por un aumento proporcional de los casos de
H.I.B. en que existiera este antecedente. Este hecho puede
ser débido a la tendencia actual de usar preparados con
dosis bajas de estroégenos.

Los datos de este estudio parecen indicar que para
que se desarrolle una H.I.B., la cantidad de estroégenos de
los anticonceptivos ha de ser elevada y que, a pesar de
ello, es preciso que esté presente la obesidad. Esto
apovaria la teoria del hiperestrogenismo propuesta por

Donaldson et al<«®<?’
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6) MIGRARNA

Ninguna publicacién habia estudiado anteriormente la
posible relacidén entre H.I.B. v 1la migrafia. En nuestro
estudio, el 41 % de los pacientes con H.I.B. presentaban
antecedentes de migrafia. En el grupo control —cuya
distribucién en grupos de edades y sexos era idéntica a la
de los pacientes con H.I.B.- solamente el 14 % referian
antecedentes de jaqueca. La diferencia entre ambos grupos
es estadisticamente significativa (P< 0.01). Igualmente si
se compara el porcentaje de pacientes de nuestra serie con
antecedentes de migrafia con 1los porcentajes mas altos
publicados<*®** , de prevalencia de la migrafia entre la
poblacién general, la diferencia también es
estadisticamente significativa (P< 0,01).

Aunque la etiologia de la migrafia es probablemente
multifactorial, diversas observaciones¢*®*—*=4> guygieren
una posible participacién de las hormonas sexuales
femeninas. Es conocido el predominio del sexo femenino en

los pacientes con migrafia<*>*> , el inicio o exacerbacién

de una migrafia preexistente con la toma de
anticonceptivos<t==3 Y la mejoria habitualmente
experimentada en el embarazo<*==> _ En la H.I.B. -como se

ha visto— también parece evidente la participacién de
mecanismos hormonales. A pesar de ello, es dificil saber
cual es el significado de este exceso de antecedentes

migrafiosos en los pacientes con H.I.B..
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IX.— ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO Y
NEURORRADIOLOGICO HIPOTALAMO-
HIFPOFISARIO EN LA H.I.B.



IX.A.— ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO

BALANCE HIFPOTALAMO—HIFOFISARIO

En diversos trabajog¢iTs2%.:60.90.914119) se ha
sugerido la participacién del sistema endocrinolégico en
la patogenia de la H.I1.B. basandose en la observacién de
diversos hechos clinicos, comentados ya anteriorente. EI1
lugar en el que se produce esta alteracioén endocrinoldgica
es desconocido, pero en otro tipo de patologias que
también se acompafian de hipertensién intracraneal, se han
demostrado alteraciones a nivel hipotalamo-—
hipofiario<*==- i=&> De ahi que se haya pensado que en
la H.I.B. pueden existir alteraciones del funcionamiento
de este eje Y., basandose en ello, algunos
autoreg =¥« 1E7-139>  han realizado estudios en este
sentido. Desgraciadamente, estos estudios son muy escasos
y costan de un nimero relativamente bajo de pacientes (de
9«*=7>q 15¢*=>)  Aln mads, los resultados alcanzados son
contradictorios. Por todos estos motivos, en esta tesis se
ha considerado wun punto interesante alcanzar una
conclusion acerca de esta problemdtica utilizando una
metodologia adecuada en un nimero suficiente de casos,
serie hasta 1la actualidad 1la mAs numerosa de las
publicadas.

La metodologia seguida en este trabajo para el

estudio de la funcién hipotalamo-hipofisaria es la que
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habitualmente se utiliza en la actualidad dada su mayor
fiabilidad en detectar alteraciones a dicho nivel<«*4e? |
Los niveles basales de las diversas hormonas -GH, 'ACTH,
cortisol, Prolactina, TSH, LH y FSH- son muy variables vy
salvo que estén ‘claramente elevados o disminuidos, no
sirven para establecer un diagnéstico definitivo¢*4e?> |
Més importancia tienen las pruebas dindmicas. En ellas
tras un estimulo adecuado -hipoglucemia insulinica, T.R.H.
Yy LH-RH) se valoran de una forma secuencial los
incrementos sobre la concentracién basal de las distintas
hormonas<*“®*> | Un incremento infranormal o ausente puede
indicar una alteracién del eje hipotalamo—hipofisario. Sin
embargo, es importante tener presente que diversas
situaciones -—tratamiento esteroideo, obesidad, stress-—
pueden condicionar estas respuestas infranormales sin que
ello sea indicativo de una alteracién hipotalamo—

hipofisaria<i“4®?’ |

1) ESTUDIOS HORMONALES REALIZADOS

EN LA FASE AGUDA DE LA H.I.B.

a) Hormona de crecimiento (H.G.) .-

En la H.I.B., los niveles basales de H.G. son
normales en todos los estudios<®=«1=7—13%>  §4in embargo,
los diversos trabajos que han valorado la respuesta de la

H.G. ante el estimulo de 1la hipoglucemia insulinica
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muestran resultados discordanteg¢=S- 136. 139> Weisberg
<=5 refiere haber hallado valores normales, lo que
iria en contra de un funcionamiento anormél del eje
hipotdlamo-hipofisario. Por contra, en otras dos
Series<*¥®- 139> ge muestran incrementos infranormales de
H.G. ante el mencionado estimulo: Reid et aler=® lo
encontraron en cuatro de sus diez pacientes (40 %) vy
Barber et al<*®®> en cinco de sus nueve pacientes (55 %).
Estas respuestas infranormales se han jnterpretado de
forma diversa por unos Yy otros autores. Barber et
al<*=®> consideran- que ello podria ser indicativo de una
alteracién hipotaldmica secundaria al aumento de la
presioén intracraneal. En este estudio no se refiere si sus
pacientes eran obesos o no. Reid et al¢*=® son mas
cautos en‘su interpretacién y consideran que si bien esta
respuesta infranormal de la H. G. al estimulo
hipoglucémico podria ser indicativa de una alteraciédn
hipotalamo-hipofisaria, también podria deberse a que todos
los pacientes de su serie eran obesos. En efecto, es
conocido que la obesidad por si misma puede justificar
estos hallazgog<*#@*? |

En nuestra estudio, sélo en cuatro pacientes (22 %)
existié una respuesta subnormal de 1la H.G. ante el
estimulo de la hipoglucemia insulinica. Estos cuatro
enfermos tenian una severa obesidad. En ningtin paciente no
obeso se observod este tipo de respuesta. Estos resultados

sugieren que la obesidad puede jugar un papel mas
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importante que la propia H.I.B. en propiciar la respuesta

infranormal de la H.G. ante el estimulo insulinico.

b) Cortisol v A.C.T.H. .—

En la H.I.B., los niveles basales de cortisol vy
A.C. T.H. son nprmales‘25-137“‘39’. El estudio de la
respuesta del cortisol plasmatico a la hipoglucemia
insulinica ﬁéﬁbien ha sido normal en diversos
estudiog«®=»1=®>  G6lo Barber et al<*=®> refieren una
respuesta infranormal del cortisol ante el citado estimulo
en cinco de sus ocho pacientes con H.I.B.. La
interpretacién de estos resultados es, sin embargo,
problematica. Como han sefilalado Reid et al«r=? Y
Donaldson<®=<*, en la serie de Barber et aler=ad los
enfermos con respuestas inadecuadas presentaban niveles
basales altos de cortisol. Esto seria indicativo de que
los pacientes estaban estresados antes del inicio del test
e invalidaria que se considerase como patoldgico el hecho
que el cortisol no se incrementara 1lo adecuado tras el
estimulo hipoglucémico*=<> |

En nuestra serie, cinco pacientes (27 %) presentaron
respuestas infranormales de cortisol v A.C.T.H. ante el
estimulo de la hipoglucemia insulinica. Dos de éstos
tenian niveles basales de A.C.T.H. y cortisol en los
limites altos de la normalidad y ello podria indicar gque
ambos estaban en situacién de stress antes del inicio del

estudio. Como se ha comentado anteriormente, este

233



incremento infranormal no tiene significacién patoldgica.
Por otra parte, los tres enfermos restantes con respuestas
infranormales eran obesos Yy ~en los tres existia
concomitantemente una falta de respuesta para la H.G.. Al
igual que lo comentado para la H.G., la baja respuesta del
cortisol y A.C.T.H. ante el estimulo de 1la hipoglucemia
puede ser un hallazgo habitual en la obesidad<*“*’ .

En consecuencia, puede afirmarse que, como con la
G.H., este estudio no ha demostrado de forma categdrica la
existencia de una alteracién de la respuesta del cortisol
Yy del A.C.T.H. al estimulo de la hipoglucemia insulinica
relacionable con la H.I.B.. Las alteraciones resefiadas
pueden estar éondicionadas a la obesidad o a 1la creacion

de situaciones especiales (stress) durante el estudio.

¢) Prolactina.—

En todos los pacientes de nuestra serie tanto los
niveles basales de prolactina como 1los obtenidos tras
estimulacién con T.R.H. fueron normales, lo que concuerda
con los resultados obtenidos en otras
publicaciones<#=-1>%>  G§4lo Barber et al<*r=6> refieren
niveles basales anormalmente elevados en un paciente de su
serie y sugieren que este hallazgo puede ser indicativo de

una lesién hipotalamica.

d) L.H. vy F.S.H..—

Reid et al<**%®> refieren bruscas respuestas de la
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L.H. vy F.S.H., tras estimulacion con LH-RH, en varios de
sus pacientes. Estos autores especulan sobre la
posibilidad de que una anormal interconversién de los
esteroides en el tejido adiposo provocase un feedback
anormal de las hormonas sexuales a nivel hipotalamico.
Pese a ello, en nuestro trabajo, al 1igual que en
otrog«®=«2=a>  tanto las determinaciones basales como
las obtenidas tras estimulacién con LH-RH fueron normales

en todos los casos.

e) T.S.H.

El estudio del eje hipotalamo-hipofiso— tiroideo en
la H.I.B. no ha demostrado la existencia de
alteracioneg¢==» 138,139 = 1o que estd de acorde con
nuestros resultados. En todos los pacientes la T.S5.H. y su
respuesta tras estmulacién con T.R.H. fue normal, excepto
en uno que tenia una T.S.H. incrementada pero presentaba

un hipotiroidismo primario (tiroiditis atréfica).

2) ESTUDIOS HORMONALES REALIZADOS
A LA CURACION DE LA H.I.B.

En ninguna de las publicaciones que han estudiado 1la
funcion del eje hipotalamo-hipofisario en 1la H.I.B. han
realizado controles una vez curada la enfermedad. Este

aspecto puede ser de gran importancia fundamentalmente
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para conocer si la H.I.B. pudiera dejar secuelas
subclinicas a nivel hipotalamo-hipofisario. Por otra
parte, es necesario saber si se precisa un seguimiento
desde el punto de vista endocrinolégico a 1los pacientes
una vez’ curada 1l1a H.I.B., hecho sugerido en alguna
publicacion‘*®®> a raiz de las alteraciones observadas
en la fase aguda de la enfermedad.

En todos los pacientes de nuestra serie en los que
se realizé balance hipotalamo-hipofisario una vez curada
la H.I.B., los valores hormonales basales y los obtenidos
con los distintos tipos de estimulos resultaron normales.
Estos resultados indican que la H.I.B. no deja secuelas
subclinicas a nivel hipotalamo-hipofisario.

Las alteraciones observadas en el estudio 1inicial
—relacionadas con la obesidad—-, desaparecieron en el
estudio realizado a la curacién de la enfermedad. Este
hecho podria hacer pensar en una relacién causa—efecto de
la hipertensién intracraneal con estas alteraciones. Sin
embargo, hay que hacer notar que cuando se realizd el
ultimo estudio todos los pacientes, previamente obesos, va
habian adelgazado. Asi pues, 1la normalizacién de estas
alteraciones a la curacién de la H.1.B. podria deberse a
que vya hubiera desaparecido la obesidad y no a que se

hubiera normalizado la presién intracraneal.

