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Resumen 

Introducción. La hipertensión intracraneana idiopática es el síndrome clínico 

caracterizado por aumento de la presión intracraneana. Objetivo. Determinar la 

posible relación entre la obesidad y el déficit visual en pacientes con hipertensión 

intracraneana idiopática. Materiales y métodos: Se realizó un estudio descriptivo, 

longitudinal y prospectivo en 52 pacientes con hipertensión intracraneana 

idiopática ingresados en el Hospital Arnaldo Milián Castro entre marzo del 2015 

hasta marzo 2020. Para la evaluación nutricional se calculó el índice de masa 

corporal, y para la valoración neuroftalmológica se tuvo en cuenta el estadiaje del 

papiledema, y la valoración la visión en colores, la agudeza visual y la perimetría.  

Resultados. El 40,38% (21/52) de los pacientes resultaron obesos. El sobrepeso y 

la obesidad se relacionaron significativamente con la cantidad de síntomas 

referidos por los pacientes (9,28; p=0,047), no siendo así su relación con el grado 

de afectación de la agudeza visual (X2=0,01; p=0,924), la perimetría (X2=0.79; 

p=1,000) y la visión en colores (X2=0.44; p=0,508). Conclusiones. Las mujeres 

de piel blanca, entre 18-30 años, sobrepeso u obesas, fueron el grupo más 

afectado. El papiledema, la afectación de la visión de colores y el campo visual, y 

más raramente la afectación de la agudeza visual fueron hallazgos frecuentes en 

los pacientes. El sobrepeso u obesidad no guardaron relación significativa con el 

grado de afectación neuro-oftalmológica, pero sí se asoció a un mayor número de 

síntomas y signos. 

 

Palabras claves: hipertensión intracraneana idiopática, factores de riesgo, 

obesidad, déficit visual. 

 



 

INTRODUCCIÓN 

La hipertensión intracraneal idiopática (IIH), también denominada pseudotumor 

cerebri (PC), es el más reciente de varios nombres utilizados para denominar el 

síndrome neuro-oftalmológico complejo de etiología desconocida, caracterizado 

por un aumento de la presión intracraneal (PIC); sin evidencias clínicas, de 

laboratorio, ni radiológicas que sugieran un proceso expansivo intracraneal o 

hidrocefalia (1). 

El médico alemán Heinrich Quincke (1983) publicó lo que es ampliamente 

considerado como la primera descripción de esta condición llamándolo “meningitis 

serosa”. El término hipertensión intracraneal benigna fue usado por largos años 

hasta que se informaron en algunos pacientes pérdida visual, donde la 

denominación de benigna era inapropiada (2), el término recomendado actualmente 

es el de HII. 

Los estudios epidemiológicos en todo el mundo hacen sugerencias a que IIH es 

una enfermedad rara con una incidencia estimada en la población general de sólo 

0.5-2 por 100 000 personas por el año, pero debido a la nomenclatura y la 

inconsistencia diagnóstica el predominio e incidencia precisa en un área geográfica 

diferente es todavía para ser categórico (3).  

Alrededor del mundo, estudios demográficos han tratado de medir la incidencia 

global de la HII. En el EEUU en el 2016 se reportó una incidencia anual en la 

población general de Iowa de un 0.9 por 100,000 y de Luisiana, un 1.07 por 

100,000 (4).  

Estudios de varios países estiman la incidencia anual de HII en 0.9/100,000 

habitantes en población general, y aumenta a 3.5/100,000 en mujeres de 15 a 44 

años de edad, y 19.3/100,000 en mujeres de 20 a 45 años con sobrepeso de 20% 

o más de su peso corporal ideal (5).  

En Cuba la HII presenta una distribución con una incidencia aproximada de 1-

3/100.000 pacientes/año. Es más habitual en mujeres obesas en edad fértil, con 

una proporción mujer: hombre de hasta 9:1 (6). En la provincia Villa Clara la 

incidencia aproximada es de 1,2/100.000 habitantes/año, lo que supone cifras 

similares a las descritas (7). 

