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Hipertension Endocraneana benigna. A propésito de un caso.
Benign intracraneal hypertension. A case report.

Rogelio Sdnchez Mayola (1), José Carlos Sola Hermida (2), Dayami Hernandez Betancourt
(3), Manuel Salinas Pérez (4), Maibis Rodriguez Aragon (5).

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente joven con historia de céfalca de siete afios de evolucion
de obesidad que ingresa con disminucién de la agudeza visual, se observa papiledema
bilateral se sospecha una hipertension intracraneal benigna, se realizan estudios clinicos y
complementarios que permiten destacar otras causas de hipertensién endocraneana y se
llega a la conclusion de hipertension endocraneana benigna, se remite a Neurocirugia,
donde se realiza Derivacion Lumboperitonial con desaparicion gradual del papiledemay los
sintomas.
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INTRODUCCION

La Hipertension Intracraneal Benigna es una condicién descrita por primera vez en el afio
1897 por Heinrick Quincke (1), que afecta con mayor frecuencia a de Hipertension
Intracraneal sin focalizacidén neuroldgica durante meses y puede ser recurrente. El propésito
es benigno, salvo

por la potencial aparicion de atrofia 6ptica secundaria a la Hipertension intracraneal de larga
evolucion.(4)

La nomenclatura que se ha utilizado a través del tiempo para definirla (Hipertension
Intracraneal Benigna, Pseudotumor Celebral, Hipertension Intracraneal Idiopatica,
Hidrocéfalo Otico, etc.) ha sido motivo de controversia, especialmente porque cada vez son
mas las causas que se describen asociadas a esta entidad (5,6).

Este trastorno se define desde el punto de vista diagnéstico por sintomas y signos de
hipertension intracraneal. LCR de composicién normal, TAC y RM de crdneo normales y
aumento en la presion de salida del LCR.(4, 6,7, 8). Aunque la mayoria de los casos suelen
ser idiopaticos este cuadro puede ser secundario a enfermedades endocrinologicas
(hipoparatiroidismo, hipo e hiperfuncion suprarrenal), embarazo, trombosis de senos
venenosos, hipervitaminosis A y a la administracion de ciertos farmacos como &cido
nalidixico, nitrofurantoina, tetraciclina, corticosteroides y hormonas sexuales (6, 9).

Este trastorno es considerado como infrecuente con incidencias tan bajas

como la reportada por en la literatura de 3,3 por 100 000 mujeres entre 15-44 afios(10), lo
cual nos motivo a la realizacion de este trabajo.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente Y.D.A de 22 afios de edad, con historia de cefalea de localizacion frontoccipital
desde hace 7 afios para lo cual solo llevo tratamiento analgésico con duralgina, y con
diagndstico presuntivo de Artrosis Cervical. En su historia obstétrica se recogen dos
embarazos en los cuales mostr6 un aumento excesivo de peso, ademas de presentar
antecedentes familiares de Obesidad. En esta ocasion acude a nuestro centro porque
desde hace aproximadamente 15 dias viene presentando cefalea que comienza en region
occipital, se irradia a region frontal y luego se generaliza, no precedida de sensaciones



extrafias, no pulsatil y que se acompafia de disminucion de la agudeza visual de ambos
0jos mas acentuada en ojo derecho.

Al Examen Fisico:

Mucosas: Normocoloreadas y humedas.

T.C.S: No edemas.

A.R: Murmullo Vesicular normal. No se auscultan estertores.

A.C.V: TA: 140/90. FC: 92 por min.

Ruidos cardiacos ritmicos de buena intensidad. No soplos. No roce.

Obesidad Tronco-abdominal. Peso: 83 kg Talla: 1,48 m IMC: 38

Sistema Nervioso: Consciente, lenguaje claro y coherente, memoria conservada, orientada
en tiempo y espacio y persona. Pupilas isocéricas y reactivas. No defecto neurologico
motor. Sensibilidad y Reflectividad normales. Taxia normal. El examen del Il nervio craneal
muestra una disminucién bilateral de la agudeza visual y el fondo de ojo revela papiledema
bilateral.

Examenes Complementarios:

Hemograma: normal

Glicemia: 3,4 mmol/1.

Lipidograma normal.

Creatinina: Normal.

Calcio: Normal.

T-4: Normal.

lonograma en sangre: Normal.

Pruebas de Funcién Hepatica: Normales.

Presion del LCR: 350 mm de H20.

T.A.C: Normal.

Terapéutica:

Se impone tratamiento con Dieta Hipocaldrica, Diuréticos Osmoéticos y Esteroides a pesar
de lo cual se mantiene la Obesidad, persiste el papiledema y los sintomas visuales, por
tales motivos se remite a Neurocirugia y se realizan Derivacion Lumboperitorial con
desaparicion gradual del papiledema y los sintomas.

