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Se estudiaron 20 pacientes menores de 14 afios de edad con hipertension endocraneana
benigna ingresados en el INN. Se observé que el cuadro clinico se caracterizd por cefalea,
vomitos y trastornos visuales con papiledema. En nuestra serie no existio correlacion entre la
intensidad del papiledema, la presion del LCR, la anormalidad en el EEG y la diastasis de
sutura con la aparicion de secuelas. La intensidad en la tension del LCR no influy6o en la
duracion del papiledema. El tratamiento con esteroides, asociados a diuréticos y
deshidratantes osmoticos, disminuyd el tiempo total de evolucion del proceso y las secuelas
visuales.

INTRODUCCION

Es muy frecuente que pacientes con hipertension endocraneana benigna
(HEB) acudan por vez primera a un oftalmologo por las manifestaciones
visuales de esta enfermedad, que son precisamente las mas graves y en
ocasiones irreversibles. El elemento diagndstico de gran valor desde el punto
de vista clinico, es la presencia del papiledema bilateral con otras manifestaciones de
hipertension endocraneana sin signos focales neurologicos.
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Los pacientes cominmente se quejan de vision borrosa, consecuencia del
papiledema que casi siempre se presenta en estos casos.

En algunos enfermos puede ocurrir un oscurecimiento o pérdida total y
transitoria de la vision (amaurosis fugaz), que en ocasiones aparece con la tos y
el esfuerzo. Esto indica que la visidon del paciente se encuentra en peligro. Otro
sintoma frecuente es la diplopia como resultado de la paralisis unilateral o
bilateral del VI par craneal.

El examen oftalmoldgico puede demostrar una mancha ciega aumentada' y,
a veces, una disminucion concéntrica del campo visual. El mayor peligro de
estos pacientes es la atrofia dptica secundaria con pérdida considerable de la
vision. También se han descrito otras anormalidades en el campo visual.

Forleyr en su serie de casos con HEB, observo pacientes con defectos de
cuadrantanopsias homonimas, escotomas centrales y reduccion del campo.
Dunn?® informd un caso con cuadrantanopsia nasal inferior en el ojo derecho.
Walsh* sefal6 un caso similar y Dersh et al.’ otros 3.

MATERIAL Y METODO

Se realizo el estudio de 20 pacientes menores de 14 afos diagnosticados
como HEB e ingresados en el INN desde el 1ro. de febrero de 1962 al 1ro. de
febrero de 1979, ambos inclusive. Durante la etapa aguda de la enfermedad se
les realizd, entre otros estudios, el examen ocular completo, al incluir la
pericampimetria y la agudeza visual. El estado del fondo de ojo se clasifico en
5 grupos, segln la intensidad de sus alteraciones:

1. Fondo de ojo normal.
2. Papila con borde mal delimitado y excavacion ocupada.

3. Las alteraciones del grupo anterior, mas ingurgitacion venosa y protrusion
papilar.

4, Alteraciones de los grupos anteriores, mas exudado y hemorragia.
5. Aumento en la intensidad de las alteraciones de los grupos anteriores con
notable protrusion papilar.

La intensidad de las alteraciones oftalmoscopicas, se relacionaron con el
estado de la funcidn visual y de la presion del LCR. Se determiné la duracion de
las alteraciones oftalmoscopicas desde el ingreso hasta que hubiese
desaparecido el papiledema, y se confrontaron estos datos con los métodos
terapéuticos utilizados. Posteriormente, en la etapa de convalecencia y
remision de los pacientes, durante los Ultimos meses de 1979, se examinaron
todos los enfermos, investigandose sistematicamente el estado de la funcidn
visual y del fondo de ojo mediante examenes oftalmoscopicos, determinaciones
de la agudeza visual y estudios perimétricos y campi- métrlcos.
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RESULTADOS

En el 95% de los pacientes, se presentdé la cefalea asociada con el
papiledema.

El papiledema en 8 casos fue del grado Il de nuestra clasificacion y en
11 enfermos fue del grado Ill.

En el 75% de los pacientes, se observo un aumento en la mancha ciega. El
40% presentd disminucion de la agudeza visual y 4 casos presentaron diplopia,
tres de ellos por una paralisis unilateral del VI par craneal y uno, en que la
paralisis fue bilateral.

