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RESUMEN

La hipertension intracraneana idiopatica (HII) es un trastorno neurologico caracterizado por el
aumento de la presion intracraneal en ausencia de una causa estructural, vascular o metabolica
identificable. Su manifestacion clinica mas frecuente es el papiledema y afecta
predominantemente a mujeres, especialmente aquellas con sobrepeso u obesidad. El objetivo
de este estudio fue determinar la asociacion entre el SMet y la HII en pacientes con sospecha
de papiledema atendidos en el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo durante
el periodo 2018-2025. Se realizé un estudio observacional, retrospectivo, transversal y analitico
mediante la revision de historias clinicas codificadas con los codigos CIE-10 H47.0 y H47.1.
Tras la exclusion de causas secundarias de hipertension intracraneana, se incluyeron 34
pacientes. Se analizaron variables clinicas, epidemioldgicas y metabdlicas, y se efectudé un
analisis bivariado utilizando odds ratio (OR) con intervalos de confianza al 95%. El SMet
estuvo presente en el 41,2% de los pacientes, mientras que la HII se diagnostic6 en el 20,6%.
Aunque los pacientes con SMet presentaron una mayor proporcion de HII en comparacion con
aquellos sin SMet (28,6% vs. 15,0%), la asociacion no fue estadisticamente significativa (OR
=2,27; IC 95%: 0,42—-12,26; p = 0,410). El papiledema se identificé en el 52,9% de los casos
y mostroé una mayor frecuencia de HII, sin alcanzar significancia estadistica (p = 0,090). Las
alteraciones metabolicas mas frecuentes fueron la glicemia alterada (70,6%) y el HDL bajo
(67,6%). En conclusion, no se evidencid una asociacion estadisticamente significativa entre el

SMet y la HII; sin embargo, se observé una tendencia clinica.

Palabras Claves: Pseudotumor Cerebri, Papiledema, y Sindrome Metabolico.
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ABSTRACT

Idiopathic intracranial hypertension (I1H) is a neurological disorder characterized by increased
intracranial pressure in the absence of an identifiable structural, vascular, or metabolic cause.
Its most common clinical manifestation is papilledema, and it predominantly affects women,
especially those who are overweight or obese. The objective of this study was to determine the
association between metabolic syndrome (MetS) and IIH in patients with suspected
papilledema treated at the Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo during the
period 2018-2025. An observational, retrospective, cross-sectional, and analytical study was
conducted through the review of medical records coded with ICD-10 codes H47.0 and H47.1.
After excluding secondary causes of intracranial hypertension, 34 patients were included.
Clinical, epidemiological, and metabolic variables were analyzed, and a bivariate analysis was
performed using odds ratios (OR) with 95% confidence intervals. MetS was present in 41.2%
of patients, while IIH was diagnosed in 20.6%. Although patients with MetS had a higher
proportion of 11H compared to those without MetS (28.6% vs. 15.0%), the association was not
statistically significant (OR = 2.27; 95% CI: 0.42-12.26; p = 0.410). Papilledema was identified
in 52.9% of cases and showed a higher frequency of IIH, without reaching statistical
significance (p = 0.090). The most frequent metabolic abnormalities were impaired glucose
levels (70.6%) and low HDL (67.6%). In conclusion, no statistically significant association was

found between MetS and IIH; however, a clinical trend was observed.