* Kk

En resumen y de acuerdo con los resultados
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obtenidos en este estudio se pueden sacar diversas
conclusiones. Primero, que no existe una alteracion del
eje hipotalamo-hipofisario lo suficientemente intensa como
para producir una alteracién de los valores basales de las
distintas hormonas. Segundo, que las alteraciones de las
pruebas dinamicas se relacionan mucho mejor con la
obesidad que con la propia hipertensién intracraneal.
Tercero, que la H.I.B. no deja secuelas subclinicas a

nivel hipotalamo-hipofisario.
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IX.B.—ESTUDIO NEURORRADIOLOGICO

T-A.C. DE SILLA TURCA

1) H.I.B. Y SINDROME DE SILLA TURCA VACIA

El sindrome de silla turca vacia (SSTV) consiste en
una extensién del espacio subaracnoideo en el interior de
la silla turca¢t4=-144> F] diagnéstico se basa en la
deteccidén de aire intraselar en la neumografia o,
actualmente, en la demostracién de densidad de L.C.R.
dentro de la silla turca con la T.A.C.<*a5—147

El SSTV se ha relacionado con diversas entidades

neurolégicas, tales como hidrocefalias<*4%- 148>,
hipertensién intracraneal tumoral<«i4®-3:4<>  Malformacidn
de Arnold Chiari<«*=e’> vy fundamentalmente con la

H.I.B.¢*%®r 144 1m1-153  Alrededor del 5% de mujeres con
H.I1.B. presentan un SSTV y cerca del 10 % de pacientes con
un SSTV presentan una H.I.B. concomitantemente<®<’ | Se
ha postulado que el SSTV se desarrollaria a consecuencia
de la trasmisién de la presién del L.C.R. a través de un
diafragma selar incompleto<*®=>_  1lo que constituye una
variante anatémica normal comin encontrada en el 40 % de
las autopsias de rutina<*®4—1=a>

En nuestra serie, de los 20 pacientes estudiados con
T.A.C. de silla turca, sélo en uno (5 %) se evidenciaron

hallazgos compatibles con un SSTV. Dicho porcentaje esta



de acuerdo con otras publicaciones<®®’ ,

La duracién de la hipertensién intracraneal, en este
paciente con SSTV, fue incluso inferior a la media de 1los
otros pacientes y finalmente quedd sin secuelas. Asi pues,
el SSTV -al menos en nuestro caso- no fue debido a una
situacidén crénica o mantenida de la hipertensién
intracraneal, hecho sugerido por diversos autores<¢*==>
Tampoco constituyé un factor de mal pronédstico para la
funcién visual. Se habia sugerido que una herniacién de
los nervios opticos y quiasma en el interior de 1la silla
turca podria producir una pérdida visual en estos
pacientesg<i==> En otras publicacioneg<®+ 1<, se
refiere la no existencia de un mayor vriesgo para la
pérdida visual en los pacientes con SSTV e H.I.B..

El balance hipotadlamo-hipofisario de este paciente
con SSTV fue normal, tanto en la fase aguda de 1la H.I.B.
como en el control realizado a la curacién de la misma. La
mayoria de las series que han estudiado 1la funcién
endocrinolédgica hipotdlamo-hipofisaria en el SSTV tampoco
refieren alteraciones evidentes, salvo en los casos
asociados a un tumor hipofisario¢=Ss 143, 144, 15X, 155, 157>

La presencia de un SSTV en un paciente con H.I1.B.
no parece indicar la existencia de lesién endocrinoldgica
hipotadlamo-hipofisaria ni que la evolucidn de la

enfermedad sea peor ¢ mas prolongada.
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2) H.I.B. Y MICROADENOMA HIPOFISARIO

Solamente en la publicacién de Bjerre et aler=a>
se refiere 1la observacién de dos casos de adenomas
hipofisarios en su estudio con T.A.C. de silla turca de 10
pacientes con H.I.B.. Estos autores teorizan gque una
posible necrosis del adenoma hipofisario podria provocar
una compresion del seno cavernoso y asi originarse la
hipertensién intracraneal. Esta teoria nunca se ha
comprobado.

En un paciente de nuestra serie en 1la T.A.C. de
silla turca se observé un microadenoma hipofisario. No
existia abombamiento del diafragma selar, destruccién de
clinoides, agréndamiento de silla turca ni SSTV. El
estudio endocrinoldégico hipotalamo—hipofisario, tanto en
la fase aguda de la H.I.B. como a su curacién, fue normal.
Se repitié la T.A.C. al afio del primer estudio sin que
existiera modificacién alguna de la imagen primitiva.

La observacién de este microadenoma nos obliga a
plantearnos —en primer lugar—- si éste podria invalidar el
diagnéstico de la H.I.B.. Es ampliamente conocido que uno
de los requisitos principales para el diagnéstico de la
H.I.B. es la de descartar un proceso expansivo. Sin
embargo el microadenoma observado en nuestra serie estaba
localizado en el interior de la hipdéfisis, no provocaba
efecto masa ni dificultaba 1la normal circulacién del

L.C.R.. Es decir, que no existia ningun efecto mecéanico ni
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dindmico que explicara la hipertensién intracraneal. Asi
pues, la existencia de este microadenoma hipofisario no
puede interpretarse al pie de la letra como un ‘'proceso
expansivo", por lo que no invalidaria el diagnéstico de
H.I.B.. En la publicacién de Bjerre et al<*=i>, no se
comenta sobre este punto en concreto ni se describen con
precisidn las caracteristicas radiolégicas de los dos
casos de adenoma hipofisario. Bien es cierto que sus dos
pacientes cumplian el reto de los criterios diagnédsticos
de H.I.B..

Otra cuestién a plantearse es si el microadenoma
hipofisario pudiera haber influido en el desencadenamiento
de la H.I.B., como sugiere Bjerre et al<*=1> Se ha
observado la presencia de microadenomas hipofisarios no
detectados previamente en el 22,4 % de las autopsias
realizadas de rutina<*=®> _ Por otra parte, en nuestro
paciente no existieron alteraciones hormonales
relacionadas con el microadenoma Yy, como Yya se ha
comentado, tampoco existian efectos mecdnicos o dinamicos
que explicasen la H.I.B.. Por estas razones, muy
posiblemente el microadenoma hipofisario constituya un
hallazgo casual, consecuencia de su relativa frecuencia en
la poblacién general v al hecho de haberse practicado
estudios neuroradioloédgicos que permiten una alta

resolucioén de la zona hipofisaria.
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X.— COCIENTE DE IgG Y ALBUMINA
ENTRE L.C.R. Y SUERO: SU
IMPORTANCIA EN LA PATOGENIA
DE LA H.I.B.



La inmunoglobulina G (Ig G) y la albumina tienen un
peso molecular de 161.000 y 69.000 respectivamente¢*«=>
Su concentracion en L.C.R. es muy estable e
considerablemente inferior a la plasmatica va que
atraviesan la B.H.E. por un mecanismo de trasferencia
pasivo, existiendo una restringida capacidad de paso
debido a su alto peso molecular‘*=> , Por todo ello, la
valoracién de la cantidad de proteinas en el L.C.R. es mas
correcta si se tiene en cuenta la concentracién que, en un
momento dado, existe en el L.C.R. vy en el plasma vy se
interrelacionan ambas<¢*®®-1&1> De hecho, es sabido que
la mayoria de proteinas del L.C.R. provienen del plasma
sanguineo vy que existe un equilibrio en 1la concentracién
de proteinas entre ambos compartimentos -L.C.R. y plasma—.
Este equilibrio viene determinado por el tamafio molecular
de la proteina‘®=.160—16m2> gGa hanp utilizado diversas
férmulas para poder valorar mejor la cantidad de proteinas
en L.C.R. vy una de ellas es el cociente de albumina y de
Ig G. Estos cocientes se obtienen a partir de las
concentraciones en L.C.R. Y plasma de estas
Proteinas‘®®’ . En individuos normales, el cociente de
albumina es superior al de Ig G®%=>_, Esto sugiere una
mayor facilidad de paso a través de la B.H.E. de la
albumina, lo que se debe probablemente a su menor peso

molecular¢*®=>

En un elevado porcentaje de casos de H.I.B. existe
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una concentracién baja de proteinas totales en
L.C.R.<**#<> _ La explicacién de esta hipoproteinorraguia
no es clara. Chandra et al<*=%>, encuentran que existe
una relacién lineal inversa entre la elevacién de 1la
presién del L.C.R. y 1la concentracién de proteinas
totales. En su opinién esto indicaria una relacién entre
la presién intracraneal y el volumen de L.C.R. reabsorbido

en las vellosidades aracnoideas.

Con objeto de conocer mejor el significado de la
hipoproteinorraquia en la H.I.B., en este trabajo se ha
realizado un estudio comparativo de la inmunoglobulina G vy
de la albumina entre el L.C.R. vy el plasma sanguineo. Este
tipo de estudio, segun la bibliografia revisada, no se

habia practicado previamente en la H.I.B..

La determinacién del cociente de Ig G a partir de la
pPrimera puncién lumbar, en esta serie, permitié ver que
existian dos grupos de casos bien diferenciados:

En el primero, el cociente de Ig G mostraba valores
infranormales o en los limites inferiores de la
normalidad. Todos los pacientes de este grupo eran del
sexo femenino y con obesidad. Casi todas ellas tenian
ademas otros antecedentes de naturaleza endocrina:
trastornos menstruales, toma de anticonceptivos., embarazo
© inicio de la enfermedad uno o dos meses antes de la

aparicién de la menarquia.
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En el segundo, los valores del cociente de Ig G se
encontraban en los limites altos de la normalidad o eran
superiores a ella. Seis de 1los ocho pacientes de este
grupo eran varones. Los dos casos restantes eran mujeres
pero ninguna de ellas era obesa.

La diferencia encontrada en los valores del cociente
de Ig G entre ambos grupos fue estadisticamente
significativa (P< 0,01). La valoracién del cociente de
albumina mostro resultados similares, pero las diferencias

entre uno y otro grupo no fueron tan manifiestas.

Los resultados aqui mencionados sugieren que el
mecanismo patogénico de la H.I.B. puede ser diferente de

unos a otros pacientes, como se va a discutir.
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Un cociente bajo de Ig G implica una excesiva dilucién

de esta globulina en el L.C.R. con respecto a la existente
en el plasma sanguineo. La explicaciédn real de porqué ello
sucede en un grupo de pacientes con H.I1.B. no se conoce.
A modo de sugerencia, esta dilucién podria justificarse
por la existencia de un incremento en la produccién de
L.C.R., con el consiguiente aumento de la presidn
intracraneal. Como es sabido el aumento de la presién de
L.C.R. conllevaria un aumento de su reabsorcién<*=®>_  Ge
estableceria, por tanto, un nuevo nivel en la cantidad de
L.C.R. producida y en su “turnover". La albumina con un
peso molecular relativamente mas bajo, podria atravesar la

barrera hematoencefalica con mayor facilidad que la Ig G.




De ahi que su cociente estuviera, en estos casos, menos
alterado que el de la Ig G, de mayor peso molecular y cuyo
recambio a través de la barrera hematoencefalica deberia
ser mucho méas dificil.