La HII tiene una fuerte predilección por las mujeres, sin embargo, en mujeres 

obesas en edad fértil con edades comprendidas entre 20 y 44 años, quien excede 



 

el peso ideal por encima del 20%, la incidencia anual aumenta 20 veces más (19 

por 100,000)  (8). 

Muchas teorías se han propuestos explicar cómo la obesidad media la aparición de 

la HII, incluyendo la presión intra-abdominal aumentada que conduce a un 

aumento de la presión de llenado del corazón derecho y subsecuentemente un 

aumento de la presión venosa central (9-11).  

La obesidad es hipotéticamente el factor de riesgo más importante para padecer 

la HII (12). Aproximadamente 70%-80% de pacientes IIH son obesos con un índice 

de la masa corporal (BMI) ≥ 30 kg/m2 y más del 90% con un índice de masa 

corporal ≥ 25 kg/m2 (6). 

Teniendo en cuenta las consideraciones anteriormente objetadas, pretendemos 

con el presente estudio: 1) Determinar la posible relación entre la obesidad y el 

déficit visual en pacientes con HII ingresados en el servicio de neurología del 

Hospital Arnaldo Milián Castro durante el periodo de marzo del 2017 hasta marzo 

2018. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

A. Población 

Se realizó un estudio descriptivo observacional, y diseño longitudinal en pacientes 

adultos con el diagnóstico de HII, que fueron ingresados en el servicio de 

Neurología del Hospital Arnaldo Milián Castro durante el período de marzo del 2015 

hasta marzo 2020. Para establecer dicho diagnóstico se tomaron como referencia 

los criterios de Dandy modificados (13): 

1- Signos y síntomas de hipertensión intracraneal: cefalea, náuseas, vómitos, 

déficits visuales, papiledema 

2- Ausencia de signos focales neurológicos con la excepción de parálisis de VI par 

uni o bilateral 

3- LCR con aumento de presión, pero sin anomalías químicas ni citológicas 

4- Ventrículos normales o disminuidos visibles en pruebas de imagen 

La muestra estuvo constituida por 52 pacientes, que otorgaron el consentimiento 

informado para participar en el estudio. La obtención de la información se realizó 

mediante revisión documental (historias clínicas individuales) de donde se obtuvo 

las variables de interés en el estudio y las mismas fueron registradas en un 

formulario de recogida de datos creado por la autora y tutor para este fin. 



 

B. Variables y procedimientos 

Los pacientes fueron caracterizados según variables clínicas (edad, sexo, color de 

la piel, factores de riesgo de HII, cuadro clínico, presión de apertura LCR y el 

estado nutricional) y variables neuro-oftalmológicas (estadiaje del papiledema, 

agudeza visual, perimetría y visión en colores). 

Estado nutricional: (se evaluó teniendo en cuenta la relación peso/tallaM2): 

normopeso (20.0-24.9 Kg/m2); sobrepeso (25.0-29,9 Kg/m2); obeso grado I (30-

34,9 Kg/m2); obeso grado II (35-39,9 Kg/m2); obesidad mórbida. (≥40 Kg/m2)  

Variables neuro-oftalmológicas: 

Estadiaje del papiledema (según fondo de ojo): Incipiente; en desarrollo; crónico, 

atrófico. 

Agudeza visual (mediante el test de Snellen): Reducida (valor <8); normal (valor 

≥8). 

Perimetría (evaluación de los patrones campimétricos): grado 1 (aumento de la 

mancha ciega); grado 2 (disminución del campo periférico); grado 3 (caída del 

campo nasal inferior, dentro de los 30º); grado 4 (reducción concéntrica del campo 

visual, dentro de los 30º) y grado 5 (amaurosis). 

Visión en colores (mediante el test de ishihara): Afectada (lee correctamente 13 o 

menos tablas); no afectada (lee correctamente 17 o más tablas). 

C. Análisis estadístico de la información 

Los datos cualitativos se analizaron mediante el test de independencia basado en 

la distribución chi cuadrado. Se determinó la significación exacta o por el método 

de Monte Carlo cuando no se cumplía la premisa de la prueba de que menos del 

25% de las celdas tenían frecuencias esperadas menores que cinco. Para comparar 

las medias de una variable correspondientes a dos grupos independientes se utilizó 

la prueba t de Student para muestras independientes.  

