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DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

•Epidemiología:

• Cualquier edad (Mujeres con sobrepeso en edad 

reproductiva): 0,9/100000

• Pediatría   ¿Prepuberal?

PIC



ETIOPATOGENIA

• Alteración de la dinámica de LCR (aumento de 

producción, disminución del drenaje, aumento 

de la presión en los senos venosos)

• Un pequeño porcentaje son secundarios: 

causas endocrinológicas, enfermedades 

sistémicas, fármacos (tetraciclinas, retinoides, 

hormona de crecimiento, corticoides…)
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CLÍNICA

CEFALEA

CERVICALGIA

ALTERACIONES 

VISUALES
Fotopsias

Pérdida visual intermitente 

Pérdida visual progresiva

Diplopía (Parálisis VI PC)

TINNITUS 

PULSÁTIL

NÁUSEAS/VÓMITOS

ASINTOMÁTICO
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DIAGNÓSTICO
Criteriores de Dandy modificados



DIAGNÓSTICO
Criterios modificados por Rangwala



TRATAMIENTO

Sintomático y prevención deterioro 

visual

Si resistencia a tratamiento farmacológico: fenestración vaina nervio óptico/derivación 

ventrículo o lumboperitoneal

Inhibidores anhidrasa carbónica (2-6 meses)              Monitorización electrolitos y equilibrio ácido/base    

 - Acetazolamida: 15-25 mg/kg/día (en 2-3 dosis). Dosis de adulto en niños postpuberales: 250mg 

2 veces al día. (dosis máxima: 1-2g/día)

- Topiramato: 0,5-3 mg/kg/día (1-2 dosis). Dosis máxima: 100-200 mg/día Migraña/cefalea 

tensional. Pérdida de peso

+/- diuréticos de asa (furosemida): 1-2 mg/kg/día  (2-3 dosis).. 

Corticoides: si compromiso visual severo al diagnóstico y/o papiledema grave. Ciclos cortos de 

prednisona o metilprednisolona. No tiempo prolongado



PRONÓSTICO

• Predictor más importante de pérdida 
visual

• 10-20% deterioro visual permanente a 
pesar de resolución de HTIC y 
papiledema

• 20% recaídas

Seguimiento multidisciplinar 

(OFT/NRI/NCG)



CASUÍSTICA DEL 
HGUA EN LOS 

ÚLTIMOS AÑOS



CRITERIOS DE BÚSQUEDA

Pacientes <14 años

Pseudotumor cerebri, pseudotumor cerebral, hipertensión    

intracraneal (HTIC) benigna, hipertensión intracraneal 

idiopática

Hipertensión intracraneal secundaria a traumatismos, 

tumores, infecciones o vasculopatías

Enero 2010 - febrero 2024



RESULTADOS

• 7 casos 

• 6 mujeres / 1 hombre

• Procedencia
• Oftalmología: 2

• PAP: 2

• Otros hospitales: 3 (Elda, Villajoyosa, Torrevieja)

• Edad media 1er episodio: 11,14 años (6-13)

• Antecedentes personales: 
• Obesidad-Sobrepeso: 6/7

• Otros: tetracicilina como tratamiento para acné (1), hipotiroidismo 

subclínico (1), epilepsia generalizada (1), migraña (1), DM2 (1). Resto sin interés



RESULTADOS

• Clínica y exploración
• Cefalea: 7/7

• Papiledema: 7/7

• Aumento presión apertura LCR: 7/7

• Déficit visual: 5/7

• Vómitos: 3/7

• Parálisis VI par craneal: 2/7 

• Tratamiento: 

• Acetazolamida: 7/7

• Topiramato: 3/7 (1 en paciente con migraña 
y otro tras suspender acetazolamida y 
administrar bicarbonato por acidosis 
metabólica)

• Dexametasona: 1/7 (papiledema de tiempo 
indeterminado)

• Derivación lumboperitoneal: 1
• Recurrencia: 

• Ingreso al cabo de 4 años por cefalea y déficit visual, sin aumento de presión de apertura

• 2 episodios a los 9 meses del primer episodio, precisando ingreso en uno de ellos ante 
empeoramiento sintomático

• Persistencia de síntomas tras 1 mes con tratamiento, siendo derivada desde CCEE a NCG 

de HGUA



EXPERIENCIA EN 
OTROS 

HOSPITALES 
ESPAÑOLES



• 2011-2017 Neuropediatría de un Hospital de tercer nivel

• 40 pacientes

• 55% femenino

• 9,6 años

• 47,5% sin antecedentes. 15% antecedentes neurológicos (migraña, trastornos del desarrollo 
o epilepsia), 5% terapia con GH, 17,5% infección previa, 25% sobrepeso u obesidad

• 92,7% cefalea, 62,5% papiledema, 35% parálisis del VI par craneal, 22% déficit visual, 

• 95% acetazolamida (5% remisión espontánea), 24% acetazolamida+corticoide, 7,5% 
derivación lumboperitoneal

• Recurrencias en 6 casos





• Enero 2003 - enero 2015 Unidad Neuropediatría

• 12 pacientes

• 9/12 mujeres

• 5-14 años

• Talla baja (GH), colitis ulcerosa (prednisona vo). 2 con M. pneumoniae. 1 con 

B. burgdorferi.  Ninguno con sobrepeso/obesidad 

• 12/12 papiledema, 8/12 cefalea, 5 casos con déficit visual,1 caso con 

parálisis del VI par craneal, 1 con vómitos, 2 asintomáticos (solo papiledema)

• 5 con acetazolamida, añadiendo posteriormente prednisona en 2 de ellos por 

falta de respuesta





• Febrero 2016 - noviembre 2019 Unidad Neuropediatría Hospital 3er nivel

• <18 años

• 28 pacientes

• 60,3% mujeres

• 9,04 años

• 53,6% antecedentes. 28,6% migraña. 7,1% pubarquia precoz, 7,1% 
retraso psicomotor. 39.3% con sobrepeso/obesidad

• 8/28 factor desencadenante: 6 infección, 1 IgM+ CMV, 1 ANA+

• 89,3% cefalea, 85,71% papiledema 42,9% déficit visual, 39,3% 
náuseas/vómitos, 21,4% parálisis VI par craneal. 

• Todos con acetazolamida (50% exclusiva). 25% se asoció corticoides. 
14,3% tratamiento quirúrgico por refractariedad

• 5 recurrencias (3 resolución)



CONCLUSIONES

• La hipertensión intracraneal idiopática cursa con aumento de la presión 
intracraneal, neuroimagen normal y LCR sin hallazgos patológicos

• Se caracteriza por cefalea, papiledema, alteraciones en la visión y aumento 
de la presión de salida del LCR, aunque también puede ser asintomático 
(hallazgo casual de papiledema)

• Diagnóstico de exclusión, tras descartar otras causas de hipertensión 
intracraneal

• Tratamiento sintomático y preventivo del deterioro visual 

• Seguimiento multidisciplinar (papiledema principal predictor de pérdida de 
visión)
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