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C A S O C L I N I C o

HIPERTENSION INTRACRANEAL BENIGNA
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

C. Sanchez Juan, J. J. Gil Garbg, J. F. Vela Cano, A. Garcia Garcia, J. F. Vifals
Iranzo, F. Martin Cortés
Servicio de Urgencias. Hospital de Sagunto. Valencia

Benign intracraneal hypertension
in a Hospital Emergency Boom

Introduccion A su llegada a Urgencias presentaba una tempera-
La hipertension intracraneal benigna (HICB) o seu-tura de 37°C, tension arterial de 146/92 mmHg, peso
dotumor cerebral son términos que se utilizan parale 78 kg. y talla de 170 cms (indice de masa corporal
designar un cuadro de hipertensién intracraneal cofiMC) 26,99 kg/n). EI examen neuroldgico mostro
cefaleas y papiledema que no es producido por lagn edema de papila bilateral y paresia del VI nervio
causas habituales de la misma: tumores cerebralesraneal derecho, siendo el resto de la exploracion neu-
meningitis, encefalopatia hipertensiva, obstruccién arologica y por aparatos anodina. Los estudios analiti-
paso del liquido cefalorraquideo, &t8e le designa cos realizados (hemograma, bioquimica sérica y estu-
“benigno” porque en general se resuelve de formalio de coagulacion) fueron todos ellos normales. La
favorable espontaneamente, aunque en ocasiones TAC cerebral fue normal. Se practicé una puncion
agudeza visual puede afectarse irreversiblemente. lumbar y determinacion de la presion de apertura
Describimos dos casos clinicos de HICB detecta-mediante un mandémetro lumbar (mod. 2.000; Riester.
dos recientemente en nuestro Servicio y revisamos ldungingen, Alemania) obteniéndose una cifra de 400
metddica que permite realizar el diagnéstico de presmm HO (valores normales: 70-200 mm@y’, sin

suncion desde el propio Servicio de Urgencias. detectarse bloqueo en la salida de liquido cefalorra-
quideo (LCR). Tras la extraccién de unas 60 gotas del
Casos clinicos mismo la presién fue de 350 mmA El estudio cito-

Caso 1:Muijer de 24 afios que acude a Urgencias po|biOCIUI'miC0 del LCR fue normal y el cultivo negativo.
cuadro de cefalea orbitaria y en ambas regiones tempor#2gresé en la Unidad de Neurologia del Hospital con
les que le despertaba por las noches desde hacia un miéssospecha diagndstica de Hipertension intracraneal
A esa sintomatologia se asocié posteriormente visioPenigna.
doble, sobre todo con la mirada a la derecha. Asi mismo, Se inicio tratamiento con acetazolamida intramus-
la paciente referfa haber tenido oscurecimientos visualegular (500 mg. cada 12 horas) no presentando compli-
de segundos de duracion, especialmente desencadenag@§iones médicas de interés durante su estancia hospi-
con los cambios posturales. No presentaba ningtin antédlaria y mejorando clinicamente de forma paulatina,
cedente patolégico, no tenia habitos toxicos y no utilizatanto de la cefalea como de la diplopia. Las hormonas

ba anticonceptivos hormonales ni otro tipo de farmacosiroideas y el cortisol sérico basal fueron normales.
Una nueva puncion lumbar mostré una presion de