La situacién es , sin duda, diferente cuando aparece
un cociente de Ig G elevado o en los limites altos de Ila
normalidad. La elevacién del cociente de Ig G puede ser
secundaria a una produccion intratecal de Ig G —como
sucede en enfermedades desmielinizantes— o bien a una
concentracién excesiva de la misma provocada por un
estancamiento del L.C.R..¢***> En nuestro caso la primera
posibilidad se elimina, puesto que el indice de Ig G (cuya
elevacién indicaria una produccién intratecal de 1g
G<®*=>) es normal. Asi pues, la elevacién del cociente de
Ig G en este grupo de pacientes con H.1.B. podria reflejar
una dificultad o enlentecimiento en 1la reabsorcién de
L.C.R., provocandose asi un remansamiento del mismo vy
mayor tiempo para que la Ig G difundiera a través de la
barrera hematoencefalica

Es importante sefialar que las diferencias
encontradas en el cociente de Ig G y de albumina entre los
dos grupos de pacientes estd claramente relacionada con la
hipértensién intracraneal. Prueba de ello es que estas
diferencias desaparecieron cuando el enfermo estaba curado

Y con presiones normales.

En resumen , parece evidente que pueden existir, al
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menos, dos mecanismos patogénicos diferentes en la H.I.B..
Los resultados de este estudio sugieren que la H.I.B. que
aparece en la mujer obesa, habitualmente joven y con otros
trastornos de naturaleza endocrina, podria deberse a un
exceso en la produccién de L.C.R.. Esto seria diferente a
la H.I1.B. que aparece en el hombre y en la mujer no obesa,
en donde parece existir una dificultad en 1la reabsorciédn
de L.C.R..

Esta observacién puede ser importante a la hora de
plantear futuros estudios sobre la patogenia de 1la H.I.B.,
sugiriéndose la necesidad de valorar por separado los

diferentes factores etioldgicos.



XIl.-— POTENCIALES EVOCADOS
VISUALES EN LA H.I.B.



1) RELACION ENTRE HIPERTENSION INTRACRANEAL

Y _AUMENTO DE LA LATENCIA DE LA P 0o DE

LOS P.E.V.

En 1la interpretacién de 1los P.E.V. se valoran
fundamentalmente dos parametros: 1) La latencia absoluta
de la Pioco y 2) La diferencia de amplitud y de latencia
de la Pioco entre ambos ojos<®®> . La latencia Y la
amplitudud de la Pioo no parecen estar estrechamente
correlacionadas<®®> ., Por ejemplo, se sabe que una caida
importante de agudeza visual disminuye la amplitud sin
modificar la latencia de la respuesta evocada<®”7-®2®>_ En
cualquier caso, la valoracion de la amplitud de 1la Pioco
~debido a su enorme variabilidad en el sujeto normal- es
muy limitada en la practica clinica, salvo en los casos en
que exista una marcada diferencia entre ambos ojos<®7> |
Ello hace dificil wutiliar esta wvariable en los casos
donde, como la hipertension intracraneal, la repercusiodn
sobre las vias opticas suele ser bilateral.

Al igual que en la practica totalidad de trabajos
que han estudiado la repercusién de diversas patologias
sobre el sistema visual mediante P.E.V, ¢te-87 16173
en el nuestro hemos valorado la latencia de los P.E.V.. En
concreto, y de acuerdo con Halliday<‘®”?, la latencia de
la Pico.

Las dos entidades mejor estudiadas mediante P.E.V. vy
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que cursan con hipertension intracraneal son las
hidrocefalias<*7°—*72> vy los traumatismos craneo-
encefalicos<*?=2> . En estas patologias, ademas de la

hipertensién intracraneal, existen otras alteraciones
tanto focales como generalizadas que pueden repercutir
sobre las vias visuales y consecuentemente sobre los
P.E.V.<*7<>  En este sentido, York et ale«r7=> han
demostrado que existe una correlacién directa entre el
aumento de la latencia de los P.E.V. (Nz) vy el grado de

la hipertension intracraneal medida mediante trasductor
epidural. Por tanto, se puede decir que el aumento de la
presién intracraneal provoca un aumento de las latencias

de 1los P.E.V., con 1la salvedad de que esto se ha

demostrado en procesos que cursan con un edema cerebral -

postraumatico o acompafiados de hidrocefalia.

De acuerdo con las consideraciones anteriores, la
H.I.B. es una entidad ideal para conocer la repercusién de
la hipertensién intracraneal, por si misma, sobre las
latencias de los P.E. V., lo que sblo se ha realizado
previamente en contadas ocasiones¢*®=17%>

En nuestra serie, la media de las latencias de
la Pioo en el estudio inicial, realizado al ingreso del
enfermo, estuvo significativamente incrementada en los
pacientes con H.I.B. con respecto al grupo control
(P<0,01). Sin embargo s6lo en cinco casos (25%) las
latencias alcanzaron valores patolégicos. Estos resultados

son superponibles al estudio de Sorensen et al<*®’>_. Este
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autor encuentra latencias patolégicas solo en el 31 % de
sus casos, si bien también observd que la media de las
latencias era significativamente mas elevada en los
pacientes con H.I1.B. que en los grupos controles. Asi
pues, la H.I.B. tiende a provocar un alargamiento de las
latencias de los P.E.V., aunque éstas sélo alcanzan un

rango patoldégico en un porcentaje bajo de casos.

2) ESTUDIO DE LA LATENCIA DE LA Pico
DURANTE LA EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

En nuestro trabajo, no se han encontrado diferencias
estadisticamente significativas (P>0,05) entre las
latencias de los P.E.V. obtenidas al ingreso del paciente
conA respecto a las halladas en estudios practicados
durante el tratamiento, al final del mismo Y a la
normalizacién del fondo de ojo. Aunque no sSe encontraron
valores significativos estadisticamente, si es cierto que
a lo largo la evolucién los valores de las latencias
tendieron a disminuir, acercandose mas a los controles
normales. Estos resultados concuerdan con los de Sorensen
et al<**’ que tampoco encuentran diferencias
significativas entre los vaiores de las latencias antes Y
después del tratamiento de sus pacientes.

Esta persistencia del alargamiento de las latencias

mas alla del tratamiento no indica, necesariamente, que no

251



sea efectivo, problema ya analizado. Es obvio que en los
pacientes la enfermedad desaparecié desde el punto de
vista clinico y, en este sentido, estas alteraciones
podrian ser consideradas como secuelas. Teoricamente

ocurriria algo parecido, con las naturales diferencias, a
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lo que sucede en ciertas lesiones del nervio é6ptico, como .

las que aparecen en la esclerosis multiple. En esta
enfermedad, una vez recuéerado el paciente de su clinica
de neuritis o6ptica, el estudio de los P.E.V. demuestra una
persistencia de alteraciones, que vya no desapareceran
practicamente<*ee—1&69>

Para poder determinar si realmente se trata de una
secuela definitiva, es preciso analizar muy tardiamente a
estos pacientes de nuevo. En este sentido, no se han
realizado estudios previos en la H.I.B.. Nuestro trabajo
permite sacar conclusiones a este respecto. En el control
realizado a los enfermos entre los 15 & 24 meses desde la
normalizacién del fondo de ojo —es decir, mucho después de
estar clinicamente curados— existidé una disminucidén de 1la
duracién de las latencias de los P.E.V. respecto a las
encontradas en la fase aguda. Estos valores obtenidos
tardiamente eran superponibles a los controles normales vy
su diferencia respecto a los de 1la fase aguda era
significativa estadisticamente. Esto podria indicar que
incluso una vez normalizado el papiledema, el nervio
6ptico necesita un tiempo para recuperar su normal

fisiologismo y disminuir las latencias de los P.E.V.. Este



dato tiene un especial interés, hasta ahora no demostrado
ni precisado en la literatura. Quiere decir, que en la
H.I.B. que evoluciona favorablemente sin secuelas
clinicas, tampoco existen secuelas subclinicas de 1los
P.E.V.. La naturaleza de la lesién debe ser diferente de

la de otros procesos que si dejan estas secuelas.

5) RECIDIVA DE LA H.I.B. Y ALARGAMIENTO

DE LA LATENCIA DE LA Pioco.

La H.I.B. —-como ya se ha visto— puede recidivar va
sea precozmente o tardiamente al episodio 1inicial. En
ninguna publicacién se ha establecido lo que sucede con
los P.E.V. al existir esta recidiva.

En nuestra serie tuvimos 1la ocasién de estudiar
mediante P.E.V. la recidiva precoz de dos casos de H.I.B.
La recidiva se manifestéd como reapariciodn de la
sintomatologia, empeoramiento del papiledema Y
comprobacién de la elevacién de la presiébn intracraneal
previaménte normalizada. En ambos casos la recidiva se
tradujo en un aumento significativo de la latencia de la
Pioo comparada con estudios previos.

La obsevacion de estos casos que recidivaron,
refuerza la idea, vya establecida anteriormente, de la
relacién existente entre la hipertensidén intracraneal y el

alargamiento de las latencias de los P.E.V.
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4) P.E.V.: DETECCION PRECOZ DE ALTERACIONES
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VISUALES. VALOR PREDICTIVO DE SECUELAS CLINICAS

Los P.E.V. constituyen un método eficaz para
detectar lesiones precoces, incluso subclinicas de las
vias visualesg¢*®=—1&%>  FEsto se ha demostrado en
patologias de muy diversa indole, tales como procesos
tumorales que compriman las vias 6pticas¢*e®—ie= = o en
las enfermedades desmielinizanteg¢*®4—1&69>

En la H.I.B., seria de gran importancia conocer si
las alteraciones de 1los P.E.V. podrian ayudarnos a
detectar precozmente las lesiones de las vias épticas. Por
otra parte, interesa saber el valor que tendrian estas
alteraciones de los P.E.V. en cuanto a la prediccién de
secuelas visuales definitivas. Los datos, referentes a
este aspecto, aparecidos en la literatura son muy escasés.
Solamente en una publicacion¢*=’ se sugiere la
posibilidad de utilizar los P.E.V. para predecir el riesgo
de pérdida visual en los pacientes con H.I.B..

En nuestra serie, ningun paciente <con latencias

normales de 1la Pice en el estudio inicial. quedd
finalmente con secuelas visuales. En cinco casos, en el
estudio realizado al ingreso, las latencias de la Pioo

estuvieron incrementadas a valores patolégicos. De estos
cinco pacientes, cuatro evolucionaron favorablemente
quedando sin secuelas, mientras gque en el restante el

papiledema evolucioné hacia la atrofia o6ptica bilateral vy



pérdida importante de visién. En los cuatro pacientes que
evolucionaron favorablemente las latencias de 1los P.E.V.
se fueron normalizando progresivamente en los distintos
estudios realizados a lo largo de la evolucion de la
enfermedad. Sblo en el paciente que quedd con secuelas
importantes, la latencia de la Pioco se fue incrementando
~alcanzando valores cada vez mas patoldgicos— a lo largo
de la evolucién. El aumento de la latencia de 1los P.E.V.
precedidé a la afectacién de la agudeza visual y de la
campimetria.

Asi pues, nuestro estudio sugiere que un
alargamiento inicial de las latencias de 1los P.E.V. no
indica forzosamente que exista una lesibn visual
irreversible. Sin embargo, si las latencias, inicialmente
va anormales, siguen haciendose cada vez mas patoldgicas,
si que esto podria indicar que la alteracidén sobre las
vias épticas progresa pudiendo llegar asi hasta wun punto
irreversible. La importancia de la observacién reside en
que este incremento progresivo de la latencia de 1la Pioco
precedidé a la afectacién de la agudeza visual. Es decir,
que al igual que sucede en otras patologias, en la H.I.B.
el estudio periodico de la latencia de 1la Pioco podria
ser un indicador precoz para detectar un dafio severo sobre
el nervio éptico.

Aunque consideramos que son precisos futuros
estudios, esta ultima observaciétn podria tener intereés

desde un punto de vista practico para detectar precozmente
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Y. en consecuencia, intentar prevenir las secuelas

visuales.

