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INTRODUCCIÓN

El pseudotumor cerebri, o hipertensión intracraneana
idiopática, fue descrito fue Quincke en 1897 (1-3)

.
 Se le ha

llamado hipertensión endocraneana benigna (3, 4), sin em-
bargo, Corbett, y col. documentaron que esta patología no
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RESUMEN

Objetivos. Evaluar las características demográficas, los factores de riesgo y los síntomas de presentación; describir la
evolución clínica, los tratamientos y el pronóstico de pacientes con pseudotumor cerebri o hipertensión endocraneana
idiopática.
Material y métodos. Se realizó un estudio tipo cohorte, de los casos revisados entre 1991 y 2001, por el Servicio de
Neurooftalmología del “Instituto Nacional de Neurología”, con seguimiento mínimo de 10 meses, comparando la explo-
ración neurooftalmológica al inicio del diagnóstico y al final del seguimiento.
Resultados. Se incluyeron 68 pacientes, 83.8% fueron mujeres con sobrepeso; la agudeza visual estuvo afectada severa-
mente al inicio del seguimiento en 10.3% de los casos y al final en 7.4%. Las alteraciones campimétricas mejoraron
significativamente. El VI nervio craneal se afectó en 14.7%, transitoriamente. Los tratamientos más utilizados fueron:
acetazolamida en 98%, fenestración de vainas de nervio óptico en 11% y derivación ventriculoperitoneal o lumboperitoneal
en 20%.
Conclusiones. El pseudotumor cerebri es un padecimiento no siempre benigno, el diagnóstico es tardío hasta en 20% de
los casos, el edema macular es causa frecuente de baja visual, la mayoría de los pacientes responden a la acetazolamida,
reservándose los procedimientos quirúrgicos para los que no mejoran con el tratamiento médico.
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SUMMARY

Purpose: To evaluate the demographic characteristics, symptoms of presentation, clinical evolution, treatment and
prognosis of the patients with pseudotumor cerebri or idiopathic intracranial hypertension.
Methods:  A cohort study of cases with pseudotumor cerebri  was performed from 1991 to 2001, in the Neuroophthalmology
Service of the «Instituto Nacional de Neurología y Neurocirgía». All the patients had a follow up of al least 10 months.
A correlation of the neuro-ophthalmologic exploration at the beginning of the diagnosis and last follow up was performed.
Results: 68 patients were included, 83.8% were women with overload. The visual sharpness at initial consultation was
affected severely in the 10.3% of the cases and 7.3 % in the last follow up. The visual field alterations improved significantly.
The VI cranial nerve was affected transitorily in 14.7%. The treatments used were acetazolamide in 98%, optic nerve
sheath fenestration in 11% and ventriculoperitoneal or lumboperitoneal derivation in 20%.
Conclusions: Pseudotumor cerebri is not always a benign illness and the diagnosis is delayed in 20% of the cases.
Macular edema is a frequent cause of low vision. Most of the patients respond to acetazolamide. The surgical procedures
should be reserved to the cases that do not respond to the medical treatment.
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es siempre benigna. Foley encontró que 71% de los pacien-
tes eran obesos (4). En 1958, Hollenhorst y Lawton Smith
consideraron la pérdida de peso como tratamiento poten-
cialmente útil (5-10).

La incidencia de pseudotumor cerebri es de 19.3 casos
por 100 000 mujeres en edades entre 20 y 44 años, con 20%
mayor de su peso ideal. La relación mujer-hombre varía de
2:1 a 8:1, el promedio de edad de presentación es de 31
años (1-3, 14). Se han reportado casos de pseudotumor
cerebri posterior a la administración de ciertos medicamen-
tos, y se le ha asociado al embarazo y a trastornos
endocrinológicos (2, 3, 11-16).

Los síntomas de presentación son cefalea, en ocasiones
asociada a náusea y vómito, oscurecimientos visuales tran-
sitorios, fenómenos visuales positivos (centelleos blanque-
cinos), acúfeno pulsátil (1, 4, 15) y diplopía horizontal (19,
20).