apertura de 100 mm:A. Fue dada de alta con aceta-

CorrespondenciaCarlos Sanchez Juan. C/ Ciscar 57, 5. zolamida por via oral (250 mg. cada 8 horas) y en
46005 Valencia. revisiones posteriores ha permaneCldO asintomatica.
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Caso 2:Mujer de 15 afios que, un dia antes de acuTABLA I. Criterios diagndsticos de hipertension intracraneal
dir a nuestro Servicio, presenta diplopia horizontal poibenigna
lo que habia sido vista por un oftalmélogo de otro cen
tro que diagnostico un edema de papila bilateral, reali| 1. Sintomas de aumento de la presion intracraneal en ausg¢ncia
zandose una TAC de craneo que fue informada com| de sintomas focales.
nomal. Tres meses antes habia presentado dos brey 2. Papiledema bilateral y aumento de la mancha ey
episodios de sensacion subjetiva de inestabilidad d( _ausencia de signos focales.
seyundos de duracién y un mes antes presento un cu 3. |ﬁuorr;ento documentado de la presién intracraneal (>250 [mm.
dro de cefalea de; predominio oqc_lpltal con ,cerwcalgla, 4. Citobioguimica de LCR normal.
rigidez rucal y vomitos que remitié espontaneamente.| ' 1~ v RM cerebal normal
No presentaba antecedentes personales de interés § '
Vo una anemia que &tratada con hierro y acido foli- | (peben cumplirse todos ellos para poder efectuar el diagndstico).
co por via oral; no recibia ningln otro tipo de farmaco
ni referia habitos toxicos. Al ingreso en nuestro Servi-
cio la paciente estaba afébcon tension arterial de
100/60 mmHg, peso de 64 kg y talla de 165 cm (IMC
23,51 kg/m). El examen neurol6gico mostré un ede- asociadas a este proceso ha contribuido a la confusion
ma de papila bilateral, no presentaba rigidez de nuca giceca de la etiologia de la misma. Solamente la obesi-
el resto de la exploracion (funciones superiores, pareslad y el incremento de peso reciente se han relaciona-
craneales, balance muscular, sensibilidad, coordinado estadisticamente con esta afeécié@tras situacio-
cion, marcha y reflejos) fue normal, salvo la explora-nes potencialmente causantes son menos evidentes:
cion de la marcha que era realizada con hiperextensiéimombosis venosa intracraneal, alteraciones endocrino-
cewical y discreta rotacion cefélica a la izquierda, refi- I6gicag (hipertiidismo, hipotiroidismo, hipoparatiroi-
riendo la paciente cervicalgia durante la misma. Losdismo, insuficiencia suprarrenal, sindrome de Cus-
estudios analiticos practicados de urgencia (hemograiing), farmacos (vitamina A, tetraciclina, acido
ma, bioquimica sérica y estudio de coagulacion) fuenalidixico, nitrofurantoina, sulfamidas, litio, indometa-
ron todos normales a excepcion del sedimento de orieina, fenitoina, anticonceptivos orales, esteroidés) 47
na (30-40 leucocitos por campo). Se practicd punciorsarcoidosis, lupus eritematoso sistémico,*etc.
lumbar y medicion de la presion de apertura mediante En nuestros dos casos no se detectd una ganancia
manometn lumbar obteniéndose un resultado de 350-de peso reciente, aunque en uno de ellos si existia un
400 mm HO; el estudio citobioquimico fue normal. IMC superior a 25 kg/fn(IMC 26,99 kg/m) diagnos-
La paciente fue ingresada en planta general de hospiicandose por tanto, de sobrepeso. Por lo demas y
talizacion con la sospecha diagndstica de HICB, ini-basandonos en los datos de la anamnesis, exploracién
ciandose tratamiento por via oral con acetazolamiddisica y resultados de las pruebas analiticas practica-
(250 mg cada 8 horas) y esteroides (prednisona: 60 mgas en urgencias (hemograma, bioquimica sérica,
al dia). La determinacion de cortisol sérico previa alestudio de coagulacion), y posteriormente en la planta
inicio del tratamiento esteroideo y las hormonas tiroi-general de hospitalizacion (estudio monal tiroideo,
deas fueron normales. La evolucion fue satisfactoriecortisol sérico), no habia ninguna otra causa o situa-
con remision de la cefalea y de la dipolopia y una méasién potencial que explicara el aumento de la presion
lenta desaparicion del edema de papila bilateral cosmtracraneal. Cumplen por tanto los criterios para el
que finalmente ocurrié. En el seguimiento ambulatoriodiagnéstico de HICB (Tabla I).
la paciente ha permanecido asintomatica efectudndose Entre los datos clinicos que deben hacer sospechar

la supesion paulana del tratamiento esteroideo. este proceso en Urgencias, aparte de la cefalea y el
papiledema, raras veces se detecta otra sintomatolo-
Discusion gia, aunque pequefas pérdidas del campo visual son