* % &

Las ideas fundamentales del estudio de las latencias
de la Pioo de los P.E.V. se pueden sintetizar en tres
puntos concretos: a) La H.I.B. provoca un alargamiento de
las latencias de la Pioo. b) Este alargamiento puede
persistir una vez curada la enfermedad, sin que ello
signifique la existencia de secuelas visuales subclinicas.
c¢) El estudio periodico de las latencias de la Pioo en
la H.I.B. puede constituir un indicador precoz de la

aparicién de secuelas visuales.



FARTE VI.

CONCLUSIONES



l.— La H.I.B. es un sindrome clinico que encierra
casos que responden a etiopatogénias diversas. La obesidad
—asociada o no a otros factores endocrinos— constituye el
principal factor etiopatogénico en 1las mujeres jovenes
(grupo mas frecuente dentro de la H.I.B.). En los nifios la
ingesta de vitamina A es el principal factor, mientras que
los procesos otiticos apenas se observan va. Para los
casos aparecidos en edad tardia, con predominio de
varones, no se han identificado factores etiopatogénicos

claros.

2.— El cuadro clinico, en esta serie, se ajusta a lo
habitualmente referido en 1la literatura. Las secuelas
visuales aparecen en un porcentaje bajo, pero no
despreciable de casos. Los principales factores que
influyen en la aparicién de estas secuelas son la
hipertensién arterial sistémica y una caida de agudeza
visual vya al ingreso del paciente. La mayor parte de las
recidivas estan desencadenadas por factores sobre los
cuales se puede incidir de forma preventiva: aumento
importante de peso y supresién de un tratamiento

esteroideo.

3.— El analisis comparativo de los diversos
tratamientos demuestra, en contra de lo opinado, gque 1los
corticoides no deben indicarse como medida de primera

eleccidén, que ningtn tratamiento es mAs eficaz para
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prevenir las secuelas y gque las punciones lumbares
evacuadoras asociadas a dieta hipocalérica es 1o mas
efectivo para acortar la duracién de la enfermedad. EI
tratamiento quirtirgico, empleado en algunos casos, e€s muy
eficaz para hacer desaparecer la sintomatologia, pero no
previene las secuelas si se realiza cuando vya existe una

afectacidn visual severa.

4.-— En la H.I.B. no existen alteraciones evidentes
del eje hipotalamo-hipofisario. Las respuestas
infranormales observadas ocasionalmente en las pruebas
dinadmicas deben ponerse en relacién con la obesidad. La
aparicién de una silla turca vacia sintomatica de una
H.I.B. es infrecuente y cuando existe no tiene otras

repercusiones.

5.— Los estudios del cociente de Ig G vy albumina
parecen demostrar la separacion de dos grupos en los que
el mecanismo de produccién de la H.I.B. seria diferente.
bno de ellos esta formado por mujeres obesas y el otro por

varones y mujeres no obesas.

6.— E]l estudio periddico de las latencias de la Pico
de los potenciales evocados visuales puede constituir un

indicador precoz de la aparicién de secuelas visuales.
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FARTE VII.

RESUMEN



I .— INTRODUCCION

La H.I1.B. se puede definir como un sindrome de
hipertensién intracraneal sin evidencia clinica,
radioldégica ni analitica de la existencia de wuna lesidn
neuroldgica —focal o generalizada— o de una hidrocefalia y
que tiene una evolucién autolimitada y "benigna". Aungque a
lo largo de la historia se han venido utilizando diversas
terminologias —meningitis serosa, pseudotumor cerebral,
hidrocefalo otitico, etc.— éstas no pueden considerarse
como sindénimas entre si ni superponibles al concepto
actual de H.I.B.

La revision de la literatura permite ver como hay
numerosos aspectos controvertidos o poco conocidos en la
H.I.B.. En primer lugar, las series que estudian un numero
elevado de pacientes con un seguimiento clinico prolongado
son muy escasas Yy, en nuestro conocimiento, inexistentes
en nuestro Pais. No se han establecido de forma clara
cuales son los factores que pudieran influir en la

aparicioén tanto de secuelas visuales como de recidivas,

datos estos fundamentales para intentar adoptar medidas
preventivas. No se conoce que tipo de tratamiento medico
puede ser mas efectivo ni cuando indicar un posible
tratamiento gquirurgico. Se desconoce si esta indicacién ha
de efectuarse en base s6élo a datos clinicos o pueden
emplearse otros medios, como los P.E.V. , para predecir el

prondstico de la enfermedad v asi poder actuar precozmente.
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La H.I.B. se ha relacionado etiopatogenicamente con
diversos procesos patolégicos. En la mayoria de ocasiones
—salvo en las trombosis venosas, que por diversos motivos
deberian separarse definitivamente del grupo de la
H.I.B.- esta relacién no se ha establecido claramente. En
. concreto, se sabe que la H.I.B. predomina en la mujer

joven, obesa y frecuentemente con otras alteraciones

endocrinas. Esto no se ha confirmado estadisticamente y es
discutido que pueda existir una alteracidn del eje
hipotalamo-hipofisario que justifique la aparicién de 1la
H.I.B.. No se ha intentado ver si existian diferencias en

ciertos aspectos —como el nivel de Ig G en LL.C.R. — entre

este grupo de mujeres obesas y otros, diferencias que
pudieran sugerir patogenias diferentes en uno y otro caso.

* % %

ITIT.— HIPOTESIS DE TRABAJO

El objetivo de esta tesis es dar respuesta u ofrecer
un mejor conocimiento de alguno de los aspectos
—fundamentalmente clinico—-evolutivos y endocrinolégicos-
apenas aclarados en la literatura.

% % %

ITT.— MATERIAL Y METODOS

Esta serie consta de 100 pacientes con H.I.B.. Para

su inclusiétn ha sido preciso que cumplieran las

condiciones diagnésticas habituales de H.I.B. vy que todos
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ellos pudieran ser revisados finalmente en un estudio

controlado. Por otra parte, en un grupo de 20 pacientes se

han realizado estudios especiales progpectivos.

Los métodos utilizados fueron los siguientes:

a) Obtencidn de datos clinico-evolutivos:edad,
sexo, antecedentes, sintomas, signos, evolucién de la
enfermedad en fase aguda, aparicién de secuelas visuales y
recidivas e identificacién de factores pronédsticos. Los
diferentes grupos de pacientes fueron comparados entre si
o con grupos controles mediante estudios estadisticos
apropiados al caso concreto. Para analizar la eficacia de
los diferentes tratamientos se realizaron subgrupos
dependiendo del grado de afectacién de la agudeza visual vy
se valoraron de forma estadistica dos parametros:
1.— tiempo preciso para la desaparicién de la
sintomatologia y para la normalizacién del fondo de ojo vy
presién de L.C.R. y 2.— aparicién o no de secuelas
visuales.

b) Realizacién de estudios especiales: Balance
hipotdlamo-hipofisario (pruebas estaticas y dinéamicas),
T.A.C. de silla turca, determinacién del cociente de Ig G
y Albumina entre L.C.R. y suero y, por ultimo, estudio de
la latencia de 1la Pice de los Potenciales evocados
visuales. Estos estudios se realizaron en distintos
momentos evolutivos de la enfermedad y a la curacién de la

misma.
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IV.— RESULTADOS

IV.A.~ DATOS CLINICOS

1.- Antecedentes: En esta serie, la edad

media de comienzo de la enfermedad estd en torno a los 26
afios. Las mujeres representan el 68 ¥ de los casos: EIl
predominio del sexo femenino s6lo es estadisticamente
significativo en los grupos de edad de 11 a 15 vy de 21 a
30 afios. Por encima de los 41 afios predominan los varones
Yy la enfermedad se hace infrecuente.

El 66 % de los pacientes eran gobesos . Este hallazgo
fue estadisticamente significativo —con respecto al grupo
control— sélo para las mujeres entre 21 y 40 afios. Los

trastornos menstruales no eran mas frecuentes que en el

grupo control. Entre los 11 y 15 afios, la H.I.B. se
desarrollo en las hembras estrechamente relacionada con la
aparicién de la menarquia . El 11,7 % de las pacientes
estaban en periodo de gestacién . Siete mujeres tomaban

anticonceptivogs con elevada proporcién de estrédgenos.

Siete de los ocho pacientes que habian ingerido vitamina A

eran nifios entre 7 a 10 afios. Finalmente, ocho pacientes

eran hipertensos , dos diabéticos v el 41 % jaquecosos.

2.~ Cuadro clinico: La cefalea estuvo

presente en el 85 % de los pacientes, los trastornos
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visuales en el 76 % —en forma de goscurecimientos visuales
fugaces en en el 36 % de los casos—, las nauseas y vomitos
en el 41 % y la diplopia en el 32 %. En la exploracién se
constaté: un papiledema en el 100 % de los casos
(unilateral en el 2 %, con hemorragias peripapilares en el
42 %, con signos de cronicidad en el 5 % y de atrofia
6ptica incipiente en el 2 %), una disminucidén de agqudeza
visual en el 28 % (grave en 3 %, moderada en el 13 % vy
leve en el 12 %), una paresia del VI par en el 18 %, un
aumento de la mancha ciega en el 92 % y rara vez otras

alteraciones campimétricas.

. 3.- Estudios complementarios: La presién
del L.C.R. estaba elevada en todos los pacientes, siendo
la composicién normal (en el 94 % de los casos las
proteinas eran inferiores a 20 mgr/dl.). Las Rx de craneo
fueron normales y sé6lo en el 3 % aparecieron Signos
indirectos de hipertension intracraneal. En la T.A.C. de
craneo los ventriculos se consideraron normales en 65
casos Yy pequefios en 26. La arteriografia fue normal en
todos los casos en que se practicé (34 %) e igual ocurrid
con la neumo y ventriculografia (9 %). El EE.G. fue
anormal en sélo el 27 % y generalmente se normalizé tras

la curacién de la enfermedad.

4, Tkatamiento: En 13 pacientes se

utilizaron inicialmente 1los corticoides , en 12 las

265



puncioneg lumbares evacuadoras , en 42 una combinacién de
ambos tratamientos vy en 29 dieta hipocaldrica mas

punciones lumbares. Los diuréticos siempre se asociaron a

otras terapias Yy solo 7 pacientes se trataron
quirurgicamente. E1l estudio comparativo estadistico de
los diversos tratamientos demostré que sélo el grupo
tratado con dieta hipocalérica mas punciones lumbares tuvo
una menor duracién de la sintomatologia, del papiledema vy
de la persistencia de la hipertensién intracraneal. Ningun
tratamiento redujo significativamente 1la incidencia de

secuelas . Los efectos yatrogénicos sbélo se observaron en

el grupo tratado con corticoides vy las recidivas ., al

abandonar este tratamiento o al volver a ganar peso.

S.—- Evolucidn: L.a duracién media de la

sintomatologia fue de 86 dias. Los sintomas persistieron

més de tres meses en sb6lo el 16% de los casos Yy mas del

afio en el 2 %. El papiledema desaparecid de forma completa

en 79 pacientes en una media de 103 dias. En 7 casos
quedaron alteraciones del fondo de o0jo con repercusién

visual vy en tres existié una atrofia éptica . De los 72

pacientes con agudeza visual normal a su ingreso sélo el
2,7 % quedaron con secuelas visuales, mientras que esto
sucedio en el 53 % de los 28 con afectacién de agudeza
visual inicial. La tYnica gecuela de la H.1.B. ha sido 1la
disminucién de la agudeza visual. Fue grave en el 3 %,

moderada en el 6 % v leve en el 8 % de los casos. Las
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recidivas afectaron al 20 % de los pacientes, apareciendo
precozmente (en relacién con la supresién del tratamiento
esteroideo, aumento de peso, obstruccién del drenaje
ventriculo—peritoneal o tratamiento con hormonas
tiroideas) o tardiamente (embarazo, anticonceptivos vy
menarquia). En ningun caso 1las recidivas supusieron un

mayor deterioro visual.

b6.— Factores prondsticos.- Los siguentes
datos no se relacionaron estadisticamente con la aparicién
de secuelas visuales: edad, sexo, obesidad, embarazo,
menarquia, anticonceptivos, vitamina A y otros farmacos,
anemia u otras alteraciones analiticas y ausencia o
presencia de diversos sintomas y signos. Por el contrario

la hipertengién arterial v la afectacién  inicial de 1a

agudeza visual se correlacionaron estadisticamente con un

mayor indice de secuelas.

