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Resumen

Introducción: Hay casos de hipertensión intracraneal (HTIC) transitoria, identificables en
lactantes por abombamiento de fontanela y en niños mayores por papiledema. Se presenta
una experiencia en HTIC benigna, excluidos traumatismos craneoencefálicos, encefalitis y
meningitis.
Resultados: Del total de la base de datos de neuropediatrı́a, con 10.720 niños en 18 años,
31 casos tenı́an diagnóstico de HTIC benigna. Dieciséis tenı́an edades de entre 2,3 y 8,9
meses (el 75% eran varones), con abombamiento transitorio de fontanela y 15 tenı́an entre
4,4 y 13,7 años (el 73,3% eran mujeres), con papiledema. El 75% de los lactantes habı́a
finalizado recientemente tratamiento con corticoides por bronquitis. En los mayores, un
caso asociaba excesiva ingesta de vitamina A y otro caso asociaba una mastoiditis. Se hizo
ecografı́a transfontanelar o tomografı́a computarizada (TC) a todos los lactantes, TC o
resonancia magnética (RM) a todos los mayores y punción lumbar a 7 lactantes y 13 niños
mayores. Los lactantes evolucionaron favorablemente en pocos dı́as y los niños mayores de
una semana a 5 meses (algunos tras tratamiento).
Discusión: La HTIC benigna, de habitual curso favorable, puede tardar en resolverse en
niños mayores y presentar graves repercusiones visuales, incluso ceguera, por lo que
precisa estrecho control oftalmológico. Es un diagnóstico evolutivo y de exclusión de otras
causas de HTIC. En lactantes de evolución desfavorable y en todos los niños mayores debe
hacerse RM y punción lumbar. Debe considerarse tratamiento con acetazolamida y
furosemida, corticoides, punciones lumbares de repetición, derivación ventriculoperito-
neal y descompresión de nervios ópticos.
& 2009 Asociación Española de Pediatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los
derechos reservados.
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Benign intracranial hypertension: Experience over 18 years

Abstract

Introduction: There are transient intracranial hypertension cases, recognizable by bulging
fontanelle in infants and by papilloedema in children. We present our experience in benign
intracranial hypertension (BIH) cases, excluding traumatic brain injuries, encephalitis and
meningitis.
Results: Among the entire neuropaediatric database, with 10,720 children in 18 years, 31
cases had the diagnosis of BIH. Sixteen aged between 2.3 and 8.9 months (75% males), all
of them with transient bulging fontanelle, and 15 aged between 4.4 and 13.7 years (73.3%
females), all of them with papilloedema which was subsequently resolved. A total of 75% of
infants had recently finished corticosteroid treatment for bronchitis. In the older children,
there was 1 case associated with excessive vitamin A intake and 1 mastoiditis.
Transfontanelle ultrasonography or CT was performed on all infants and CT or MRI in
every child. Lumbar puncture was also performed on 7 infants and on 13 children. Infants
developed favourably in a few days, and children did so between 1 week and 5 months,
some with treatment.
Discussion: BIH usually has a favourable outcome, although it may take longer in children
than in infants, but it can have serious visual repercussions, even blindness, so
ophthalmological control is necessary. It is normally diagnosed by exclusion of other
intracranial hypertension causes. MRI and lumbar puncture must be done on all children or
infants who do not progress favourably. Acetazolamide and furosemide, corticosteroids,
repeated lumbar punctures and optic nerve sheath fenestration should be considered in
those who do not progress well.
& 2009 Asociación Española de Pediatrı́a. Published by Elsevier España, S.L. All rights
reserved.

Introducción y objetivos

El término )seudotumor cerebri* se reserva para denominar
aquellas hipertensiones intracraneales (HTIC) que clı́nica-
mente asemejan la existencia de un tumor cerebral que no
se observa mediante pruebas de neuroimagen, debido a la
alteración de la circulación del lı́quido cefalorraquı́deo
(LCR), secundaria a diversas enfermedades1.