En el grupo con una mayor tension del LCR, se observdo que eran mas
frecuentes e intensas las manifestaciones visuales (cuadro 1).

CUADRO |

CORRELACION DE LA PRESION DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO CON LOS TRASTORNOS
VISUALES EN 20 CASOS DE HEB

Presidn Paralisis Disminucion No. Papiledem Il
LCR No. de Diplopia MM H20 casos No. del VI par de la agude- a %
% No. % za visual Il
No. % % No.

200-22971 13 1 13 3 43 4 572 29
300-399600 0 0 2 30 2 334 67
400y mas 7 5 71 3 43 3 43 2 295 71
Total 20 6 30 4 20 8 40 8 40 11 55
Fuente: historias clinicas del archivo del INN,

CUADRO I

DISTRIBUCION EN POR CIENTO SEGUN SECUELAS DE DE LOS SUBGRUPOS
TRATAMIENTO EN 20 PACIENTES cON HEB

Subgrupos con secuelas No. de casos %
Diureticos y esteroides 2 100
Deshidratantes osmoticos y esteroides 1 25
Esteroides solo 1 25

Deshidratantes osmoticos 1 100

Sin tratamiento 1 100
Total 6 30

Fuente: historias clinicas del archivo del INN.
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De los 8 casos con disminucion de la agudeza visual, se recuperaron
totalmente dos. Evolucionaron hacia una atrofia optica 4 pacientes y en otros
enfermos, se mantuvo el defecto visual como una secuela.

Es interesante senalar que los pacientes tratados con deshidratantes
osmoticos y esteroides, evolucionaron satisfactoriamente (cuadro Il).

Los grupos con secuelas se diferencian de los grupos sin ellas al atender a 2
parametros: tiempo que media desde el inicio de la enfermedad y el ingreso, y
el plazo entre la aparicion del sindrome y el momento cuando se aplica el
tratamiento.

Es significativo que el grupo con secuelas presenté una mayor duracion de
la enfermedad antes del ingreso y un plazo mayor sin tratamiento (cuadros Ill y
V).

En un caso, se observé una reduccion concéntrica del campo visual (figura).
En este paciente, se presentaron manifestaciones de hipertension de LCR por
encima de 400 mm de H-O, marcada diastasis de suturas y papiledema grado
II.

En nuestra serie, observamos que existia una correlacién entre la inten-
sidad del papiledema, la presion del LCR, la anormalidad en el EEG y la
diastasis de sutura en la placa simple de craneo con la aparicion de las
secuelas. Sin embargo, no se aprecio una influencia importante de la inten-
sidad en la hipertension del LCR con la duracion del papiledema.

Las anormalidades en el EEG se caracterizaron por el ritmo lento gene-
ralizado en la mayoria de los casos (cuadros V y VI).

COMENTARIO

La mayoria de los autores coinciden en que el papiledema es el signo mas
frecuente en la HEB.

CUADRO IV
COMPARACION DE LA DURACION DE LA ENFERMEDAD CON EL TRATAMIENTO,
MOMENTO DE INICIARLO Y ESTADIA DE LOS 20 PACIENTES CON  HEB
Pacientes Duracidn Tiempo Duracion Estadia
enfermedad  pasado antes del (dias)
preingreso, del inicio del tratamiento
(dias) tratamiento (dias)
(dias)

Con secuelas 87 97 18 22
Sin secuelas '50 52 .22 20

Fuente: historias clinicas del archivo INN.
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CORRELACION

CUADRO V

DE APARICION DE SECUELAS CON DURACION Y SU
INTENSIDAD EN LOS CASOS DE HEB

DEL PAPILEDEMA

Duracion No. de Grado del papiledema No. de casos
papiledema
(meses) casos Il Hn v con secuelas
0-1 5 2 3 - —
2-3 7 3 4 — — -
4-5 4 2 2 — — 4
6y mas 3 1 2 — 2
Total 19 8 11 6

Fusnte: historias clinicas del archivo del INN.
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CUADRO VI

SECUELAS SEGUN INTENSIDAD DEL PAPILEDEMA Y OTRAS MANIFESTACIONES DE
HIPERTENSION ENDOCRANEANA EN 20 PACIENTES CON HEB

Grado del No. de casos Presion de EEG LCR EEG Diastasis  No. de casos
papiledema por encima de 400  anormal de con secuela
mm de H.,0 sutura
I 1 — — 1 —
I 8 2 6 4 2
I 11 5 6 9 4
Y — — — — —
Vv _ _ _ _ _
Total 20 7 12 14 6
Fuente: historias clinicas del archivo del INN.