I1V.B.- ESTUDIOS ESPECIALES PROSPECTIVOS

1.~ Balance hipotalamo—-hipofisario.- Los
valores basales de HG, ACTH, cortisol, prolactina, LH,
FSH, TSH, T= y Ta fueron siempre normales, excepto en
una paciente con un hipotiroidismo primario (TSH alta). En

4 pacientes —todos ellos obesos— existié un incremento

infranormal de H.G. al estimulo de la hipoglucemia

insulinica. En 5 (2 con respuestas basales en los limites



altos y todos obesos) la respuesta fue infranormal para el
ACTH v cortisol . El resto de pruebas dinamicas mostraron
siempre valores normales. Las respuestas infranormales se
corrigieron a la curacién de la H.I.B., pero en todos los

casos habia desaparecido también la obesidad.

2. T.A.C. de silla turca.— Resultoé

siempre normal salvo en un paciente con gilla turca vacia

Yy otro con un microadenoma hipofisario .

3.- Cociente de Ig 6 y albamina.- En el
grupo de pacientes formado por mujeres con obesidad estos
cocientes estaban en los limites bajos de la normalidad o
con valores inferiores a ésta. Por el contrario, en el

grupo formado fundamentalmente por varones v pacientes no

obegog, los cocientes estaban en los limites superiores de

la normalidad o por encima de ésta. Las diferencias entre
ambos grupos tenian significacién estadistica. Cuando el
estudio fue repetido, tras la curaciédn de la H.I.B., estas

diferencias habian desaparecido.

4.- Potenciales evocados visuales. En el
estudio inicial en S5 casos (20 %) existian valores
patolégicos de las latencia de la Pioo. Aunque el resto
de las latencias estaban dentro de los valores normales,
el estudio estadistico demostré diferencias significativas

con vrespecto al grupo control. El1 estudio evolutivo
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demostrd que las latencias seguian alargadas tras la
'normalizaciOn del fondo de ojo, mientras que en la
revisién final habian vuelto a valores similares a los del
grupo control. Ningun paciente con latencias normales de
la Pico en el estudio inicial, quedd finalmente con
secuelas . Cuando las latencias, inicialmente patolégicas,
se fueron normalizando con la evolucidn tampoco
aparecieron secuelas visuales. En un paciente la latencia
de la Pico se fue incrementando durante la evolucidn b's
finalmente quedd con secuelas. Este incremento aparecid

mas precozmente que la afectacidén de 1la agudeza visual.

Cuando existid wuna recidiva de 1la enfermedad, las

latencias de la Pico volvieron a incrementarse.

V.— DISCUSION

En la discusién se analizan, en primer lugar, las
caracterlsticas de esta serie, destacandose que
constituye una de las mas numerosas de la literatura. que
todos los pacientes se han revisado tardiamente en un
estudio controlado y que los resultados se han valorado
estadisticamente. Se discute 1la importancia de estas
caracteristicas en relacién con 1la objetividad de las

conclusiones obtenidas.

La valoraciéon de la edad, sexo y antecedentes,
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advierte ciertos aspectos peculiares y poco estudiados en
la literatura: a) La practica desaparicién de los procesos
otiticos, relacionados con la H.I.B. en edades infantiles;
persistiendo en estas edades, como factor etiopatogénico
importante, la ingesta de medicamentos, en especial de
vitamina A. b) El predominio de las mujeres sélo existe en
las edades en las que se producen cambios endocrinologicos
en vrelacién con la maduracién sexual. Se indica la
importancia de la obesidad en este grupo de enfermas, a
diferencia de lo que sucede en otras edades y en los

varones. c¢) En la H.I1.B. de aparicién tardia no existe

predominio de mujeres ni se identifican factores

etiopatogénicos claros.

Respecto a la sintomatologla clinica, la serie
no se separa de forma manifiesta de 1lo expuesto en la
literatura. Se sefialan como datos de interes, la
existencia de casos asintomaticos o con sintomas poco
sugestivos de una hipertensién intracraneal, la presencia
de sintomas visuales sin cefalea, la relaciotn de los
oscurecimientos visuales fugaces con las maniobras de
Valsalva y su posible significado, y 1la excepcional
presentacidén de un papiledema exclusivamente unilateral vy
de otras alteraciones campimétricas distintas al aumento

de la mancha ciega.

En el capitulo de estudios complementarios se
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realza el valor de la T.A.C., como método diagnéstico de
eleccién para descartar otras causas de hipertensién
intracraneal. Se discute la indicacién de la
arterjografia , concluyendo en la necesidad de realizarla
exclusivamente en los casos con fundadas sospechas de la
existencia de una patologia venosa encefalica. Se plantea
el problema de la necesidad de realizar una monitorizacién
continua de la presién intracraneal vy se opina en contra
de esta necesidad. al menos en lo que se refiere a esta
serie. Se analizan los datos que sugieren, al contrario de
las opiniones a veces expresadas en la literatura, una
relacién evidente entre 1las alteraciones del E.E.G.

—aunque inespecificas— y la hipertensién intracraneal.

En la evolucién de la enfermedad se constata una
desaparicién precoz de los sintomas y signos en la mayoria
de pacientes y por contra en otros el proceso se prolonga
extraordinariamente. En estos ultimos se sugiere la
efectividad de 1la cirugia derivativa de L.C.R. para

conseguir una pronta remisién de la sintomatologia.

La revisidén de la literatura permite ver como se han
adoptado actitudes terapetiticas sin una base
suficientemente objetiva. En contradiccién con muchas
orpiniones, en esta serie se demuestra estadisticamente que
los corticoides no tienen un efecto superior a otras

medidas y, por el contrario, si que poseen un indice



superior de efectos vyatrogénicos y de recidivas al
suspender la medicacién. Ello 1lleva a sugerir que se
abandonen como medicacién de pPrimera eleccidn,
sustituyéndose por 1las punciones lumbares evacuadoras
junto a dieta hipocalédérica cuando exista una obesidad. En
general, el tratamiento propuesto acorta la duracién de la
enfermedad, pero no modifica sensiblemente la cantidad de
secuelas visuales. Estas no estuvieron en relacién con
ningun tratamiento utilizado, sino con la afectacidén o no
de la agudeza visual inicial. Se analizan las dificultades
que existen para decidir cuando debe indicarse el
tratamiento quirtrgico . Parece evidente que la cirugia
resulta ineficaz para prevenir las secuelas visuales si se
realiza cuando ya existe un deterioro visual severo. Por
otra parte, puede ser beneficiosa en los casos en que la

sintomatologia se prolongue largo tiempo.

La revision tardia realizada a los pacientes de esta
serie permite obtener conclusiones objetivas con respecto
al prondstico a largo plazo de 1la enfermedad. En
primer lugar se establece que la H.I.B. no condiciona la

aparicién de otras enfermedades neurolégicas o sistémicas.

Las secuelas visuales aparecen en un porcentaje bajo pero

no despreciable de casos. Se realza la importancia de

determinar los factores pronésticos que puedan influir

en la aparicidn de estas secuelas. Se establecen como

factores decisivos para el mal pronodstico de la enfermedad
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una caida de agudeza visual vya al ingreso del paciente vy

la existencia de una hipertensién arterial sistémica, ésta

ultima posiblemente a través de mecanismos isquémicos
sobre el‘nerQio 6ptico. Finalmente se comenta como en este
trabajo se ha prestado especial atencién a identificar las
causas que pueden condicionar la aparicién de recidivas de
la enfermedad, lo que no se habia realizado previamente en
ninguna serie amplia. Resulta sorprendente que nada menos
que en el 65 % de 1los casos de recidiva, fue posible
identificar al menos un factor claramente relacionado con
la misma ¥ 1lo que es mas trascendente,que en muchas
ocasiones estos desencadenantes se pueden prevenir . Los

mas importantes fueron un aumento importante de peso —por

sl s6lo o asociado al embarazo— vy la supresidén de la

terapia estercidea

En esta tesis se ha prestado especial atencidén al
estudio de los factores metabdlico-endocrinoldgicos
Y su posible relacidn etiopatogénica con la H.I.B.. Se
establece de forma definitiva la importancia de la
obesidad como factor etiopatogénico de primera linea en un
grupo concreto de pacientes: en mujeres de edad
comprendida entre los 21 y 40 afios. Otros factores como el

embarazo v los anticonceptivos orales con dosis altas de

estrbdgenos, aunque también parece gque influyen en la
génesis de la H.I.B., deben asociarse a la obesidad. En la

H.I1.B. que aparece en las nifias de 10 a 15 affos existe una
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clara relacién temporal con el inicio de 1la menarguia
analmente se discuten los datos a favor y en contra de la
teoria del hipefestrogenismo como desencadenante de la
H.I.B..

Para concretar algunos aspectos endocrinoldgicos de
la H.I.B., poco analizados en 1la literatura, se han
realizado diversos estudios especiales . En el balance
hipot&lamo-hipofisario se demuestra: Primero, que no
existe una alteracién de dicho eje 1lo suficientemente
intensa como para producir una alteracién de los valores
basales de las distintas hormonas. Segundo, que las
alteraciones de las pruebas dindmicas se relacionan mucho
mejor con la obesidad que con la propia hipertensién
intracraneal. Tercero, que la H.I.B. no deja secuelas
subclinicas a nivel hipotalamo-hipofisario. El1 estudio
mediante T.A.C. de silla turca permite puntualizar que

el sindrome de silla turca vacia aparece con poca

frecuencia en la H.I.B., no se acompafia de alteraciones
endocrinolégicas de ningun tipo y no contribuye a la
aparicién de secuelas visuales.

El estudio del cociente de Ig 6 y albamina entre
L.C.R. vy suero, no realizado previamente en la H.I.B.,
puede aportar conocimientos fisiopatolégicos de interés.
Parece evidente, por los resultados obtenidos de estos
cocientes, que pueden existir al menos dos mecanismos

patogénicos diferentes en la H.I.B.. La H.I.B. que aparece
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en la mujer obesa , habitualmente joven Yy con otros
trastornos de naturaleza endocrina, seria provocada por un
exceso en la produccién de L.C.R.. Esto seria diferente a

la H.I,B. que aparece en el hombre v en _la mujer no obesa,

en donde parece existir una dificultad en la reabsorcién

de L.C.R..

En el ultimo capitulo de esta tesis se analiza la
aportacion -—tanto teérica como practica- que puede
representar el estudio de 1los potenciales evocadaos
visuales en la H.I.B.. El estudio se consideré tanto
mas importante cuanto que sblo existe otro trabajo
—realizado con un numero muy inferior de pacientes— en la
literatura que aborda esta problematica.