Extensivo para todos los test se tiene que de acuerdo al valor de la significación 

(p) correspondiente al estadígrafo de las pruebas de hipótesis usadas se consideró 

el resultado como: 

Muy significativo: si p es < 0,01 

Significativo: si p es ≥que 0,01 y menor que 0,05 

No significativo: si p es ≥que 0,05. 

 



 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Se estudiaron un total de 52 pacientes con HII, 51 mujeres (98,08%) y 1 hombre 

(1,92%), de ellos el 84,62% (44/52) pertenecían al grupo etario de 18 a 30 años, 

y el 92,31 (48/52) eran de piel blanca. La HII tiene una fuerte predilección por las 

mujeres, con un estimado para el sexo femenino: sexo masculino a razón de 4.3:1 

a 15:1.16. La edad promedio para el diagnóstico es de 30 años y más del 90% 

son mujeres en edad fértil con edades comprendidas entre 20 y 44 años (14,15).  

En cuanto a la evaluación nutricional 32 pacientes (61,53%) ostentaban un IMC 

mayor o igual a 25, de ellos la mayor representación estuvo dentro de los grupos 

sobrepeso (25.0 – 29,9 Kg/m2) y obeso grado I (30 – 34,9 Kg/m2) con 11 

(21,15%) y 15 (28,80%) pacientes en cada uno respectivamente (Fig.1). 

Figura 1. Evaluación nutricional de los pacientes con HII según IMC 

(n=52) 

 

La incidencia anual de HII aumenta 20 veces más en mujeres obesas en quienes 

exceden el peso ideal por encima del 20% (8). Según Errguig L et al. (16) el riesgo 

de desarrollar dicha enfermedad se incrementa con el IMC a razón de 19.5 con un 

IMC de 30–35 kg/m2 hasta 26 con un IMC 35 kg/m2. Asimismo, aumenta de 3.6 

con la ganancia anual de peso de un 5%-10% hasta un 15.2 con una ganancia 

anual de peso de 11%-15 %.  

La obesidad resultó ser el factor de riesgo más frecuente, contemplado en el 

40,38% (21/52) de la serie de casos, seguido por el uso de anticonceptivos orales 

en el 26.92% (14/52) y la hipercolesterolemia en el 15,38% (8/52). Tres de las 

pacientes (5.77%) eran hipotiroideas (Fig.2). 

La relación de la obesidad con la HII es bien conocida, pero el mecanismo es aún 

desconocido. Se postuló que la causa del aumento de la presión intracraneal sea 

causada por el incremento la presión intra-abdominal en los pacientes jóvenes, 

que se transmite a través de los vasos venosos de la medula espinal, aunque esta 

teoría no está aún confirmada (17).  

El tejido adiposo es un órgano endocrino activo secretando, muchas sustancias 

diferentes, desde citoquinas proinflamatorias como la adiponectina, siendo 

probable que el vínculo que existe entre la obesidad y la IIH sea alguno de estos 



 

agentes (18). Además, los adipocitos secretan potentes factores liberadores de 

mineralocorticoides, resultando en aumento de aldosterona, lo que puede ser un 

factor de riesgo para la IIH. Otro vínculo entre la obesidad y la IIH incluye al 

retinol, que se convierte en retinaldehído y ácido retinoico en el tejido adiposo (6).  

La apnea obstructiva del sueño a menudo asociada con la obesidad, se ha asociado 

independientemente con la IIH, especialmente en los hombres. Se ha postulado 

que la hipoxia y la hipercapnia resultan en una vasodilatación, causando un 

incremento de la presión intracraneana, que se mantiene si se produce suficiente 

compresión de los senos venosos (16). 