El seudotumor cebeal se asocia a varias afecciones demostrables en mas del 90% de los paciéntésn
médicas, en las cuales el mecanismo de produccién d@ tiempo, sin embargo, los pacientes puedenirsufr
la hipertension intracraneal solo es obvio en algunas destrechamiento progresivo del campo visual, alteracio-
ellas (alteraciones del drenaje del lGRaumento del nes en la percepcion del color y, ocasionalmente, pér-
volumen sanguineo cé@P, incrementos en la sintesis dida de vision central por el edema de papila. En
del LCR, entre otras). El gran nimero de condicionesnuestos casos, la clinica que presentaban ambas
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Ante estos hallazgos, la utilizacion del manémetro
Cefalea, Papiledema, lumbar permite la medicion de la presion intracraneal
Alteraciones campo visual mediante una puncion lumbar. Ademas, en el LCR obte-
nido por puncion, puede realizarse el estudio citobioqui-
mico del mismo. La normalidad del mismo permite rea-

\i lizar el diagndstico de HICB siempre que, previamente,
Exploracion Neuroldgica se hayan descartado causas secundarias (farmacos,
Fondo de ojo endocrinoptas, etc.). El diagnostico, por tanto, de esta
entidad es un diagndstico declaision tras descartar las
l otras situaciones de aumento de presiorbeaire
La supresién de la causa farmacoldgica o la correc-
[ TAC craneo +/— contrasté cion del proceso metabdlico causante es la actitud
tergpéutica fundamental en los casos de HICB. En los
l demas casos, el tratamiento inicial se basa en el uso de
la acetazolamidd glucocorticoides en ciclos cortos

de una o dos semanas y, ocasionalmente, en la reali-
zacion de punciones lumlear repetidas
En algunos casos resistentes al tratamiento y con gra-
ve afectacién ocular debe recwsdra una descompre-
sion subtemporal 0 a una derivacion lumboperitoneal del
LCR para evitar la afectacion irreversible de los nervios
Opticod** Nuestras dos pacientes respondieron al trata-
miento con acetazolamida asociado, en la segunda de
ellas, a un cio corto de tratamiento esteroideo. Ambas
— pemanecen en la actualidad asintomaticas y siguen con-
|_Presi6n > 250 mm 4 | troles periddicos en la consulta de Neurologia.
La HICB, a pesar de su rareza, s un proceso cuyo
diagnéstico puede ralizarse en un Servicio de Urgen-
cias (Figua 1). Su sospéa dinica se fundamenta en

Puncion lumbar
Medicion Presion aperturd
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| Estudio citobioquimico | los datos de la anamnesis —para descartar causas far-
macoldgcas— y la exploracion neuroldgica, incluyen-
do el examen del fondo de ojo. La domfacién diag-

nostica se obtiene mediante la normalidad de la TAC
craneal, la medicion de la presion del LCR y la ausen-
cia de alteraciones en el estudio citobioguimico de
éste. De esta fora, el tratamiento puede iniciarse des-

de la propia unidad de Urgencias, como asi fue en

HICB nuestos casos. La catalogacion de idiopética no pue-

de establecerse en el Servicio de Urgencias, ya que

Figura 1. Algoritmo diagndstico de hipertension intracraneal benig- requiere la realizacion de exploraciones complementa-

na. rias que, como la resonancia magnética cerebral y
deteminados pardmetros de laboratorio, no estan
hebitualmente disponibles con carécter de urgencia.

pacientes era la tipica, destacando la paresia del VI
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