Las ideas fundamentales del estudio de las latencias
de la Pioco de los P.E.V. se pueden sintetizar en tres

puntos concretos: a) La H.I.B. provoca un alargamiento ' de

las latencias de la P;oe . b) Este alargamiento puede
persistir una vez curada la enfermedad, sin que ello
signifique la existencia de secuelas visuales subclinicas.
c) El estudio periddico de las latencias de la Pico en

la H.I.B. puede constituir un indicador precoz de la

aparicidn de secuelas visuales . Finalmente se discute el

interés practico que esta tiltima observacién podria tener
a la hora de decidir un tratamiento agresivo e intentar

prevenir las secuelas visuales.
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TABILA -

SINTOMAS REFERIDOS EN

1

DIFERENTES SERIES (S5)
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Corbett Rush®+ Johnston Weeisberg®® Presente
et al® et al® Estudio
SINTOMAS
Cefalea 81 75 99 99 85
Nauseas - 21 32 40 46
Tr.Visuales 72 68 57 30 76
Diplopia 26 35 36 20 32
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TABLA : =2

SIGNOS REFERIDOS EN

DIFERENTES SERIES (Ss)

Corbett Rush®4 Johnston Weeisberg=® Presente
et al”® et al® Estudio
SIGNOS
Papiledema 100 100 100 100 100
— Unilateral 7 0 0 0 2
— Bilateral 93 100 100 100 98
— Hemorragias - - - 22 42
peripapil.
Paresia VI 33 16 24 20 18
par craneal
Disminuc. AV. 46 8* 17 2% 18
severa/moderada
Defectos 43 12* 13 4x 6
Campimétricos**

*: No se explord en todos los pacientes

** . 8in incluir el aumento de mancha ciega



TABLA: 3Ba.

ETIOCLOGIAS POSIBLES DE LA

H.I

B. SEGUN GREER-®®* -~ =%2>

OBSTRUCCION DEL DRENAJE VENOSO ENCEFALICO

Mastoiditis y trombosis del seno lateral

Atresia o estenosis congénita de los senos venosos
Lesiones tumorales extracraneales

traumatismo craneoencefalico

Crioglobulinemia

Policitemia vera

Infecciones de los senos paranasales y fariengeas

Masas intratoracicas y obstruccién postquirurgica

del retorno venoso

ALTERACIONES ENDOCRINOLOGICAS

Embarazo

Menarquia

Alteraciones memstruales
Anticonceptivos orales

Obesidad

Supresidén de una terapia esteroidea
Fnfermedad de Addison
Hipoparatiroidismo

TRASTORNOS HEMATOLOGICOS

Anemia ferropénica

Anemia perniciosa
Trombocitopenia

Sindrome de Wiscott—-Aldrich

FARMACOS

Hipervitaminosis A crénica
Hipovitaminosis
Tetraciclina
Sulfametoxazol

Penicilina

MISCELANEA

Galactosemia
Corea de Sydenham
Sarcoidosis
Roseola infantil
Hipofosfatasia
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TABI.A : 3.

ETIOILOGIAS™ BIEN DOCUMENTADAS

DE IL.A H.I . B. SEGUN LA REVISION

BIBLIOGRAFICA DE AHILSKOG < *» = >

~ Tratamiento con corticoides

— Supresidn de terapia esteroidea

— Acido nalidixico

— Hipoparatiroidismo

— Hipervitaminosis A

— Hipovitaminosis A

— Anemia, particularmente la ferropénica
— Nitroflurantoina

— Tetraciclina

*: 856lo incluye las causas en donde la relacidn
etioldgica con la H.I.B. estd bien establecida, se
hayan descrito al menos dos casos en la literatura vy
que el cuadro clinico cumpla los criterios
diagnosticos actuales de H.I.B.. No se han incluido
los casos relacionados con una obstruccién del drenaje
venoso encefalico.



TABLA: 4

COMFAaRACION DE AL GUNOS FaAaCTORES

FRONOSTICOS ENTRE DIFERENTES SERIES

Presente - Corbett - Rush®* - 0Orcutt - Radhakrishnan-

estudio et al” et al®® hnan et al*°

(n=100) (n=37) (n=63) (n=68) (n=23)
SEXO - - - + "
EDAD > 41 a. + ? ? X ?
H.T.A. X X ? - -
ANEMIA - ”? ? X 2
FARMACOS ' - - ? - -
TR. ENDOCRNOL. - ? ? - -
TIEMPO EVOLUCION + ? - ‘ - -
SINTOMAS - - - - -
0.V.F. - - - X -
H.P.P. (F.0.) - - - ¥ ?
8.CRONIC. (F.0.) + ? ? X ?
S.ATROFICOS (F.0.) % ? ? X +
ALTER. CAMPIMETRIA + ? ? ? ?
DISMINUCION A.V. % X * L *

%#: Factor prondstico desfavorable (PARA SECUELAS VISUALES)
con comprobacidn estadistica.
¢ Factor prondstico NO desfavorable. Comprobacién estadistica
+: Factor prondstico desfavorable dudoso, condicionado por otros
factores o sin comprobacidn estadistica
?: No investigado

0.V.F.:0scurecimientos visuales fugaces. H.P.P.: Hemorragias
peripapilares. F.0.: Fondo de ojo.
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TABLA : S

SINTOMAS SUBJETIVOS

SINTOMA S.I. sS.E. S.A .
CEFALEA 76 85 22
NAUSEAS Y VOMITOS — 46 -

T. VISUALES 20 76 9
~QSCUREC. VISUALES 10 36 6
-VISTA NUBLADA 5 12 -
~DISMINUCION VISION 4 16 3
-DIPLOPIA 1 32 —

ASINTOMATICOS 4 4 4

S.1.: Sintoma inicial

S.E.: Sintoma del cuadro establecido

S.A.: Sintoma aislado
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TABLA - S

RELACI ON ENTRE I1.OS HALLAZGOS

DEI. FONDO DE OJC Y IL.A A. VISUAL

F. 0J0 AGUDEZA VISUAL

NUM.T. NORMAL D.LEVE D.MOD. D.GRAV. % DET.V.

E.P.S 51 40 5 6 —-— 21
H.P.P 42 30 7 4 1 28
S.CRON. ) 2 - 3 - §0
S.ATR. 2 - — - 2 100
E.P.S..: Edema de papila simple

H.P.P..: Hemorragias peripapilares

S.CRON.: Signos de cronicidad

S.ATR..: Signos de atrofia
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TABLA 7

RELACION ENTRE ILOS HALILAZGOS DE

LA CAMPIMETRIA Y LA A. VISUAL

CAMPIM. AGUDEZA VISUAL

NUM.T. NORMAL D.LEVE D.MOD. D.GRAV. % DET.V.

NORMAL 5} 4 1 - - 20
AM.C. 86 68 8 10 — 21
E.C.* 4 —_— 2 2 e 100
CUADR. ¢<*? 2 —_ 1 1 - 100
NO VAL. 3 — — o 3 100
A.M.C..: Aumento de mancha ciega

E.C....: Estrechamiento concéntrico

CUADR. .: Cuadrantdnopsia nasal

NO VAL.: No valorable

¢*> .  Presentaban ademés A.M.C.
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TABLA : 8

ELECTROENCEFALOGRAMA REALIZADO

AT. INGRESO DEIL. PACIENTE

EDAD NORMAL ANORMAL

(afios) No. S. G. S. L. A. P.
7 — 20 44 26 15 0 3

> 21 56 47 9 0 0
TOTAL 100 73 24 o 3
S. G. Signos generalizados de sufrimiento cerebral

S. L. Signos localizados de sufrimiento cerebral

A. P Anomalias paroxisticas
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TABLA: 9

EVOLUCION DEIL. E.E.G. EN ILOS

CASOS QUE FUE PATOLOGIO

PATOLOGICO TIPO DE ALTERACION
No. S. G. S. L. A. P.
E.E.G. AL INGRESO - 27 24 0 3
CURACION ENFERMEDAD 6 x> 4 0 2
CONTROL FINAL 2 2 8] 0
*> .: D5 tenian menos de 21 afios.

S. G., S. L., A. P..: lIdem que tabla 8



TABLA - 10

TRATAMI ENTO

DATOS GLOBALES

INICIAL

287

T. INICIAL No T.EX. A.T. CUR. (%) SEC. REC. HIAT.
P.L. 12 10 2 11 (91%) 1 - -
P.L.+ DIETA 33 29 4 30 (90%) 3 2 -
CORTIC. 13 8 5 11 (84%) 2 2 3
P.L.+ CORTIC. 42 28 14 31 (73%) 11 2 2

T.EX.:
A.T..:
CUR. .:
SEC..:
REC. .:
HIAT. :

Tratamiento exclusivo.

Asociacidén de otro tratamiento

Curacioén.
Secuelas
Recidivas
Hiatrogenia
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TABLA : 11

EVOLUCION DE ILOS PACIENTES CON

TRATAMIENTO INICIAL EXCLUSIVO

T.INICIAL No T.N.S. T.N.F.O. T.N.Pr.LCR
P.L. 10 95,3458 125,6+61 114,3+49.6
DIETA + P.L. 29 39,4+9,8* 63,7+11,3* 51,6+7,8*
CORTIC. 8 104,7+81,3 136,2+62,8 107,3+33,8
P.L.+ CORTC. 28 92,6+26,7 114,9+37.2 98,5+35.4
T.N.S...... : Tiempo normalizacion de la sintomatologia
T.N.F.O....: Tiempo normalizacion del fondo de ojo
T.N.Pr.LCR.: Tiempo de normalizacion de la presi'on del LCR.

* Significativamente menor (P< 0,01. Test "T" de Student
—2 Sample T Test-).
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TABILA : 12

EVOLUCION DE LOS PACIENTES OBESOS TRATADOS CON PUNCIONES

LUMBARES EXCLUSIVAMENTE O ASOCIADAS A DIETA HIPOCALORICA

T.INICIAL No T.N.S. T.N.F.O. T.N.Pr.LCR
P.L. 7 93,8451 120, 3+59 109,7+44,2
DIETA + P.L. 29 39,4+9,8* 63,7+11,3* 51,6+7,8*
T.N.S......: Tiempo normalizacion de la sintomatologia
T.N.F.O....: Tiempo normalizacion del fondo de ojo
T.N.Pr.LCR. : Tiempo de normalizacion de la presi'on del LCR.

* Significativamente menor (P< 0,01. Test "T'" de Student
—2 Sample T Test-).



TABILA :

13
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EVOLUCION DE LOS PACIENTES S I IN AFECTACION VISUAL INICIAL

DEPENDIENDO DEL TRATAMIENTO INSTAURADO INICIALMENTE

T.INICIAL No. CURACION SECUELAS

B No % No % LEV. MOD. GRAV.
P.L. 10 10 100 0] 0 0 0 0
P.L.+ DIETA 28 28 100 0 0 0 0 0
CORTIC. 11 10 90 1 10 1 0 0
P.L.+ CORTC. 23 22 95 1 5 0 1 0
(Curaciodn/Secuelas) : No diferencia significativamente

estadistica en ningtin grupo de tratamiento (P> 0,05. Test de

Chicuadrado con correcciédn de Yates).
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TABILA : 1<

EVOLUCION DE LOS PACIENTES CON AFECTACION VISUAL INICIAL

DEPENDIENDO DEL TRATAMIENTO INSTAURADO INICIALMENTE

T.INICIAL No. CURACION SECUELAS

B No % No % LEV. MOD. GRAV.
P.L 2 1 50 1 50 1 0 0
P.L.+ DIETA 5 2 40 3 60 2 1 0
CORTIC. 2 1 50 1 50 0 1 0
P.L.+ CORTC. 19 9 47 10 53 4 3 3
(Curacién/Secuelas) : No diferencia significativamente

estadistica en ningin grupo de tratamiento (P> 0,05. Test de

Chicuadrado con correccién de Yates)



TABILA :

292

15

TRATAMIENTO QUIRURGICO

CAUSA D. Vv-P. D. CM-P. (. D. D. SA. No. T. EX.