Hay otros términos utilizados para definir esta entidad, no
exentos de controversia, como hipertensión intracraneal
idiopática, ya que hay numerosas causas asociadas, e
hipertensión intracraneal benigna, pues pueden aparecer
complicaciones oftalmológicas importantes2,3.

Clásicamente, se describen los criterios de Dandy-Smith
para el diagnóstico de seudotumor cerebri4:

1. Signos y sı́ntomas de aumento de presión intracraneal.
2. Ausencia de focalidad neurológica, a excepción de

paresia del VI par craneal.
3. Neuroimagen normal (aunque se admite la existencia de

ventrı́culos pequeños e imagen de silla turca vacı́a).
4. Aumento de la presión de LCR (mayor de 200 a 250mm de

agua), pero de composición normal.

Sin embargo, la medida de la presión de LCR no es
sencilla, especialmente en niños. Se han descrito variacio-
nes de 25 hasta 47 cm de agua en situaciones como el llanto
y la maniobra de Valsalva5. Además, no hay acuerdo sobre el
valor normal de presión en el lactante6, y también se han

descrito casos de niños que presentaron seudotumor cerebri
con presiones intracraneales normales7,8.

En la práctica clı́nica se observan casos de HTIC transitoria
con neuroimagen normal, identificables en lactantes por
abombamiento de fontanela autolimitada en pocos dı́as, y
en niños mayores por la presencia de papiledema.

Se analiza una experiencia de 18 años en casos de HTIC
benigna.

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo de los
pacientes con diagnóstico de HTIC benigna en la base de
datos de Neuropediatrı́a del Hospital Universitario Miguel
Servet de Zaragoza, desde su puesta en funcionamiento en
mayo de 1990 a mayo de 20089–13.

El diagnóstico se basó en la presencia de neuroimagen
normal y sintomatologı́a clı́nica transitoria de HTIC. Se
consideró signo de HTIC el abombamiento de la fontanela en
los lactantes y el papiledema en los niños mayores, y se
podı́an asociar o no otros sı́ntomas como vómitos, cefalea o
parálisis del VI par craneal, pero con normalización posterior
de todos los signos y sı́ntomas.

Se excluyeron los casos de HTIC secundaria a traumatismo
craneoencefálico, aunque tuvieran la tomografı́a computa-
rizada (TC) craneal normal. También se excluyeron los casos
de LCR alterado, como encefalitis o meningitis bacterianas o
vı́ricas.

ARTICLE IN PRESS

Hipertensión intracraneal benigna 401



Por tanto, se establecieron 2 grandes grupos con base en
la edad: grupo I, niños con fontanela abierta, y grupo II,
niños con fontanela cerrada. Se realizó punción lumbar de
forma sistemática en el grupo II. No se midió de manera
cuantitativa la presión de apertura del LCR.

Se han revisado las historias clı́nicas de estos pacientes
para recoger su edad, sexo, sintomatologı́a clı́nica, exáme-
nes complementarios realizados, diagnósticos diferenciales
planteados, factores etiológicos que puedan explicar el
cuadro, tiempo de evolución de la sintomatologı́a clı́nica
hasta la consulta, duración del ingreso, evolución,
tiempo de normalización de la fontanela o el fondo de
ojo, tiempo de seguimiento en consultas de neuropediatrı́a y
tratamiento en caso de haberlo recibido (datos recogidos en
tabla 1).

Para favorecer la exposición, a algunos casos se los ha
identificado con un número.

Resultados

En el perı́odo de estudio de 18 años, del total de 10.720
niños de la base de datos de neuropediatrı́a, constan con el
diagnóstico de HTIC benigna 31 pacientes.

El grupo I está formado por 16 pacientes con edades
comprendidas entre 2,3 y 8,9 meses, 12 de ellos varones
(75%). Se diagnosticaron 2 casos entre mayo de 1990 y abril
de 1996, 7 casos entre mayo de 1996 y abril de 2002 y 7 casos
entre mayo de 2002 y abril de 2008.