DISCUSION

Nuestra paciente es una mujer joven, obesa y que no se encontraba bajo tratamiento con
ninguna de las drogas que se sabe se asocian al Sindrome de Hipertension Intracraneal
Idiopético (10,11). Si es importante sefialar que esta paciente presenta una obesidad tronco
abdominal, con historia de ganancia excesiva de peso durante el embarazo e historia
familiar de Obesidad, lo cual Segun lo descrito en la literatura justifica por si solo la aparicién
del sindrome de Pseudotumor Cerebri, toda vez que se argumenta que la obesidad cursa
con un aumento cronico de la presion intra-abdominal que lleva a un aumento de las
presiones intratoracica y de llenado cardiaco, lo cual dificulta el retorno venoso cerebral
conduciendo a un aumento de la presién venosa intracraneal y a un aumento de la presion
intracraneal propiamente dicha (12).

Para diagnosticar a nuestra paciente nos basamos en los criterios diagnostico de Dandy
modificados (12, 13), a saber: Sintomas y signos de aumento de presién intracraneal,
paciente conciente y alerta, ausencia de déficit neurolégico focal excepto paresia del VI
nervio craneal, neuroimagenes normales excepto por la posible aparicion de ventriculos
pequefios y silla vacia y aumento de la presion del LCR (mayor de 200-250 mm de H20),
pero de composicién normal.

Nuestra paciente presentd con cefalea de localizacion occipital que irradiaba a la region
frontal, no pulsatil y que se acompafiaba de disminucién de la agudeza visual bilateral
aunque mas acentuada en el ojo derecho, concordando estos sintomas con lo reportado
ampliamente en todas las series publicadas en la literatura donde fueron los sintomas mas



frecuentes y sello distintivo del aumento de la presion intracraneal desde el punto de vista
clinico, conjuntamente con el papiledema bilateral (14,15). La afeccidén visual en esta
enferma no tuvo un curso maligno como se ha descrito en algunos casos (16) ni tampoco
se presentd paresia de nervios craneales como también se ha reportado ocasionalmente
7).

El examen fisico no mostré anormalidad con excepcion del edema de la papila y cifras de
tension arterial en el limite superior de la normalidad. Los exdmenes complementarios se
encontraron dentro de los limites normales pudiendo descartar otras condiciones asociadas
como las endocrinopatias, especialmente enfermedades de Cushing y Addison, ademas de
los trastornos de las Paratiroides. Las Anemias y la Policitemia Vera también fueron
descartadas (18), pero el hecho mas relevante fue la ausencia de anormalidades en la
Tomografia Axial Computarizada la cual no revelé presencia de masa intracraneana con
ventriculos normales (19).

Desde el punto de vista terapéutico, en esta paciente se emplearon desde un inicio la Dieta
Hipocaldrica en un intento frustrado de reducir el indice de Masa Corporal, y los Diuréticos
Osmaticos, especialmente la Acetazolamida, medidas estas utilizadas ampliamente en el
mundo segun refieren todos los reportes de la literatura revisada (20), a pesar de lo cual
solo se obtuvo una discreta mejoria de la cefalea pero persistio el papiledema y los sintomas
visuales que lo acompafiaron, lo que también se corresponde con lo referido en la literatura
(21,22,23). Por tales motivos se refirid al servicio de Neurocirugia y se le realiz6 derivacion
Lumbo-Peritoneal con lo cual se logré una resolucién total de los sintomas y desaparicion
del edema papilar, mostrandose lo ya descrito en todas las series publicadas donde se
refieren a este proceder como el de primera eleccién en el tratamiento quirdrgico de este
trastorno, sin que se apelara a la fenestracion de la vaina del nervio 6ptico procedimiento
este menos usado y con el cual existen mucho menos experiencia y que por otra parte, en
algunos trabajos se reportan recurrencia de la Hipertensién Intracraneana con todo su
cortejo sintomético y oftalmoscopio (24,25). No se realizo cirugia de by pass gastrico para
inducir pérdida de peso en esta paciente, como se ha reportado por algunos autores (26).

ABSTRACT

The case of a young female patient with history of headaches and seven years of evolution
of obesity is admitted to hospital for disminution of eye sharpness, bilateral papilledema is
seen and benign intracraneal hypertension is suspected of; the clinical trial and
complementary tests are done which intitle us to discern other causes of intracraneal
hyperetension, reaching the conclussion that she has benign intracraneal hypertension, she
is refferred to neurosurgery for lumboperitoneal bypass with gradual dissipation of the
papilledema and its symptoms.
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