Key Words: Pseudotumor Cerebri, Papilledema, & Metabolic Syndrome)
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1. CAPITULO 1: INTRODUCCION

1.1. Antecedentes Cientificos

El Sindrome Metabdlico (SMet) es un conjunto de condiciones como la obesidad, la resistencia
a la insulina y la hipertension arterial que se asocia a un mayor riesgo de enfermedades
cardiovasculares, diabetes, enfermedad cerebrovascular y cancer. Se cree con estudios recientes
que puede servir como marcador temprano de complicaciones cardiometabolicas en la
poblacion general y es mdas prevalente en el sexo femenino con un menor riesgo de

complicaciones en comparacion con el masculino. (1)

Por el otro lado la hipertension intracraneal idiopatica (HII) también conocida como
Hipertension Intracraneal Benigna o Psuedotumor Cerebri, es una un trastorno neurologico
poco frecuente caracterizado por un aumento de la presion intracraneal sin que exista una causa
estructural, vascular o metabodlica identificable dentro de la boveda craneana. Afecta
predominantemente a mujeres con obesidad en edad fértil (2,3). Se caracteriza por sintomas
relacionados con el aumento de la presidon intracraneal, sin que se encuentren anomalias
estructurales en la neuroimagen ni alteraciones en la composicion del liquido cefalorraquideo.
(2) Aunque su fisiopatologia no se comprende completamente, se ha propuesto que pudiese
estar relacionada con alteraciones en la circulacion del liquido cefalorraquideo que incluyen
trastornos metabodlicos. Esta enfermedad afecta a mujeres obesas en edad reproductiva pero
también afecta a hombres, nifios y personas mayores. Dentro de las manifestaciones clinicas de
esta enfermedad en su mayoria son de indole neuro-oftalmologicas como cefalea, pérdida de
vision, diplopia, papiledema, alteraciones en el campo visual y la paralisis del sexto nervio
craneal. (3,4) Aunque la HII es desconocida, se evidencia desequilibrios hormonales y

metabdlicos como resistencia a la insulina, exceso de androgenos y otros desequilibrios



endocrinos. Con ello las comorbilidades cardiovasculares y metabdlicas aumentan en estos

pacientes. (5)

1.2. Planteamiento De Problema

La HII es una enfermedad conocida de etiologia no comprendida, sin embargo, es poco
estudiada en consecuencia el diagndstico y tratamiento optimo suelen representar un desafio
para los médicos. (6) Unos de los signos cardinales en la HII es el papiledema cuya deteccion
tardia puede conllevar a pérdida visual irreversible. La HII no es completamente benigna y ni
exclusivamente neurologica. Esta enfermedad puede comportarse como un trastorno
multisistémico con implicaciones metabolicas. El SMet, por su parte, es un conjunto de factores
de riesgo como la obesidad abdominal, hipertension arterial, hipertrigliceridemia, bajos niveles

de HDL y alteraciones en el metabolismo de la glucosa. (1)

En estudios recientes como el de Wales, Reino Unidos entre 2003 y 2017 los investigadores
encontraron un aumento significativo en la prevalencia pasando de 12/100,000 en 2003 a
76/100,000 al afio en 2017. (7) Similar a otro estudio esta vez realizado en Estados Unidos
evidencio una tendencia al aumento en la prevalencia de la HII con un incremento de 1.35
veces, pasando de 7.3 a 9.9 casos por cada 100,000 individuos entre los afios 2015 y 2022. (8)
En todos los estudios previamente mencionados existe una mayor prevalencia en mujeres en un
estudio de un pais latinoamericano (Chile) como el nuestro también coincide con este dato
epidemioldgico con una proporcion de 10:1(9) Dentro de la incidencia de la HII sigue un
incremento epidemioldgico significativo donde los casos se duplican de 2.3 a 4.7 casos por cada
100,000 personas en un lapso de 14 afios, con el mayor pico observado en mujeres de 25 afios.
(10) La incidencia anual de la HII en los paises occidentales es aproximadamente de 0.9 por
cada 100,000 personas, con una tasa mas alta de 3.5 por cada 100,000 en mujeres de 15 a 44

afios. No obstante, esta incidencia puede variar significativamente segln la region.(11)



En Ecuador, se estima que el 64,68 % de la poblacion adulta presenta sobrepeso u obesidad, y
la prevalencia de enfermedades metabolicas continiia en aumento al igual que la incidencia de
HII. (10,12) Sin embargo, existe una notoria ausencia de estudios locales que evaliien la
asociacion entre el SMet y la HII, esto puede contribuir a diagnosticos tardios, invisibilidad
clinica, potencial subregistro de la enfermedad, obstaculiza la implementacion de

intervenciones tempranas.