Doce casos procedı́an de Urgencias, 2 casos procedı́an de
su pediatra y 2 casos procedı́an de otros centros.

En todos los casos habı́a abombamiento de la fontanela
anterior, que en un 25% se asociaba a irritabilidad, en 2 casos
(12,5%) se asoció a fiebre y en un caso (6,7%) se asoció a
vómitos.

El 75% (12 casos) habı́a finalizado tratamiento con
prednisolona entre 2 y 30 dı́as antes, en dosis de 1mg/kg/
dı́a debido a bronquitis (en 3 de ellos se aisló virus
respiratorio sincitial en aspirado nasofarı́ngeo) y en otro
lactante de 9 meses con cuadro catarral febril se aisló un
citomegalovirus en aspirado nasofarı́ngeo. No se encontró
ningún otro posible factor asociado en los 3 niños restantes y
destacó que en uno de ellos, de 6 meses de edad con fiebre e
irritabilidad, el fondo de ojo mostró las papilas algo
difuminadas; el seguimiento hasta los 5 años demostró que
era una variante de la normalidad.

Hubo 2 casos en los que se planteó la posibilidad de un
sı́ndrome del lactante zarandeado por presentar irritabili-
dad y fontanela hipertensa junto con vómitos. La ecografı́a
transfontanelar fue normal y la evolución fue favorable en
ambos.

En todos los casos del grupo I la evolución fue buena en
poco tiempo, fontanela normotensa en un rango de uno a 7
dı́as (con una media de 3,5 dı́as), y en ninguno se administró
tratamiento.

El grupo II constaba de 15 pacientes con edades
comprendidas entre 4,4 y 13,7 años (con una media de 8,7
años), 11 eran mujeres (73,3%). Se diagnosticaron 6 casos
entre mayo de 1990 y abril de 1996, 4 casos entre mayo de
1996 y abril de 2002, y 5 casos entre mayo de 2002 y abril
de 2008.

Los pacientes procedı́an de Urgencias en 11 de los casos
(73,3%), sólo un caso (6,7%) provenı́a de su pediatra y 3 casos
procedı́an de otro centro (20%).

En 9 de estos pacientes se pudo calcular el ı́ndice de masa
corporal (IMC) en el momento del diagnóstico y en ninguno
de ellos fue superior a 25.

La presentación clı́nica incluı́a papiledema en todos los
casos, al que se asociaba cefalea en 13 pacientes (86,7%),
vómitos en 10 pacientes (66,7%), alteraciones visuales como
visión borrosa, fosfenos o diplopı́a en 10 pacientes (66,7%),
afectación del VI par craneal en 8 pacientes (53,3%),
cervicalgia en 2 pacientes (13,3%) y dolor abdominal en 3
pacientes (20%).

Se destaca el caso de un niño de 9 años (caso 1) que
ingresó con cefalea frontal de predominio vespertino de 15
dı́as de evolución, que en los últimos dı́as se habı́a
acompañado de vómitos y visión doble en alguna ocasión
aislada. La TC y el fondo de ojo fueron normales, y la
evolución fue progresivamente favorable; 2 semanas des-
pués, en el control ambulatorio, se observó papiledema, que
también se resolvió espontáneamente. En la anamnesis se
descubrió que durante los ingresos el niño dejaba
de tomar unos compuestos polivitamı́nicos que la
madre le administraba por su cuenta, con 10.000U de
retinol al dı́a. No se obtuvieron concentraciones sanguı́neas
de vitamina A.

En una niña de 13 años, el papiledema y la sintomatologı́a
de HTIC se presentaron en el contexto de una mastoiditis. En
los 13 restantes (72,2%) no se encontró ningún factor
asociado.

Una niña de 6 años con diplopı́a, estrabismo convergente
de ojo izquierdo y papiledema bilateral presentó en la
resonancia magnética (RM) una lentificación del flujo en el
seno lateral derecho y el seno longitudinal superior, lo que
planteó la posibilidad de una trombosis que no llegó a
confirmarse.