La agudeza visual inicialmente es normal, excepto cuan-
do existe evolución crónica. Se puede afectar la agudeza
visual en la etapa aguda por daño macular o por infartos
del nervio óptico, asociados al papiledema; estos pacientes
tienen alterada la visión cromática y, en ocasiones, tienen
defecto pupilar aferente (1, 10, 23). Las características
campimétricas, en 92% de los casos, se pueden atribuir a
alteraciones papilares, el agrandamiento de la mancha cie-
ga es el defecto clásico, pero también pueden existir defec-
tos inferonasales, altutudinales y escotomas centrocecales.
El papiledema generalmente es bilateral, cuando es unila-
teral se debe a alteración congénita de las vainas del nervio
óptico. La severidad del papiledema en los estudios reali-
zados hasta el momento no predice el deterioro campimé-
trico (21-23). También puede haber hemorragias en astilla
y pliegues coroideos (1, 2).

El diagnóstico es de exclusión y existen otras patologías
que pueden simularlo, por lo anterior la historia clínica, la
exploración y los estudios adecuados de neuroimagen y de
laboratorio contribuyen al diagnóstico (1, 3).

Los criterios de Dandy modificados para el diagnóstico
de pseudotumor cerebri son:

1. Signos y síntomas de hipertensión endocraneana.
2. Ausencia de signos de localización neurológica.
3. Resonancia magnética de cráneo sin signos de enfer-
medad venosa obstructiva.
4. Incremento de la presión intracraneal por encima de
250 mm de agua, con composición del LCR normal.
5. Ausencia de alteraciones en el estado de alerta.
6. Ausencia de otra causa de aumento de la presión
intracraneal (24, 25, 28).
Sólo existe un estudio que incluye 12 pacientes con se-

guimiento entre 4 y 41 años, en el que se demuestra la per-
sistencia de la hipertensión endocraneal, pero en ningún
paciente hubo persistencia del papiledema (25-27, 29). El
pronóstico visual no se conoce, pero se ha encontrado al-
gún grado de discapacidad visual en la menos de 50% de
los casos estudiados (27-31).

El tratamiento puede ser médico, quirúrgico o combina-
do. Se han utilizado diversos tipos de diuréticos (32),

digoxina, esteroides, glicerol, punciones lumbares
repetitivas, descompresión subtemporal, descompresión de
las vainas del nervio óptico, derivación ventriculoperitoneal
y derivación lumboperitoneal (29, 33-39, 44-47). Los re-
sultados de los procedimientos quirúrgicos realizados a es-
tos pacientes se han descrito de forma incompleta y sin se-
guimiento suficiente en estudios previos, por lo que se rea-
lizó el presente estudio para conocer los resultados a largo
plazo de estos procedimientos.

Los objetivos del estudio fueron: Identificar los factores
de riesgo más frecuentes para el desarrollo de pseudotumor
cerebri, describir los síntomas de presentación más frecuen-
tes, enumerar los hallazgos neurooftalmológicos en la ex-
ploración inicial, describir los hallazgos en los estudios de
neuroimagen y de laboratorio, identificar los tratamientos
utilizados, describir la evolución clínica de los pacientes
(agudeza visual, campo visual, sensibilidad cromática, fondo
de ojo y movilidad ocular) e identificar factores de mal pro-
nóstico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de tipo cohorte de los casos de
pseudotumor cerebri con diagnóstico confirmado, tratados
por el Servicio de Neurooftalmología del Instituto Nacio-
nal de Neurología y Neurocirugía de enero 1991 a enero
2001. El diseño del estudio fue observacional, descriptivo
y longitudinal. Se revisaron los expedientes de todos los
pacientes, indagando datos demográficos como sexo, edad
de presentación del padecimiento, peso, síntomas de pre-
sentación, además de los resultados de la primera revisión
neurooftalmológica, misma que incluyó: agudeza visual,
visión cromática, movilidad ocular, pupilas, campos visua-
les con perímetro de Goldmann y oftalmoscopia.

Se revisaron los resultados de los estudios de neuroimagen
y de la punción lumbar inicial de todos los pacientes.

Se incluyó el tratamiento médico, especificando el tiem-
po, tipo, duración y dosis de los mismos, o quirúrgico ofre-
cido a todos los pacientes. Se revisó la evolución
neurooftalmológica de los pacientes, evaluando los resul-
tados finales en agudeza visual, sensibilidad cromática,
movilidad ocular, campos visuales con perímetro de
Goldmann y oftalmoscopia, para lo cual se citó a los pa-
cientes a revisión, la que fue realizada por el investigador
principal.