1.3. Justificacion

La presente investigacion se alinea directamente con la linea de investigacion de la Universidad
Catdlica de Santiago de Guayaquil (UCSG) en Enfermedades Cronicas No Transmisibles y
Metabolismo ya que implica el SMet como un factor de riesgo de importancia, y con la linea
de Salud Publica y Epidemiologia por medio del anélisis observacional de variables clinicas y
epidemioldgicas asociadas a la HII. De igual modo, responde a la prevencion y control de
enfermedades cronicas no transmisibles que destaca la necesidad de generar evidencia cientifica

sobre comorbilidades metabolicas y complicaciones asociadas.

1.4. Objetivos
1.4.1. Objetivo General

Determinar la asociacion entre el sindrome metabdlico y la presencia de hipertension
intracraneana idiopatica en pacientes por sospecha de papiledema atendidos en el Hospital de

Especialidades Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2018-2025.

1.4.2. Objetivos especificos
1. Reconocer las caracteristicas clinicas y epidemiologicas de los pacientes con
papiledema atendidos en el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo

durante el periodo 2018-2025.



2. Establecer la prevalencia de HII en pacientes por sospecha de papiledema atendidos en
el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2018-2025.
3. Identificar la frecuencia de pacientes con SMet por sospecha de papiledema atendidos
en el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2018—

2025.

1.5. Pregunta de Investigacion

(Existe una asociacion entre el sindrome metabdlico y la presencia de hipertension
intracraneana idiopatica en pacientes con papiledema atendidos en el Hospital de

Especialidades Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2018-2025?



2. CAPITULO 2: MARCO TEORICO

2.1. Papiledema

2.1.1. Definicién y caracteristicas clinicas

El papiledema se define como la hinchazon del disco Optico por el aumento de la presion
intracraneal (PIC) puede presentarse con una funcion visual preservada en sus etapas inicial.
Debido que se la funcidn visual se ve preservada esto retrasa el diagnostico. El papiledema

bilateral se presenta con regularidad, en camb
2.1.2. Fisiopatologia

La fisiopatologia comienza con la elevacion de la presion intracraneal mediante este mecanismo
invade el espacio subaracnoideo que rodea el nervio optico derivado de esta alza en presion
interrumpe el transporte activo del flujo axoplasmico dado como respuesta cambios vasculares
en los vasos sanguineos retinianos. (14) También se puede producir de forma mecanica por la
presion LCR comprimiendo las redes neurologia especificamente en los axones, otra teoria es

la isquémica que comprende en una presion elevada por la perfusion

sanguinea en el nervio Optico. (14) En casos raro son por variaciones anatomicas en el canal

6seo del nervio dptico en estos casos son asimétricos o inclusos unilateral. (13)

2.1.3. Signos y sintomas asociados

Signos y sintomas se caracteriza por la preservacion de la agudeza visual en etapas iniciales y
en etapas avanzadas vemos las manifestaciones neurooftdlmicas y sistémica, en ocasiones
puede ser manifestaciones de patologias grave como neoplasias intracraneales, trombosis de los
senos venosos cerebrales o hemorragias por eso es importante saber las siguientes
manifestaciones que son la cefalea presente con mayor frecuencia, nduseas y vomitos debido al

aumento de la presion intracraneal, tinnitus pulsatil que percibido como un sonido ritmico
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sincronico con el latido cardiaco, amaurosis fugax, diplopia binocular horizontal asociada a

paralisis del VI par craneal y defectos campimétricos. (13)

2.1.4. Clasificacion del papiledema

Una de las maneras en la que se puede clasificar en grados de severidad del papiledema es

usando la escala de Escala de Frisén que consiste en lo siguiente: (13)

Grado 0 Normal

Grado 1 Borramiento de la capa de fibras nerviosas retiniana

(RNFL) peripapilar. Los bordes temporales del disco estan

respetados
Grado 2 Elevacion circunferencial de los bordes del disco optico.
Grado 3 Obscuracion  (ocultamiento) de uno 0 mas vasos

sanguineos en el margen del disco dptico debido a la

hinchazon.