P. SINT. 1 —_ 1 - 2 1

D. L/MA.V. 2 1 —_ - 3 2

D. G. A.V 1 - —_ i 2 0]

No. 4 1 1 1 7 3

T. EX. 2 1 0 0

D. V-P....: Derivacioén ventriculo-peritoneal

D. CM-P Derivacioén cisterna magna a peritoneo

C. M......: Craniotomia descompresiva

D. BA.....: Derivacion de espacios subaracnoideos espinales
a espongiosa de cuerpo vertebral.

P. SINT.. Persistencia de la sintomatologia

D. L/M A.V: Disminucién leve a moderada de la agudeza visual

D. G. A.V.: Disminucioén grave de la agudeza visual y signos
incipientes de atrofia éptica

T. EX.....: Total de exitos



TABILA : 16

FACTORES PRONOSTICOS - SEXO
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SEXO No. CURACION SECUELAS VISUALES

No LEVE MODER. GRAVE %

VARONES 32 26 6 3 1 2 18*
HEMBRAS 68 57 11 5 5 1 16*
*: No vrelacién significativa entre el sexo de los

pacientes y la existencia o no de secuelas (P<0,01. Test

de Chicuadrado con correcién de Yates)



TABILA -

FACTORES PRONOSTICOS:

17

EDAD
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SEXO No. CURACION SECUELAS VISUALES
No LEVE MODER. GRAVE %
7 — 10 14 13 1 1 - —_ 7
11 - 15 12 11 1 - 1 - 8
16 - 20 18 16 2 1 1 - 11
21 - 25 12 10 2 2 - - 16
26 - 30 8 7 1 - 1 S 12
31 - 35 14 11 3 1 1 1 21
36 - 40 10 9 1 1 — - 10
> 41 12 6 6 2 2 2 50*
*: Pacientes de > 41 afios tienen un indice secuelas

significativamente superior al resto de grupos de edad
Test de Chicuadrado con correcién de Yates).

(P<0,01.
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TABILA : 18

CORRELACION: EDAD > 41 AROS.

HIPERTENSION Y SECUELAS

> 41 a. No. CURACION SECUELAS VISUALES

No. LEVE MODER. GRAVE %

H.T.A. 6 1 5 1 2 2 83*

NO H.T.A. 6 5) 1 1 - - 16

*: Lo que condiciona la aparicion de secuelas en los

pacientes de mas de 41 afios es la H.T.A. (P<0,01. Test

de Chicuadrado con correcién de Yates) .



TABLA : 19

FACTORES PRONOSTICOS::

HIPERTENSION ARTERIAL
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No. CURACION SECUELAS VISUALES

No LEVE MODER. GRAVE %

H.T.A. 8 3 5 1 2 2 62*

NO H.T.A. 92 80 12 7 4 1 13

¢*> Pacientes hipertensos tienen un indice de secuelas

superior al de normotensos (P<0,01. Test de Chicuadrado

con correciodn de Yates)
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TABLA : 20

FACTORES PRONOSTICOS: ANEMIA,

DIABETES Y POLIGLOBULIA

No. CURACION SECUELAS VISUALES

No. LEVE MODER. GRAVE %

DIABETES 2 1 1 - - 1~ 507
ANEMIA 11 9 2 2 - - 18*
POLIGLOB. 1 - 1 — - 1~ 1007

+ Eran ademas hipertensos.

* La anemia no constituyo un factor prondstico
desfavorable para la existencia de secuelas (P>0,05. Test
de Chicuadrado con correcién de Yates)

® No valorable estadisticamente
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TABLA : 21

FACTORES PRONOSTICO: ATL.TERAC.

ENDOCRINAS Y FARMACOS

No. CURACION SECUELAS VISUALES

No. LEVE MODER. GRAVE %

OBESIDAD 66 55 11 5 4 2 16*
T.MENSTR. 26 22 4 3 1 — 15*%
EMBARAZO 8 7 1 1 — — 12*
MENARQUIA 10 9 1 1 — — 10*
MENOPAUSIA 2 1 — 1 — 507
ANTICONCEPT. 7 6 1 1 _— — 14*
VIT. A. 8 7 1 1 — — 12%

*¥: No relacién significativa con la existencia de secuelas
(P}0,0S. Test de Chicuadrado con correcidn de Yates)



TABLA :

FACTORES PRONOSTICOS::

TIEMPO DE EVOLUCION
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DIAS N= CURACION SECUELAS VISUALES
Ne LEVE  MODER. GRAVE %
< 15 39 37 2 1 -— 5*
15 - 29 20 16 4 2 - 20
30 - 60 22 5 2 1 22
> 60 9 3 6 3 2 66**
*: Pacientes de < 15 dias de evolucién de los sintomas

tienen un indice de secuelas significativamente inferior

al resto de pacientes.

** . Pacientes de > 60 dias de evolucién de
tienen un indice de secuelas significativamente superior

al resto de pacientes.

los

sintomas

(P<0,01. Test de Chicuadrado con correcidn de Yates)



TABLA : 23

FACTORES PRONOSTICOS::

FONDO DE OoOJO
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F. 0J0 N CURACION SECUELAS VISUALES
N= LEVE MODER. GRAVE %

E.P.S 51 45 6 4 2 — 12
H.P.P. 42 36 6 3 2 1 14*
S.CRON. ) 2 3 1 2 — 60
S.ATR. 2 - 2 - - 2 100
E.P.S..: Edema de papila simple
H.P.P..: Hemorragias peripapilares
S.CRON.: Signos de cronicidad
S.ATR..: Signos de atrofia
* Las H.P.P. no se asociaron a un mayor porcentaje de

secuelas con respecto al E.P.S. (P< 0,01. Test de

Chicuadrado con correcion de Yates)
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TABILA : 24

FACTORES PRONOSTICOS:-

CAMPIMETRIA

CAMP. N= CURACION SECUELAS VISUALES

Ne LEVE MODER. GRAVE %

NORMAL 5 4 1 1 - — 20
A.M.C 86 77 9 6 3 —_ 10
E.C 4 1 3 1 1 1 75
CUADR. 2 1 1 — 1 —_ 50
NO VAL. 3 —— 3 — 1 2 100
A.M.C..: Aumento de mancha ciega

E.C....: Estrechamiento concéntrico

CUADR. .: Cuadrantanopsia nasal

NO VAL.: No valorable
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TABLA : 25

FACTORES PRONOSTICOS:

AGUDEZA VISUAL INICIAL

A.V. Ne CURACION SECUELAS VISUALES

Ne LEVE MODER. GRAVE %

NORMAL 72 70 2 1 1 - 2
D.LEVE 12 9 3 2 1 - 25*
D .MODER. 13 4 9 5 3 1 69*
D.GRAVE | 3 — 3 - 1 2 100*

* Disminucioédn de A.V. inicial (leve, moderada o) grave)
condiciona una mayor frecuencia de secuelas con respecto
a la A.V. Normal (P<0,01. Test de Chicuadrado con
correcidn de Yates).



TABL.A:

BALANCE HIFOTALAMO—-HIFPOFISARIO

2&8
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sobre- G.H. Cortisol A.C.T.H.
peso {ng/ml) (nmal/ml) {pg/ml)
Caso edad sexo % Basal Pico Basal Pico Basal Pico
1 31 M b4 0,9 1,3 315 583 25 125
2 33 M 94 1,5 2,7 208 215 43 48
3 19 M 73 4,2 31 257 267 38 30
4 37 M 35 3,5 3,8 371 391 70 82
S 22 M 31 4,2 11,9 517 520 105 115
) 28 M 25 2,5 12,3 559 578 103 120
7 18 M 29 4,6 17,2 363 881 45 133
8 20 M b5 3,1 13,6 450 940 26 196
K 21 M 72 1,2 10,7 352 785 80 140
10 24 M 41 4,3 10,1 278 613 468 135
11 36 M 38 3,2 13,8 331 750 75 150
12 38 M 33 4,1 13,1 490 670 1014 170
13 13 M - 1,5 11,2 230 730 &0 185
14 18 M - 2,2 12,7 281 548 48 125
15 19 v 15 3,4 12,1 4035 835 95 195
i6 35 v 25 3,2 14,1 215 373 83 187
17 14 v - 3,8 11,7 370 680 b1 170
i8 26 v - 3,9 10,6 440 595 a3 175
VALORES Basales : 2,5+ 1,3 1 409 + 117 1 80 + 25
NORMALES Pico max. : 10 - 20 : > 550 : > 130
(Cont.)

M.t Mujer. V.: Varon
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(Cont.)
T.8.H. Prolactina LeH. F.S.H. TAC
(m/1) (ng/ml) {mU/ml) (mU/ml)
Caso Basal Pico basal Pico Basal Pico Basal Pico
1 0,9 3.3 10,3 29,4 3,4 20,4 3.1 7,7 N
2 3,7 10,8 4,8 25,2 7,4 33,0 2,3 14,8 N
3 1,2 17,0 5,6 84,0 36,2 73,3 11,2 21,0 N
4 2,2 23,2 9.9 2.7 7,5 39,2 3,4 12,1 N
S 4,2 15,0 b2 26,0 8,3 26,5 6,2 12,8 N
b 1,6 9,2 11,1 39,0 4,2 22,1 2,5 9.9 N
7 S, 1 22,3 7,3 28,7 6,1 28,4 6,7 13,1 N
8 2,1 16,2 12,2 87,5 7,4 29,2 6,1 9,7 MH
9 4,1 20,1 13,4 76,0 6,7 18,4 4,2 15,8 N
10 ¥ 30 > 50 15,0 92,5 9,3 19,8 9,3 byb N
11 3,0 12,2 6,2 25,5 8,2 23,0 6,6 15,0 N
12 2,2 22,2 10,1 29,64 7,6 26,8 3.4 7,8 N
13 1,2 17,0 9,6 84,0 5,3 76,0 5,7 21,6 N
14 3,5 24,2 6,3 91,0 4,1 37,0 3,6 15,2 88TV
15 0,3 3,4 12,2 46,0 10,6 24,9 3,5 8,5 N
16 1,9 21,3 3,3 20,1 7,2 18,3 S,1 Py 3 N
17 4,1 20,1 4,8 15,3 3,1 15,6 3,2 6,3 N
18 9.2 24,3 7,2 28,0 6,2 19,2 3,5 7,1 N
Basal 1 -7 & Vs 5,3+42,0 ¢ Vi 7,2+3,8 : Vi 5,6+3,1
VALOR : H: 9,9+4,9 : Ht 2-60 s/fc 1 H: 3-20 s/4c
NORMAL= = = = = = = = = e e e et et e e e e e d e e e - -
Pico 3,6-25 1 » 3 X Basal :

> 3-10 X Basal: »>0,5-2 X Basal:

N: Normal. MH: Microadenoma Hipofisario. SSTV: Sindrome Silla Turca Vacia
s/fc: Seqln fase del ciclo.
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TABLA:: 27

BALANCE HIPOTALAMO-HIPOFISARIO A LA CURACION DE LA ENFERMEDAD
EN LOS & CASOS EN GQUE INICIALMENTE MOSTRO RESPUESTAS

INFRANORMALES DE G.H., CORTISOL Y A.C.T.H.

sobre- G.H. Cartisol A.C.T.H.
peso (ng/ml) (nmol/ml) {(pg/ml)
Caso edad SEX0 % Basal Fico Basal Pico Basal Pico
1 31 M 15 1,5 11,3 312 599 33 145
2 33 M 20 2,5 13,6 308 823 &3 170
3 19 M 0 4,2 i0,8 367 678 53 185
4 37 M 5 3,5 13,6 321 791 73 122
S 22 M 10 4,2 11,9 218 625 &3 128

6 28 M 15 2,5 10,3 305 &68 80 143
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TABLA . : 28

COCIENTE DE Ig G Y ALBUMINA

COCIENTE Ig G COCIENTE DE ALBUMINA
E. Inicial E. Final E. Inicial E. final
Grupo A
Caso 1 1.3 2,4 2,3 4,1
Caso 2 1,9 2,7 3,1 4,8
Caso 3 1,4 3.1 4,3 4,5
Caso 4 2,3 2,9 4,7 5.1
Caso 5 2,5 3.2 4,8 4,9
Caso 6 2,1 3.1 4,1 4,6
Caso 7 1.3 2,6 3.8 5.2
Caso 8 2,2 3.5 4,7 5.3
Caso 9 1,9 2,1 3.9 4,3
Caso 10 2,6 3,2 4,7 5.0
Caso 11 1,2 2,6 ‘ 2,9 4,8
Caso 12 1.1 2,8 3,0 5.8
MEDIA 1,8+0,3 2,8+0,2 3,9+40,5 4,8+0,2
Grupo B
Caso 13 2,9 3.0 4,8 5.3
Caso 14 5,7 3.4 8,2 5.0
Caso 15 3.8 2,9 6.1 4,6
Caso 16 3.6 2,1 5.3 4,1
Caso 17 4,3 2,6 7.0 5.1
Caso 18 3.3 2.4 4.8 4,8
Caso 19 5,1 3.5 7.8 5.2
Caso 20 3.0 3.7 4.6 7.0

MEDIA 3,9+0,8 2,9+0,4 b,0+1,1 5,1+0,7
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TARLA: 29
EXFLORACION OFTALMOLOGICA Y
F.E.V. AL INGRESO (LATENCIA Fioco?