Se destaca también el caso 2: niña de 10 años con dolores
oculares y cervicalgias tiempo después de la normalización
del fondo de ojo; se planteó la posibilidad de un sı́ndrome
conversivo añadido.

En una niña de 6 años con una semana de evolución de
cefalea, cervicalgia y abdominalgia afebril se planteó el
diagnóstico diferencial con drusas, ya que la papila estaba
sobreelevada pero también presentaba unas zonas blanque-
cinas compatibles con gliosis; la normalización del fondo de
ojo confirmó que se trataba de papiledema.

Dentro del grupo II hubo 3 pacientes que recibieron
tratamiento con acetazolamida exclusivamente desde el
diagnóstico. Otros 3 niños, por empeoramiento del papile-
dema y de la sintomatologı́a clı́nica se trataron con
acetazolamida y furosemida, y en uno de ellos también se
administraron corticoides. Una niña de 8 años no toleró
tratamiento con furosemida y acetazolamida debido a
vómitos persistentes.

Todas las pruebas de neuroimagen fueron normales. En el
grupo II no se realizó RM a 3 niñas diagnosticadas una en
1991 y las otras 2 en 1994; posteriormente se les ha hecho
RM a todos los casos. Se obtuvo LCR en 7 niños (43,8%) del
grupo I y en 13 niños del grupo II (en uno no se obtuvo el
consentimiento de los padres y en el otro no se obtuvo LCR
durante la técnica); su composición resultó normal. El fondo
de ojo, que en todos los casos lo realizó un oftalmólogo,

ARTICLE IN PRESS

L. Monge Galindo et al402



mostró papiledema en todos los niños del grupo II y fue
normal en los 14 (87,5%) lactantes a los que se les realizó.

Con respecto a la exploración oftalmológica del grupo II,
en 7 casos no se han podido recuperar los datos de agudeza
visual ni campimétricos. Sólo se observó leve afectación de
la agudeza visual en 2 casos; en 7 casos se evidenció un
aumento de la mancha ciega y en un caso se evidenció una
alteración del campo binasal.

En 8 pacientes se pudo saber cuánto tardó en normali-
zarse el fondo de ojo, con una media de 2,5 meses (rango de
una semana a 5 meses). En el resto no se encontró
constancia escrita en la historia clı́nica del momento de

normalización o no se pudo recuperar el historial oftalmo-
lógico.

En el perı́odo de estudio se han encontrado, además, 3
casos (de 5,6 y 10 años) con HTIC transitoria con RM cerebral
normal en el contexto de meningitis vı́ricas; la alteración del
LCR excluye el diagnóstico de HTIC benigna.

Discusión

Se han descrito diferentes causas de seudotumor cere-
bri14–22:
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Tabla 1 Comparativa de las distintas caracterı́sticas epidemiológicas y variables recogidas para ambos grupos

Grupo I (n ¼ 16) Grupo II (n ¼ 15)

Niños con fontanela abierta Niños con fontanela cerrada

Edad 2–9 meses 4,5–14 años

Sexo 75% varones 73,3% mujeres

Clı́nica 100% fontanela abombada 100% papiledema

Otros sı́ntomas acompañantes Cefalea: 86,7% (13)

Vómitos: 66,7% (10)

Irritabilidad: 25% Alteraciones visuales: 66,7% (10)

Fiebre: 12,5% Parálisis del VI par craneal: 53,3% (8)

Vómitos: 6,7% Dolor abdominal: 20% (3)

Cervicalgia: 13,3% (2)

Fiebre: 0%

Exámenes complementarios ECO TF: 94% (15) 100% Neuroimagen TC: 100% (15) 100% Neuroimagen

TC: 37,5% (6) RM: 80% (12)

RM: 0

Fondo de ojo: 87,5% (14)Normales Fondo ojo: 100%

LCR: 43,8% (7) LCR: 86,7% (13)

Serologı́as: 18,8% (3) Serologı́as: 73,3% (11)

EEG: 50% (8) EEG: 46,7% (7)