Se realizó un análisis estadístico descriptivo, multivariado,
de tipo de regresión linear y comparativo entre la explora-
ción neurooftalmológica inicial y final para conocer su
significancia estadística.

RESULTADOS

De todos los casos revisados, 68 cumplieron con los cri-
terios de inclusión, siendo mujeres el 83% La mediana de
edad encontrada al inicio del padecimiento fue de 29 años
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(rango 16 a 54). No fue posible determinar el índice de masa
corporal en todos los pacientes, sin embargo, el peso
promedio de los pacientes fue de 69 kg, teniendo en cuenta
que 83.8% fueron mujeres y la talla promedio en la pobla-
ción femenina mexicana es de 155 cm, es posible inferir
que la mayoría de las pacientes tuvieran sobrepeso.

Los factores asociados al pseudotumor cerebri encontra-
dos en éste estudio fueron, en orden de frecuencia: antece-
dente de uso de hormonales orales (11.8%), dislipidemia
(10.3%), anemia (8.8%), hipertensión arterial sistémica
(7.4%), e hipotiroidismo, diabetes mellitus, uso de vitami-
nas liposolubles y antibióticos, con menores porcentajes.

El síntoma más frecuente en nuestro estudio, al igual que
lo reportado en la bibliografía, fue la cefalea, que se pre-
sentó en 82.4% de los pacientes. Le siguieron, en frecuen-
cia, visión borrosa constante (54.4%), náusea (25%), vó-
mito (20.6%) y acúfenos (23.5%). La diplopía ocurrió en
23.5% de los casos, sin embargo, al momento de la explo-
ración inicial, sólo se pudo evidenciar paresia del VI nervio
craneal en 14.7%. Los oscurecimientos visuales transito-
rios estuvieron presentes en 22.1% de los casos, lo cual es
menor a lo reportado en otros estudios en los cuales ocurre
en 72% de los casos.

Los hallazgos de neuroimagen, no demostraron patolo-
gía en 68.2% de las tomografías computadas de cráneo sim-
ples y contrastadas, y en 69.2% de las resonancias magné-
ticas de cráneo. Hubo disminución de los espacios
subaracnoideos en 21.2% de las tomografías y en 26.9% de
las resonancias magnéticas; disminución del tamaño
ventricular en 25.8% de las tomografías computadas y en
30.8% de las IRM. El aracnoidocele selar se encontró en
10.6% de las tomografías, y en 19.2% de las IRM.

El tiempo promedio de la resolución de los síntomas fue
de 4 semanas, después de la instauración del tratamiento,
mientras que el papiledema se resolvió en 83.8% de los
casos en el primer mes de tratamiento. El único nervio
oculomotor afectado en la exploración inicial fue el VI ner-
vio craneal, en 14.7% de los casos; todos los casos fueron
unilaterales, resolviéndose todos los casos completamente
en menos de 4 meses.

El tratamiento más comúnmente utilizado fue el médico,
con acetazolamida oral, en 67 casos. La dosis diaria admi-
nistrada fue menor de 500 mg en 30% de los casos, y entre
500 y 1500 mg en el 61.6%. El tiempo promedio de uso de
acetazolamida fue de 7.6 meses, con un rango entre 2 y 80
meses.

Los esteroides se usaron en 36.8% de los casos, por di-
versas vías de administración, y el tiempo promedio de ad-
ministración fue de 3.2 semanas, con un rango entre 1 y 12
semanas, siempre en la etapa aguda del padecimiento.

Las punciones lumbares evacuadoras repetidas se utili-
zaron en 82% de los casos, realizándose en promedio 6.64
punciones lumbares por paciente, con un rango entre 2 y 20
punciones lumbares.