CASO  A. V. CAMP. F. 0. 8.VIS. T.EVOL. Fico msg.

(D/1) AD /D. /1.
1 171 AMC EPS VBF 15 103/104/103
2 171 AMC EPS VBF 10 X106/107/107%
3 170,7 AMC EPS VBF 15 96/100/100

4 171 AMC HPP VBF/DP 10 ¥105/109/109%

3 171 AMC HPP VBF/DP 30 X108/106/110%
6 171 AMC HPP VBF 8 104/101/103
—;- 171 AMC HPP ——— 7 100/103/103
8 0,1/0,3 =—- ATR D.V. 180 DEGRADADO

9 171 AMC EPS — 15 99/ 99/ 99
10 17/ 1—-— AMC EPS V.B. 70 ¥106/105/106%
11 171 AMC EPS ——— 15 104/102/102
12 0,7/0,8 AMC HPP ——— 33 95/ 95/ 93
13 171 — EPS VEF/DP 20 96/ 96/ %6
14 171 AMC/C  HPP DP 18 100/102/104
13 0,8/0,8 AMC HPP VBF 45 98/ 97/ ;;
16 171 AMC HPP VBF/DP 40 ¥108/106/106%
17 171 AMC EPS DP 33 92/ 92/ 92
18 171 AMC HPP VEF/DP 10 24/ 94/ 94
I? 171 AMC EPS VBF 23 99/100/100
20 171 AMC HFF DP 14 98/ 98/ 98

A.V.= Agudeza visual, CAMP.= Campimetria, F.0.= Fondo de ojo
8.Vis.= Sintomas visuales, T.EVOL.: Tiempo evolucion antes de
ingreso, AO= Ambos ojos, D.= Derecho, I.= Izquierdo.

AMC= Aumento de la mancha ciega, C.= Reduccidn concéntrica,
EPS= Edema de papila simple, HPP= Hemorragias peripapilares,
ATR= Atrofia optica, VBS= Visidn borrosa Fugaz, DP= Diplopia.
D.V.= Disminucibn de Visibn

k= LATENCIAS DE LA Pico PATOLOGICAS



TAELA:

S0

308

LATENCIAS DE LA Pioco DURANTE DISTINTOS
MOMENTOS EVOLUTIVOS DE LA ENFERMEDAD
Y EN EL. CONTROL. FINAL .

INICIAL DUR. TRAT FIN TRAT. NOR. F.O. C. FINAL
1- 103/104/103  104/104/104  104/104/104 99/ 99/ 99 95/.95/ 95
2- 106/107/107  103/106/105  103/106/105  102/103/103 99/ 99/ 99
3= 96/100/100 96/100/100 95/ 98/ 98 90/ 91/ 90 89/ 90/ 90
4- 105/109/109  100/105/104  100/105/105 99/103/103 93/ 93/ 93
S- 108/106/110  108/105/108  104/105/105  103/101/103 94/ 94/ 94
6- 104/101/103  104/101/107 99/ 99/100 97/ 96/100 93/ 93/ 93
7- 100/103/103  100/103/103 98/100/100 93/ 95/ 95 90/ 90/ 90
8- DEGRADADO
9- 99/ 99/ 99 96/ 96/ 94 90/ 90/ 90 (X) 94/ 94/ 94 92/ 92/ 92
10- 106/105/106  101/105/105  101/103/103 (K)104/103/103  104/103/103
11- 104/102/102  104/102/102  104/102/102  102/102/102 99/ 99/ 99
12- 95/ 95/ 95 95/ 95/ 95 95/ 95/ 95 93/ 92/ 92 92/ 92/ 92
13- 96/ 96/ 94 96/ 96/ 96 95/ 96/ 94 92/ 92/ 92 92/ 92/ 92
14 100/102/104  102/102/104  102/102/104 96/ 96/ 95 95/ 95/ 95
15- 98/ 97/ 97 98/ 97/ 97 98/ 98/ 98 93/ 92/ 92 92/ 92/ 92
16- 108/108/106  116/115/115  120/121/121 = 120/122/122
17- 92/ 92/ 92 92/ 92/ 92 94/ 92/ 92 94/ 92/ 92 92/ 90/ 90
18- 94/ 94/ 94 94/ 94/ 94 94/ 94/ 94 92/ 92/ 92 92/ 92/ 92
19-  99/100/100 99/100/100 97/ 97/ 97 95/ 96/ 96 93/ 93/ 93
20- 98/ 98/ 98 99/ 98/ 98 95/ 95/ 95 95/ 95/ 95 94/ 94/ 94
Media: 101,2+2,3 101,5+2,7 100,3+ 2,9 99,7+3,1 95, 6+3, 6

(%)= RECIDIVA
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FIGURA 30 DISTRIBUCION DE LA
OBESIDAD EN EL SEXO MASCULINO
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FIGURA: 4

ANTECEDENTES DE LOS PACENTES

Tr. MESTRUALES FARMACOS
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FIGURA ©
SINTOMAS DEL PERIODO ESTABLECIDO

VISION MUBLADA

ASINTOMATICES
. 4

CEFALEA
26
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FIGURA: 7
FPAPILEDEMA. Estadio eviclulive.
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FIGURA: 8
AGUDEZA VISUAL {inicial)

“"\’\:l‘lnunnnlu 0 ‘l‘!l:‘l:(:l’|:l:|:' OIS A GRANVE 3%

S .,;&.,:;:(. .‘.&q‘n.;.m s v\

3.-, Q,".‘:b:r:-‘*{{{..*.-&e.:.'?}. b‘,"“‘,‘g;b‘:.;:gg.’:i;‘;‘;” e s
S 4»"“:';,:-:'.%:(5. ...:'l:"':',q., "»::'éx .‘:":ﬁ

*a.a,.';,.;x,;‘:,...\ ) “‘-.xf"}-?&v SRR

R j:v,-.x‘&:‘;\
o 'fy;:;:;,k 0 %

e a.a:. : :
38 ‘éﬁ?ﬁ:}r T 55.}\‘.‘.:3?:;5:*5*"‘.;‘17*3#':4‘:-.-t‘,"}*:i':l??{ o

“n AR AN uuu nnu (s uu TR

5 Sy
e ..\'.;,'.'." s ,\w. iy """“'""::'?.:.*.'.'?*I":'ﬁ’t‘.?"‘;::':ﬁ"" 5
'y

‘ 3
S -g*‘e*v'!:». "’ﬁ“i’%ﬁ" M
N Ry N
R “' .'a:-:-:-'-.-.x,,.:3:.5‘-:4.‘:"\':“'

*ﬁ:»s (RS

NORMAL T2%



*GUF%,.&,: 2
SECUELAS VISUALES (17 %)

/’
@:;’::"iff* -'

o 5:;.(-. Gt
"’:’-‘.’u‘-‘-\ 03 'r"‘ ’s’ ‘l'.";'r AT
mwnm. [.!.;.‘.,,, ." M..‘,m.ﬁ'
::..l”}; R .’5
A ” 2 (‘ih
”‘s; i
: \{,..,..5..,.,;‘.. :
"'»a‘ \,ﬁ.& s,f,
...,:;‘ H “"-;’i
' AN ‘x"‘q”ﬁi p‘;
'S-"\'I'?:':{:"'-.‘:’-:!:e’qiiﬁ',;é:"':\:ft ﬂ:q:,-\-:;g:v*-:! T N
*~';l:..;;*’:.'.."-z‘i;'az';:zé?sﬂg. i GRAVES
“\;ﬁ\aa‘;:};;-,ns:x o ,“5::?%\\1

MODER AQA

o

317



FIGURA : 10

ILATENCIAS DE I1L.OS P.E.V. (Pxaca)

AL, INGRESO DEL PACIENTE

LATENCIAS Pioco
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FPIGURA - 11

P.E. V. CON ILATENCIA DE

Piwcee NORMAL

Caso numero 17 de la serie (tabla 29)

Latencia de la Pioce en ojo derecho: 92 msg.

(Latencia normal: 87 - 104 msg.)
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FIGURA 1z

P.E.V. CON LATENCIA DE

Paicaea INCREMENTADA

Caso nimero 2 de la serie (tabla 29)
Latencia de la Pioco en ojo derecho:107 msg.

(Latencia normal: 87 — 104 msg.)
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FIGURA : 13

P.E.V. DEGRADADOS

AO= Ambos ojos. OD= Ojo Derecho.

OI= ojo Izquierdo

Caso numero 8 de la serie (tabla 29)

P.E.V. degradados sin identificacién posible
del potencial de la onda Pioco.

A.V. de 0,1 (0.Dcho.) v 0,3 (0.Izdo.)

F.Qjo: Signos incipientes de atrofia optica
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FIGURA : 1<
SECUENCIA DE 1L.OS P.E. V. EN UN

PACIENTE CON SECUELAS

1 . P.E.V. al ingreso. Latencia Pieceo: 108/108/106

Agudeza visual: 1/1 (AQ/ OD/ OI)

2 _ P.E.V. 10 dias.después. Latencia Piow: 111/110/110

Agudeza visual: 1/1
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FIGURA - 1< . (Continuacidn)
SECUENCIA DE 1LLOS P.E.V.. EN UN

PACIENTE CON SECUELAS

3. P.E.V. a los 25 dias del ingreso.

Latencia Pioce: 115/115/116. Agudeza visual: 1/1

RATEsL . 9/5 EXTERNAL OUT

24 . P.E.V. a los 45 dias del ingreso.

Latencia Piee: 120/122/122. Agudeza visual: 0,6/0,6
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FIGURA: 15
SECUENCIA DE LLOS P.E.V. EN UN

PACIENTE QUE RECIDIVO

1 . P.E.V. al ingreso. Latencia Pice: 99/99/99 msg.

Agudeza visual: 1/1

PATE=1 9/§ EXTERNAL OUT

2 . P.E.V. a la curacién del primer episodio de H.I.B.

Latencia Piew: 90/90/90. Agudeza visual: 1/1



S e ]

FIGURA: 15 (Continuacidn)
SECUENCIA DE LOS P.E.V. EN UN

PACIENTE QUE RECIDIVO

3. P.E.V. al segundo ingreso. (RECIDIVA)

Latencia Pioe: 105/103/103 msg. Agudeza visual: 1/1

A TE =1.9/8 EXTERNAL OUT

2 . P.E.V. a la curacion del segundo episodio de H.I.B.

Latencia Pioe: 93/93/93. Agudeza visual: 1/1
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