Factores etiológicos 75% (12) retirada corticoides tras bronquitis 1 Hipervitaminosis A

1 Aislamiento CMV en aspirado nasofarı́ngeo 1 Mastoiditis

3 restantes: etiologı́a desconocida Resto: no hay factores asociados

Tempo de evolución hasta la

consulta

24 h 7 dı́as (DE 2,3)

Duración ingreso 3 dı́as (DE 1,8) (sólo un paciente no ingresó) 6,9 dı́as (DE 3) (todos ingresaron)

Evolución Favorable Favorable

Tiempo de normalización Fontanela normotensa en 1 a 7 dı́as (media

3,5 dı́as)

Fondo de ojo completamente normal en 1

semana a 5 meses (media 2,5 meses)

Tiempo de seguimiento en

Neuropediatrı́a

19,2 meses (DE 18,4) 10 meses (DE 6,3)

Tratamiento 3 Acetazolamida De entrada

2 Acetazolamida+

furosemida

Por empeorar

fondo de ojo

No 1 acetazolamida +

furosemida +

corticoides

Resto: no recibieron tratamiento

CMV: citomegalovirus; DE: desviación estándar; ECO TF: ecografı́a transfontanelar; EEG: electroencefalograma; LCR: lı́quido
cefalorraquı́deo; RM: resonancia magnética; TC: tomografı́a computarizada.
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� Farmacológicas: hipervitaminosis A —caso 1 de la
presente serie—, tetraciclinas, sulfonamidas, nitrofuran-
toı́na, penicilina, tratamiento con corticoides y supresión
brusca de éste, fenitoı́na, indometacina, ciclosporina,
levotiroxina, hormona de crecimiento, amiodarona, litio,
anticonceptivos orales, risperidona.

� Alteraciones endocrinometabólicas: hipotiroidismo, hi-
pertiroidismo, enfermedad de Cushing, insuficiencia
suprarrenal, hipoparatiroidismo, hiperparatiroidismo,
obesidad o incremento de peso recientemente, menar-
quia, irregularidades menstruales, embarazo, ovario
poliquı́stico.

� Alteraciones sistémicas e infecciones: anemia ferropéni-
ca, anemia perniciosa, drepanocitosis, lupus eritematoso
sistémico, sı́ndrome de Guillain-Barré, sarcoidosis, otitis
media. En la presente serie hubo un caso recogido con
otomastoiditis.

Hay casos de HTIC transitoria en lactantes identificados
por hipertensión de fontanela. En la presente experiencia se
encontró un predominio de varones afectados (75%), como
parece suceder en otros estudios23,24. Consultan por
fontanela abombada, en la mayorı́a de los casos descubierta
por los padres, aislada o no necesariamente asociada a
irritabilidad. Es frecuente que se produzca tras haber
suprimido tratamiento con corticoides por bronquitis25–28,
lo que se dio en el 75% de nuestros casos, y también puede
observarse en niños sin tratamiento con cuadro vı́rico de
infección de la vı́a respiratoria superior29. Se ha relacionado
el abombamiento transitorio de la fontanela con vacunacio-
nes30.

Por lo general, en los niños pequeños es un proceso
benigno autolimitado en poco tiempo: 3,5 dı́as de media
(rango de uno a 7 dı́as) en la presente experiencia.

Si se acompaña de fiebre, debe valorarse la posibilidad de
meningitis o meningoencefalitis. Debe plantearse la posibi-
lidad de un sı́ndrome de lactante zarandeado, y es
conveniente recordar a los padres que no debe zarandearse
a los lactantes31–34.

Se cree que en lactantes con hipertensión de fontanela y
ecografı́a transfontanelar normal, dado que es un proceso
autolimitado en poco tiempo, la punción lumbar debe
realizarse sólo ante sospecha de meningitis o meningoence-
falitis o en casos de evolución desfavorable o tórpida.