Grado 4 Elevacion de todo el disco 6ptico, incluyendo la copa.
Obscuracion de todos los vasos retinianos principales en el

margen del disco.

Grado 5 Obscuracion parcial o total de los vasos sanguineos principales
a su salida sobre el disco 6ptico. El disco

adopta una apariencia de "ctpula".

2.1.5. Implicaciones diagnosticas y pronosticas

El diagnoéstico del papiledema no es facil y pasa desapercibido en muchas ocasiones. Esto es
debido que en estadios iniciales no produce sintomas y signos significantes en donde los
pacientes suelen normalizar y adaptarse a la disminucién visual que con el tiempo agrava su

cuadro. (13,15)



2.1.6. Diagnostico del papiledema

2.1.6.1. Fundoscopia y hallazgos caracteristicos

Es la prueba inicial para visualizar la cdmara posterior del ojo ocular que permite la valoracion
del nervio Optico, en donde se puede observar edema de este mismo y otros hallazgos como
hemorragias, manchas algodonosas y neovascularizacion. Es un examen que depende de la

experiencia del médico. (13,15)
2.1.6.2. Pruebas complementarias

La Tomografia de Coherencia Optica (TCO) es una evaluacién cuantitativa que evalua el estado
del nervio oOptico y este permite tomar medidas precisas del grosor de las capas de fibras
nerviosas retinianas. De acuerdo con estas mediciones permite valorar la severidad y dar
seguimiento al tratamiento. Ademas, de diferenciar entre un pseudopapiledema y un

papiledema. (13) Otra prueba complementaria, es la campimetria, que valora el campo visual.

Cuando hay un papiledema es caracteristico en las fases iniciales visualizar agrandamiento
concentro de la mancha ciega, si progresa a un escotoma centro-ciego perdiendo mas area de

vision a en relacion con la inflamacion del disco optico. (13)

La puncion lumbar (PL) permite medir la presion de apertura del liquido cefalorraquideo y
analizar su composicion. En adultos es igual o superior a 25 cm en decubito lateral y es
compatible con el diagnostico de papiledema siempre que la composicion sea normal del LCR
(15) En nifos menores de afios una apertura mayor 20 cmH2O es considerado elevado y una

apertura mayor a 28 cmH2O en caso de sedacion u obesidad. (2)
2.1.6.3. Evaluacion neurologica

La neuroimagen de cerebro y orbitas son los procedimientos diagndsticos de elecciéon como la

resonancia magnética. Sus objetivos es descartar causas segundario HIC e identificar signos
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mas indirectos de patologias cronicas como distencion de las vainas de los nervios opticos,
estenosis de los senos venosos transversos, aplanamiento de la porcioén posterior del globo

ocular o descartar causas estructurales de HIC. (13,15)

2.2. Hipertension Intracraneal Idiopatica (HII)

2.2.1. Descripcion clinica

La presentacion clinica de HII es variada y esta entre la mas frecuente la cefalea y otros
sintomas asociados la amaurosis fugax, tinnitus, destellos de luz, dolor reto-bulbar. Sin
embargo, el signo clasico es el papiledema y pardlisis del sexto par craneal. La cefalea
caracteristica de la HII se presenta en el 94 % de los casos y se describe como un dolor pulsatil
de gran severidad que despierta al paciente y persiste por horas. (4) Cabe mencionar que la
cefalea de los pacientes con HII responden muy bien al medicamento profilactico en migrafias.
(16) Amaurosis fugax o el oscurecimiento transitorio visual ocurre en segundos con retorno
visual completo. Esto puede ser unilateral o bilateral y ocurre con gran frecuencia, al menos
dos tercios de la poblacién con HII. La aparicion de este sintoma no indica mal prondstico. Otro
sintoma es el tinnitus, sin embargo, este es zumbido sincronizado pulsatil en donde la
compresion yugula o el giro hacia el lado del sonido lo elimina. Se cree que este tipo de tinnitus
es dado al aumento de la pulsacion vascular y la turbulencia del sistema venosos debido al