Figura 2. Principales factores de riesgo presentados por los pacientes 

con HII (n=52) 

 

En correspondencia con los resultados del presente estudio, Bruce B et al. (19) 

encontraron que el tratamiento hormonal sustitutivo con fines anticonceptivos es 

un factor de riesgo importante. Los anticonceptivos orales combinados, así como 

el ciclo menstrual y el embarazo pueden provocar fluctuaciones de la presión 

intracraneana (20). La progesterona tiene efectos mineralocorticoides que pueden 

aumentar la producción del líquido cefalorraquídeo (3). El estrógeno puede influir 

en el intercambio de agua al influir en la acuaporinas (21). 

En cuanto al cuadro clínico el síntoma más frecuente fue la cefalea, observado en 

el 84,62% de la muestra (44/52), seguido de los vómitos en el 61,54% (32/52) y 

la visión borrosa en el 36,54% (19/52).  El número de síntomas y signos fue 

significativamente superior en el grupo de pacientes sobrepeso/obeso, quienes en 

su mayoría presentaron tres o más síntomas y/o signos, a diferencia del grupo de 

pacientes normopesos donde el 50% presentaron únicamente uno o dos síntomas. 

Dicho de esta manera la relación entre el número de síntomas y signos y el estado 

nutricional de los pacientes fue significativa (X2=9,28; p=0,047) (Tabla 1). 

Tabla 1. Frecuencia de signos y síntomas según estado nutricional de 

sobrepeso y obesidad. 

Sobrepeso/ 

Obesidad 

Frecuencia de signos y síntomas. 
Total 

Uno Dos Tres Cuatro Cinco 

# % # % # % # % # % # % 

Sí - - 12 37.50 34 65.38 4 7.69 2 6.25 32 61.53 

No 4 20.00 6 30.00 5 25.00 5 25.00 0 0.00 20 38.47 



 

X2=9,28; p=0,047 

Fuente: formulario de recolección de datos 

Al igual que lo descrito por otros autores (19,22) la cefalea, el vómito y los trastornos 

visuales son los síntomas más comunes. La cefalea es de localización frontal y, en 

muchos casos, presenta signos de organicidad. Su intensidad en esta serie era 

creciente y progresivamente incapacitante y, en consecuencia, fue uno de los 

motivos habituales de consulta. 

Resultados similares describen Geeraerts T et al. (23) quienes dentro de las 

manifestaciones neurológicas que se presentan como sintomatología inicial 

destacan la cefalea en el 86,2 %, de carácter generalizado, en ocasiones pulsátil 

y frecuente en las mañanas. Las náuseas y vómitos repentinos junto con otros 

síntomas que no se observaron en nuestros pacientes como el deterioro de la 

conciencia leve, la bradicardia, disfagia y disnea, se explican por la hernia medular 

en el foramen magno (11, 12). 

Con respecto a las variables neuro-oftalmológicas, en todos los pacientes se 

constató papiledema en el examen fundoscópico, de ellos el 51,92% (27/52) 

presentaban papiledema en desarrollo. Sin llegar a ser significativa, en cada uno 

de los estadíos evolutivos del papiledema la proporción de pacientes sobrepesos u 

obesos fue mayor a los normopesos (X2= 0.32 p=0.326) (Fig.3). 

Figura 3. Estado evolutivo del papiledema según estado 

nutricional de sobrepeso y obesidad. 

 

Como bien deja explícito Marcelis J et al. (24) la HII es una enfermedad neurológica, 

cuyo signo principal es el papiledema, que generalmente es bilateral, aunque 

puede ser asimétrico. Igualmente en un estudio realizado por Corbett JJ et al. (25) 

de los 80 pacientes involucrados, todos presentaron papiledema en alguno de sus 

estadíos. El papiledema es el signo cardinal y la presunta etiología de la pérdida 

visual en la HII. La cascada que conduce al papiledema sucede por la contigüidad 

que debe existir en todo el espacio subaracnoideo, de esta forma la hipertensión 

del líquido cefalorraquídeo intracraneal se hace también presente en el líquido 

cefalorraquídeo presente en el espacio subaracnoideo perióptico (ley de Pascal), el 

cual comprime las fibras nerviosas y repercute de forma directa sobre el flujo 

axoplásmico normal. 