En cuanto al tratamiento quirúrgico, se hizo fenestración
de vainas del nervio óptico en 5 casos (7.3%), derivación
ventriculoperitoneal en 10 casos (14.7%) y derivación

lumboperitoneal en 7 casos (10.2%). Los casos sometidos
a fenestración de vainas del nervio óptico mostraron su
máxima mejoría en la agudeza visual al mes de operados,
en el 70% de los casos, mejorando el campo visual en el
50% de los casos. Sin embargo, hubo recaídas en la fun-
ción visual posteriores al primer mes en 4 casos, que repre-
sentan el 80% de los casos sometidos a esta técnica quirúr-
gica. Se realizó derivación ventriculoperitoneal en 14.7% y
lumboperitoneal en 10.2% de los casos, reservándose estos
procedimientos a los pacientes que no mostraron buena
evolución con el tratamiento médico. Cabe destacar que en
ningún paciente el peso corporal total fue monitorizado en
las consultas subsecuentes al diagnóstico, y sólo algunos
pacientes fueron sometidos a un régimen dietético reductivo.

Comparando la evolución de los pacientes al inicio y al
final del seguimiento, se encontró que la agudeza visual
del ojo derecho, al inicio del seguimiento, fue mejor de 20/
20 en 57.4% de los casos, mientras que al final del segui-
miento lo fue en 77.9% de los casos, lo cual muestra una
diferencia estadísticamente significativa, con una P ≤ 0.001,
con la prueba de Mac Nemar, mientras que la agudeza vi-
sual del ojo izquierdo tuvo una P = 0.08, estadísticamente
significativa.

La sensibilidad cromática en el ojo derecho, al inicio del
seguimiento, fue normal en 55.9% de los casos, mientras
que al final fue normal en 73.5% de los casos, lo cual re-
presenta una P ≤ 0.001. La diferencia entre la sensibilidad
cromática inicial y final del ojo izquierdo fue de 0.454, lo
cual no es estadísticamente significativo. En cuanto a las
diferencias en la evolución del campo visual se encontró
una mejoría significativa entre el inicial y el final de 0.002,
para el ojo derecho y de 0.012 para el ojo izquierdo.

La característica oftalmoscópica más común al inicio fue
el papiledema agudo menor de 4 dioptrías en 33.8% de los
casos, en el ojo derecho, mientras que 38.2% de los casos
mostraban características de cronicidad desde el inicio del
padecimiento, existiendo edema macular en 16.2% de los
casos. Al final del seguimiento, sólo hubo 50% de casos
con fondo de ojo normal o con secuelas leves de papiledema,
mientras que hubo atrofia óptica sectorial en 22.1% y ge-
neralizada en 10.3% de los casos, con maculopatía en 7.4%
de los casos, Se obtuvieron datos similares en el ojo iz-
quierdo.

DISCUSIÓN

Se encontró una población femenina en 83% de los casos,
lo cual es mayor a lo reportado en la literatura (1-3). La
mediana de edad, al inicio del padecimiento, fue de 29 años,
inferior a los 32 años de otros reportes (40). La mayoría de
las pacientes tuvieron sobrepeso. La frecuencia de factores
asociados al pseudotumor cerebri que se han descrito fue
similar (26, 31).

La cefalea se presentó en 82.4% de nuestros casos, mien-
tras que en la serie reportada por Wall la frecuencia de ésta
fue de 92% (35). Las características de la cefalea no siem-
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pre correspondieron con las debidas a cráneo hipertensivo y
hubo casos con cefalea crónica, lo anterior ha sido descrito
previamente por Giussefi (23). Los oscurecimientos visua-
les transitorios estuvieron presentes en 22.1% de los casos y
los acúfenos en 23.5%, lo cual es menor a lo señalado en
otros estudios, en los cuales se reporta una incidencia de
hasta 72% y de hasta 60% respectivamente.

Los hallazgos de neuroimagen difieren de los reportados
en la literatura, sin embargo, lo anterior puede deberse a
que las resonancias magnéticas realizadas a los pacientes
no siempre de efectuaron al inicio del padecimiento (17,
37).

En la literatura, aunque existen reportes de incidencia de
afección oculomotora más frecuente (25, 30), no los hay
que indiquen su tiempo de resolución, como tampoco los
hay que determinen el tiempo necesario de uso de los agen-
tes osmóticos para la resolución del papiledema. Hubo ca-
sos en los que se usaron tratamientos combinados, como lo
ha reportado Liu y col., queienes utilizaron dosis altas de
metilprednisolona junto con la acetazolamida, en la etapa
aguda del padecimiento, obteniendo mejoría del papiledema
(13).