Alberca y otros" en 30 casos, la mayor parte constituida por adultos,
hallaron el papiledema en el 100%, la disminucidon de la agudeza visual en el
16%, la paralisis del VI par craneal en el 13% y la alteracion campimé- trica en
el 10%. Granf también encontro papiledema en el 95% de una serie de 79
enfermos. La anormalidad vario, desde un borramiento de los bordes papilares,
hasta un papiledema intenso con hemorragia.

En nuestro caso, la cefalea precedié a las manifestaciones visuales en el
90%.

Dersh et al.> sehalan, en sus 3 casos de HEB con cuadrantanopsia nasal
inferior, la no variacion de este defecto evolutivamente. Weisbergs menciona
un trastorno parecido en 2 de los 120 pacientes informados por él.

Johnston et al.” refieren trastornos en la agudeza visual en el 57% de sus
casos, mientras que Weisberg® hallo disminucion en la agudeza visual, solo en
el 5% con retorno a la normalidad en la mayoria de ellos. En nuestros
resultados, la cifra de defectos permanentes en la vision es mas elevada y solo
en dos casos, hay completa recuperacion. Es posible que estas diferencias se
vinculen con el hecho de que la investigacion de Weisberg se hiciera en
adultos.

A diferencia de lo informado por otros autores, la incidencia de secuelas en
nuestra casuistica es bastante elevada.

Aunque se ha seialado una recuperacion rapida de los pacientes una vez
aplicado el tratamiento, hay algunos en quienes la enfermedad se mantiene
durante un largo periodo.

Los defectos visuales graves son las secuelas mas frecuentes de esta
afeccion. 0
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Haaggber et al.’" hacen referencia a unas observaciones realizadas por
Holmes, las cuales deben alertar lo relacionado con el desarrollo de una atrofia
optica, siempre que se excluya una afeccion visual primaria:

Papiledema de rapido desarrollo.
Papiledema muy intenso (mayor de 5 dioptrias) con hemorragia y exudados.

1
2
3. Constriccion arteriolar retiniana marcada.
4. Estrechamiento del campo visual.

5

Pérdidas breves y periodicas de la vision, sobre todo si el papiledema no es
grave.

SUMMARY

Casanova, P. et al. Visual disorders as mild endocranial hypertension sequelae. Rev Cub Med 21: 3,
1982.

Twenty patlents under 14 year-old wlth mild endocranial hypertension, hospitalized at INN
were studied. It was observed that clinical picture was characterized by cephalalgia, vomits,
and visual disorders with papilledema, CSF pressure, abnormality in EEG, and suture diastasis
with sequela appearance. Intenslty on CSF tension did not influence on papilledema duration.
Treatment with steroids associated to diuretics and osmotic dehy- drants decreased process
evolution total time and visual sequelae.

RESUME

Casanova, P. et al. Troubles visuels comme séquelles dans /'hypertension endocranienne bénigne.
Rev Cub Med 21: 3, 1982.

Il s’agit de 20 patients agés de moins de 14 ans atteints d’hypertension endocranienne bénigne,
hospitalisés a U’lnstitut de Neurologie et Neurochirurgie. Le tableau clinique s’est caractérisé
par des céphalées, vomissements et troubles visuels avec oedéme papillaire. Dans cette série,
nous n’avons pas trouvé de corrélation entre lintensité de l'oedéme papillaire, la pression du
LCR, ’anormalité dans UEEG et le diastasis de suture avec |’apparition de séquelles. L’intensité
dans la tension du LCR n'a pas influé sur la durée de l'oedéme papillaire. Le traitement par
stéroides, associés a des diurétiques et des dessicatifs osmotiques, a diminué le temps total
d’évolution du processus et les séquelles visuelles.
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