 

El 55,77% (29/52) de los pacientes presentaron afectación de la visión de colores, 

de ellos el 65,51% (19/29) eran sobrepeso u obesos (Fig.4). El 100,00% de los 

pacientes tenían algún grado de afectación en los patrones campimétricos, en el 

75% (39/52) de los casos la afectación fue mínima o grado 1 (aumento de la 

mancha ciega) y de estos el 61,54% (24/39) eran sobrepeso u obesos (Fig.5). 

Tanto la relación del estado nutricional con la afectación de la visión de colores 

(X2=0.44; p=0,508) como con la afectación de la perimetría (X2=0.79 p=1,000), 

resultaron no significativas. 

Figura 4. Afectación de la visión de colores según estado 

nutricional de los pacientes. 

 

Coincidiendo con los resultados alcanzados en el presente estudio Smith M et 

al. (26) encontraron que la visión de colores mostró afectación en el 57,5 % de los 

pacientes. Volpe N et al. (27) abogan que las alteraciones cromáticas son más 

sensibles que la agudeza visual para evaluar el daño del nervio óptico, aunque no 

están siempre presentes, aun cuando el papiledema sea desarrollado. 

Figura 5. Afectación de la perimetría según estado nutricional 

de los pacientes. 

 

Asimismo Rodríguez de Rivera F et al. (6) encontraron en una serie de 41 

pacientes que dentro de las alteraciones visuales el campo visual fue el que mostró 

mayor utilidad para apoyar el diagnóstico e incluso el seguimiento de los 

pacientes, con afectación en 87,5 %, sobre todo en aquellos que no presentaron 

daños de la agudeza visual durante el curso de la enfermedad. En el presente 

estudio el patrón campimétrico más frecuente fue el aumento de la mancha ciega, 

seguido por la caída nasal inferior, y la reducción concéntrica por dentro de los 30 

grados centrales; esto responde a que la afectación comienza frecuentemente en 

las fibras nerviosas retinianas más periféricas. 

Con respecto a la agudeza visual, el 30,77% (16/52) de los pacientes presentaron 

disminución de la agudeza visual. La proporción de sobrepesos u obesos entre 

pacientes con y sin afectación de la agudeza visual no mostró diferencias 

significativas (X2=0.01; p=0,924) (Fig.6). Galetta S et al. (28) llegó a la conclusión 



 

que cerca del 5% de los afectados pierde la vista parcialmente o por completo en 

uno o ambos ojos, y los datos recogidos en el estudio de pacientes con obesidad 

indicaron que alrededor del 10 al 15% de los pacientes padecieron una 

discapacidad visual irreversible. 

Figura 5. Afectación de la agudeza visual según estado 

nutricional de los pacientes. 

 

En la presente investigación, el papiledema guardó cierta relación con la afectación 

de la función visual, aunque se encontraron algunos pacientes con edema del disco 

óptico en estadios desarrollado y crónico con unidad de visión, pero que 

presentaban afectación del campo visual y la sensibilidad al contraste. Este 

comportamiento ratifica que la agudeza visual es un mal medidor de disfunción 

visual en este tipo de pacientes y que deben ser monitoreados fundamentalmente 

mediante el estudio de las variaciones de los patrones campimétricos. La autora 

considera que la disminución de la agudeza visual es un hecho tardío e infrecuente 

en casos de diagnóstico y tratamiento adecuado por tanto no tiene un valor 

predictivo para determinar empeoramiento del paciente. Sin embargo, en casos 

librados a la evolución natural, la ceguera puede suceder en más del 25% de los 

casos. 

 

CONCLUSIONES  

Las mujeres de piel blanca, entre 18-30 años, sobrepeso u obesas, fueron el grupo 

más prevalente dentro de la serie estudiada. El papiledema, la afectación de la 

visión de colores y el campo visual, y más raramente la afectación de la agudeza 

visual son hallazgos frecuentes en pacientes con HII, Aunque el sobrepeso u 

obesidad no guardaron relación significativa con el grado de afectación neuro-

oftalmológica, dicho estado nutricional sí se asoció a un mayor número de síntomas 

y signos. 
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