La reintervención con fenestración de las vainas del ner-
vio óptico, no fue necesaria en ninguno de nuestros pacien-
tes. La derivación lumboperitoneal es tradicionalmente la
cirugía que se prefiere, sin embargo, en el presente estudio,
el tratamiento quirúrgico predominante fue la derivación
ventriculoperitoneal y la lumboperitoneal, reservándose
estos procedimientos para los casos que no mostraron bue-
na evolución con el tratamiento médico (47). En este estu-
dio no fue posible determinar la eficacia de la reducción
del peso corporal en el tratamiento de los pacientes ya que
no todos fueron sometidos a control de peso corporal.

Las secuelas oftalmoscópicas en los pacientes con
pseudotumor cerebri son frecuentes, siendo una causa de
disminución de la agudeza visual el edema macular.

Se realizó un análisis multivariado para identificar
predictores que pudieran estar asociados con la evolución
favorable o desfavorable de los pacientes al final del estu-
dio, con el método de regresión linear, buscando la influen-
cia de todas las variables en el pronóstico final, no encon-
trando datos significativos con ninguna variable.

Al analizar las tablas de datos de 2x2 existe tendencia a
mostrar que la derivación ventriculoperitoneal podría ser
de mayor utilidad que el resto de los tratamientos utiliza-
dos en este estudio, sin embargo, no alcanzó significancia
estadística. Para indagar esta tendencia es necesario reali-
zar un estudio prospectivo del tipo de ensayo clínico con-
trolado.

La evolución neurooftalmológica en la mayoría de los
casos fue hacia la mejoría y estabilización después de un
seguimiento de entre 10 y 300 meses; no obstante, existen
casos que empeoran a pesar de los tratamientos instaurados,
que en nuestro estudio representan 7.4% de los casos, lo
cual es menor a lo reportado en la literatura, en donde se
señala deterioro visual en el primer año de seguimiento entre
10 y 25% de los casos (5). Nuestro estudio obtuvo segui-

miento de los pacientes mayor a 1 año, lo cual no ha sido
reportado previamente, desconociéndose el pronóstico vi-
sual a largo plazo de los pacientes con pseudotumor cerebri.

Finalmente, pensamos que no es adecuado hacer compa-
raciones entre los diversos tratamientos señalados en este
estudio, ya que cuando se decidió por algún tratamiento
quirúrgico, se debió a la mala respuesta al tratamiento mé-
dico. En el presente estudio se lograron la mayoría de los
objetivos planteados al inicio de la investigación, no obs-
tante, es necesario realizar estudios prospectivos de tipo
ensayo clínico controlado para buscar si es que existen fac-
tores determinantes del mal pronóstico visual en los pa-
cientes con pseudotumor cerebri.

CONCLUSIONES

En los pacientes con pseudotumor cerebri la agudeza vi-
sual es el parámetro más modificable con el tratamiento, al
igual que el campo visual. Por otro lado, la sensibilidad
cromática es un parámetro poco modificable. La afección
macular es una causa frecuente de disminución de la agu-
deza visual en la exploración neurooftalmológica inicial.
El único nervio oculomotor afectado fue el VI nervio cra-
neal, siempre de forma unilateral, con recuperación en
menos de 4 meses en todos los casos.

El tratamiento más utilizado en este estudio fue la
acetazolamida, combinada con esteroides sistémicos en el
tercio de los casos en la etapa aguda. La fenestración de las
vainas del nervio óptico mostró su máximo beneficio en las
primeras 4 semanas postoperatorias, posteriores a las cua-
les, en los casos con hipertensión endocraneana persisten-
te, hubo nuevamente deterioro visual. Los tratamientos qui-
rúrgicos se reservaron a los casos que no mostraron mejoría
con el uso de acetazolamida.

No fue posible determinar los factores de mal pronóstico
en el 7.4% de los casos que mostraron evolución desfavora-
ble del padecimiento, para identificarlos se requiere un en-
sayo clínico controlado.
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Cita histórica:

En1470, en la ciudad deBoloña,GiacomoBerengario (1470-1530) describe la conjuntiva que, según
Galeno, era continuación del periostio craneal.