Respecto a los niños mayores (grupo II), se observó un
predominio del sexo femenino (73,3%), que también se
recoge en la literatura médica24. Pese a que se ha asociado a
obesidad, en esta experiencia no se ha encontrado ningún
caso con IMC superior a 25. El motivo de consulta más
frecuente es la cefalea asociada a vómitos o a alteraciones
visuales, ya sea visión borrosa por edema de papila o
diplopı́a por parálisis del VI par craneal; otros posibles
sı́ntomas asociados menos frecuentes son cervicalgia o dolor
abdominal.

El seudotumor cerebri precisa, para su diagnóstico, la
exclusión de otras enfermedades que cursen con HTIC y una
evolución compatible. Cabe destacar el caso 1, con fondo de
ojo normal durante un primer ingreso por cefalea y posterior
desarrollo de papiledema. Es necesario el control clı́nico
para establecer el diagnóstico y comprobar la resolución del
cuadro.

El diagnóstico de seudotumor cerebri se plantea en casos de
seudopapiledema que pueden dar las drusas, y que no siempre
es fácil de diferenciar inicialmente; tanto las drusas como la
cefalea son relativamente frecuentes y pueden coincidir35. En
casos de seudotumor cerebri o su sospecha por drusas es
posible un sı́ndrome conversivo asociado, que puede complicar
el tratamiento del cuadro36–39 (caso 2).

Deben descartarse otras causas de HTIC, como trombosis
venosas, meningoencefalitis subagudas o crónicas, carcino-
matosis leptomenı́ngeas y melanosis neurocutánea40,41.

Debe obtenerse LCR para descartar meningoencefalitis
subagudas y realizar estudios serológicos y microbiológicos
(virus neurotropos, Borrellia, Brucella, Mycoplasma,
Chlamydia), y además la punción lumbar es maniobra
terapéutica por disminuir la presión intracraneal; es
frecuente que haya una mejorı́a tras ella.

No se midió de forma cuantitativa la presión de salida de
LCR debido a las variaciones de presión existentes, ya
citadas anteriormente, especialmente en niños5. Debido a
las propias variaciones diurnas de la presión, se pueden
llegar a necesitar varias punciones lumbares o monitoriza-
ción de la presión de 6 a 24 h hasta conseguir el diagnóstico.
Y, por otro lado, puede haber errores diagnósticos debidos a
la maniobra de Valsalva, que se produce durante el llanto o
en situaciones de ansiedad4.

Un LCR alterado excluye el diagnóstico de seudotumor
cerebri; sin embargo, aunque es raro, hay casos de
meningitis vı́ricas con HTIC y papiledema transitorios, como
nuestros 3 casos, que pueden tener una base fisiopatológica
similar42.

Para establecer el diagnóstico es necesaria la normalidad
de la neuroimagen; en niños mayores debe hacerse una RM
cerebral para descartar trombosis venosa u otros cuadros
como la encefalomielitis diseminada aguda23,43–45.

Se tiende a no tratar si no se produce un empeoramiento
clı́nico progresivo, especialmente de las funciones visuales o
del fondo de ojo. La finalidad del tratamiento es disminuir la
presión intracraneal para mejorar la sintomatologı́a y
preservar la función visual46. Para esto, hay distintos
escalones terapéuticos según la gravedad: tratamiento
expectante, farmacológico o quirúrgico.

Como fármaco de primera lı́nea en niños, está la
acetazolamida47–50, un inhibidor de la anhidrasa carbónica,
que actúa disminuyendo la producción de LCR de los plexos
coroideos. Para que ejerza este efecto, son necesarias dosis
altas, que pueden no tolerarse, y se recomienda monitori-
zación de electrolitos y bicarbonato14,51.

La furosemida se suele utilizar en asociación con la
acetazolamida para sumar los efectos de los distintos
mecanismos de acción52. La furosemida, como diurético de
asa, inhibe la reabsorción de sodio provocando la depleción
de lı́quido extracelular.

El mecanismo de acción de los corticoides no está claro y
su uso está discutido y limitado en niños, por los efectos
secundarios de su uso prolongado14.