aumento de la PIC. (4)
2.2.2. Diferenciacion con otras causas de hipertension intracraneal

Los signos y sintomas de HII pueden simular varias patologias, un ejemplo es la meningitis,
pero esta es diferenciada facilmente por la fiebre y trastorno de la conciencia. Sin embargo, hay
otras patologias que simulan sintomas y signos caracteristico de PIC elevada y que requiere
pruebas de imagenes o evaluacion del liquido cefalorraquideo para su diagnostico. Los tumores

del sistema nervioso central (SNC), especialmente si crecen lentamente puede elevar la PIC y
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y causar sintomas de hipertension intracraneal. Todo tipo de desorden que causa una
disminucion del flujo atreves de las granulaciones aracnoideas u obstruya la via venosa desde
las granulaciones hasta el corazon derecho se acepta como causa de hipertension intracraneal
debido a su plausibilidad biologica. La trombosis del seno venosos dural es considerado como
el gran enmascaramiento de HII por lo que se recomienda realizar una venografia por
tomografia computarizada o por resonancia magnética junto con estudios de neuroimagen para
descartar la presencia de una trombosis en los senos venosos cerebrales. (4,16) Entre otras
etiologias que pueden simular la HII encontramos las malformaciones arteriovenosas o las
fistulas durales con alto flujo, sindrome de la vena cava superior, los tumores glémicos y otras.
(11) También el sindrome de Guillain-Barré o los tumores intrarraquideos debido al notable

aumento de proteinas en el liquido cefalorraquideo.

2.2.3. Etiologia y factores contribuyentes

2.2.3.1. Alteraciones en la dinamica del LCR

La hipotesis mas ampliamente aceptada sostiene que el HII se caracteriza por una disminucion
en la absorcion del LCR. Esta alteracion en la conductancia del flujo de salida del LCR podria
deberse a una disfuncion en el proceso de absorcion de las granulaciones aracnoideas, o bien a
mecanismos relacionados con el sistema linfatico extracraneal. Un mecanismo que se propone
es que hay una ruta de drenaje alternativa a través de las raices nerviosas espinales y
extracraneales que conduciria el LCR hacia los vasos linfaticos extracraneales elevado los

niveles de absorcion de este mismo.

2.2.3.2.Disfuncion venosa cerebral

La elevacion de la PIC es consecuencia de varias condiciones, una de ella es lo que previamente
se menciona, que se trata de la obstruccion o la disminucion del flujo atreves de las

granulaciones aracnoideas en la via venosa desde las granulaciones hasta el corazon derecho
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como una malformacion arteriovenosa o fistula dural que trastorna el retorno venoso y elevando

la presion intracraneal. (4)

2.2.3.3. Factores hormonales y trastornos endocrinos asociados

Otras causas de origen endocrinologico abarcan que se asocia significativamente a la HII en la
enfermedad de Addison, hipoparatiroidismo, y el uso de esteroides o la abstinencia de
esteroides. Lo anticonceptivos orales (ACO), irregulares menstruales o el embarazo se las

puede asociar a HII, aunque algunos investigadores proponen este como hallazgos accidentales

mas no como una causa de HII. (4) Entre los factores de riesgo para HII estd la obesidad y el
sexo femenino, aunque se desconoce el mecanismo fisiopatoldgico se propone que existen
tantos factores hormonales y endocrinos asociados a esta condicion. (11) Una de las razones
por la que se cree esto, es que en nifios con HII prepuberales no hay una predilecciéon por el
sexo, mientras, que en nifios que atraviesan la pubertad aqui si hay una predileccion hacia el

sexo femenino. (4)

2.2.3.4.Relacion entre obesidad e HII

La obesidad y el sexo femenino se identifican como los factores de riesgo mas sélidos y
consistentes en la HII. Aunque la enfermedad es mas frecuente en mujeres, los hombres que la
desarrollan también suelen presentar obesidad. Existe una correlacion directa entre indice de
masa corporal (IMC) y el riesgo de desarrollar HII, es decir, entre mayor IMC mayor la
probabilidad de desarrollar HII. Asimismo, la obesidad severa debuta con un papiledema mas
avanzado y una pérdida visual mas significativa en comparacion con aquellos con menor grado
de obesidad. Por lo que se infiere que el tejido adiposo y el exceso de peso influyen en la
modulacion de las hormonas sexuales, lo que respalda nuevamente la hipétesis de que las
alteraciones hormonales podrian desempenar un papel relevante en la fisiopatologia de la

enfermedad. (6,11)
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2.2.3.5. Medicamentos relacionados

El uso de medicamentos de uso comun también se ha asociado a HII estos son el acido
nalidixico, nitrofurantoina, indometacina y ketoprofeno (especialmente en pacientes con
sindrome de Bartter), asi como casos relacionados con la intoxicacion por vitamina A por el uso
de isotretinoina, la terapia de reemplazo hormonal tiroidea en nifios con hipotiroidismo, y el

consumo de litio o esteroides anabolicos. (4)

2.2.4. Epidemiologia

La incidencia anual promedio en paises occidentales se estima en 0.9 por cada 100,000
personas, con una tasa que puede alcanzar los 3.5 por cada 100,000 en mujeres entre 15 y 44

afios, aunque esta cifra puede variar considerablemente segtn la region. (11)

2.2.5. Diagnéstico de la HII

El diagnostico de la HII se realiza por exclusion, por lo que ante la sospecha de esta condicion

es fundamental llevar a cabo las pruebas complementarias con el fin de descartar otras causas
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secundarias. Para confirmar su diagndstico de manera definitiva, es necesario que se cumplan

los criterios modificados de Dandy-Smith. (2)

Criterios de Dandy-Smith modificados.

Criterios requeridos
para el diagnéstico
de HIl

Criterios diagnésticos
de Hll sin papiledema
(5%)

Diagnéstico definitivo
de Hll

Diagnéstico probable
de Hll

a) Papiledema
b) Examen neuroldgico normal (excepto papiledema y/o paralisis del VI PC)

¢) Neuroimagen (RM cerebral con contraste) normal salvo por los signos
indirectos de Hll

d) Composicién del LCR normal

e) Presién apertura del LCR elevada: >25 cmH,0 en adultos/>28 cmH,0 en
nifios >8 afios no sedados ni obesos (i no, >25 cmH,0)/>20 cmH,0 en
ninos <8 afos.

Sin papiledema: debe cumplir criterios b-e) + paralisis uni/bilateral del VI PC
Sin papiledema, sin paralisis del VI PC: debe cumplir al menos tres de los
siguientes criterios de neuroimagen (signos indirectos de Hll):

« Silla turca vacia

« Aplanamiento de la cara posterior de los globos oculares

« Aumento de los espacios periépticos con/sin tortuosidad nervio 6ptico

« Estenosis del seno transverso

Si se cumplen los criterios a-e)

Si se cumplen los criterios a-d), pero la presion de apertura del LCR es menor
de lo esperado

HII: hipertensiénintracraneal idiopatica; LCR: liquido cefalorraquideo; PC: par craneal; RM: resonancia magnética