Entre otros fármacos utilizados recientemente, se en-
cuentra el topiramato: se ha considerado su uso en adultos,
ya que, además de inhibir la anhidrasa carbónica, tiene
efecto terapéutico para la cefalea crónica y ayuda a la
pérdida de peso53.

Hasta el momento actual, no hay guı́as clı́nicas que
especifiquen si se debe poner tratamiento farmacológico de
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entrada o si hay beneficios en esto; se necesitan ensayos
correctamente diseñados y ejecutados. Además, hay una
alta tasa de resolución espontánea54.

La cirugı́a se reserva para niños con deterioro progresivo
de la función visual o cefalea rebelde, a pesar del correcto
tratamiento médico14. Como procedimientos invasivos,
además de poder realizar punciones lumbares repetidas,
se encuentran la derivación lumboperitoneal o ventricu-
loperitoneal y la descompresión o fenestración de la vaina
del nervio óptico (que tiene limitada experiencia en
niños)55,56. Hasta la fecha, no hay estudios aleatorizados
en niños, que comparen la eficacia de estas intervenciones
quirúrgicas57. En la mayorı́a de las series, se recoge la
utilización de la derivación lumboperitoneal, que es menos
invasiva que la ventriculoperitoneal y ha demostrado
mejorar los sı́ntomas y la función visual49,50. No obstante,
estas técnicas no están exentas de riesgo y pueden presentar
complicaciones, como obstrucción del shunt, necesidad de
revisiones, hemorragia, infecciones o cefaleas por baja
presión entre otras. En la técnica de fenestración también
puede añadirse la dilatación pupilar persistente por daño
sobre el ganglio ciliar, oftalmoplejia y diplopı́a, oclusión de
la arteria retiniana o neuropatı́a óptica traumática57.

Para el correcto tratamiento de estos pacientes es
necesario un equipo multidisciplinario coordinado y com-
puesto por neuropediatras, oftalmólogos y neurociruja-
nos14,57.

A diferencia de los lactantes, el seudotumor cerebri es
más tórpido y potencialmente grave en niños mayores, lo
que se ve reflejado en la duración del ingreso y del
seguimiento en comparación con los lactantes (tabla 1). La
capacidad de adaptabilidad craneal se pierde tras los
primeros meses de vida. Si la HTIC progresa puede
producirse daño en las vı́as visuales, con riesgo incluso de
ceguera, lo que afortunadamente no ocurre con frecuen-
cia58,59. Por esto, la evaluación de la gravedad y los
planteamientos terapéuticos precisan controles periódicos
oftalmológicos, de fondo de ojo, agudeza visual y campi-
metrı́a visual60. En la presente experiencia todos los casos
evolucionaron favorablemente, aunque en algunos casos de
niños mayores han tardado hasta 5 meses en desaparecer los
sı́ntomas y normalizarse el fondo de ojo.
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13. López-Pisón J, Arana T, Rebage V, Baldellou A, Alija M, Peña-
Segura JL. Estudio de la demanda asistencial de Neuropediatrı́a
en un Hospital de referencia regional. V. Exámenes comple-
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trato infantil: un dilema con repercusiones legales en neuro-
pediatrı́a. Rev Neurol. 2006;42:123.

35. Ashwin PT, Sivaraj RR, Wehbeh L. Papilloedema or pseudopa-
pilloedema? Computed tomography to the rescue!. Postgrad
Med J. 2006;82:580.

36. Kesler A, Mosek A, Fithlicher N, Gidron Y. Psychological
correlates of idiopathic intracranial hypertension. IMAJ. 2005;
7:627–30.

37. Kleinschmidt JJ, Digre KB, Hanover R. Idiopathic intracranial
hypertension: Relationship to depression, anxiety, and quality
of life. Neurology. 2000;54:319–24.

38. Duggal HS. Idiopathic intracranial hypertension presenting with
psychiatric symptoms. J Neuropsychiatry Clin Neurosci. 2005;
17:426–7.

39. Gimeno-Pita P, Moros-Peña M, Martı́nez-Moral M, Galván-Manso M,
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