2.2.6. Hallazgos tipicos

Para el diagnostico de HII se requieren ciertos criterios clinicos y de imagen. En primer lugar,

debe presentarse papiledema, que corresponde a edema del disco 6ptico. El examen neurolégico

suele ser normal, salvo en posibles alteraciones en nervios craneales como la paralisis del sexto

nervio. La neuroimagen usada es la resonancia magnética (RM) o tomografia computarizada

(TC) con contraste si la RM esta contraindicada. Se observa el parénquima cerebral normal, sin
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signos de hidrocefalia, masas o lesiones estructurales, y sin realce meningeo anormal en la RM.
En casos donde no exista papiledema, el diagnostico puede fundamentarse en la presencia de
paralisis unilateral o bilateral del sexto nervio craneal, junto con la observacién en la
neuroimagen de al menos tres signos caracteristicos: silla turca vacia, aplanamiento de la parte
posterior del globo ocular, distension del espacio subaracnoideo perioptico (con o sin

tortuosidad del nervio Optico) y estenosis de los senos venosos transversos. (4)

2.3. Sindrome Metabolico

2.3.1. Definicion

El SMet se describe como un conjunto signos que puede presentar en una persona, esto puede
desembocar en una serie de factores de riesgo aumentando significativamente las
probabilidades de desarrollar resistencia a la insulina que puede conllevar al aumento de peso

y evolucionar a DM2, ACV y ECV. (17)

Para su identificacion tenemos parametros para identificar SMet dada por American Heart

Association (AHA) a breve rasgo son:

= Exceso de grasa en la cintura.
= Presion arterial alta.

= Glucosa alta en sangre.

= Niveles altos de triglicéridos.

= Niveles bajos de colesterol (HDL).

2.3.2. Epidemiologia

El SMet se ha vuelvo un problema de salud y cada vez mas cotidiano a nivel mundial con una

prevalencia del 12,5 al 31,4 % en el ptblico en general y estados unidos esto se eleva a un 35%
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en adultos, también es un problema que lo vemos reflejado es adolescentes dando que 1 de cada

20 jovenes presenta esta patologia. (18,19)

En Ecuador, se estima que el 64,68 % de la poblacion adulta presenta sobrepeso u obesidad, y
la prevalencia de enfermedades metabolicas. (12) Investigaciones realizadas en Ambato con
adultos mayores muestran que mas de la mitad (55.9%) presentaban SMet, siendo las mujeres

las mas afectadas. (20)

2.3.3. Fisiopatologia

La fisiopatologia del SMet posee componentes de distintas enfermedades teniendo como dos
elementos centrales la obesidad visceral y la resistencia a la insulina, que a su vez genera un
estado proinflamatorio. (19) El tejido adiposo visceral es metabolicamente activo y este libera
acidos grasos libres (AGL) y una serie de adipocitoquinas proinflamatorias (leptina, resistina,
TNF- a). Pero a su vez disminuye la produccion de adiponectina que es una citoquina
beneficiosa. Este exceso de AGL y el ambiente inflamatorio alteran la sefalizacion de la
insulina a nivel de receptores postunion, principalmente en el musculo esquelético y el higado

conllevando a la resistencia a la insulina. (21)

La hiperinsulinemia compensatoria que sigue, y combinada con la lipotoxicidad resultante del
almacenamiento ectopico de lipidos y resulta en disfuncion de las células  pancreaticas y da
como resultado la intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2 clinica. Mientras tanto, los
AGNL hepaticos mejorados aumentan la produccion y secrecion de VLDL dando como
resultado la dislipidemia aterogénica, la hipertrigliceridemia, la predominancia de LDL

pequenas densas y bajas en colesterol HDL. (22)

En el sistema cardiovascular, la activacion del sistema nervioso simpatico y del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), junto con la disfunciéon endotelial mediada por la

inflamacion y la deficiencia de 6xido nitrico, contribuyen al desarrollo de hipertension arterial.
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La resistencia a la insulina también afecta la reabsorcion de sodio a nivel renal, exacerbando la

hipertension. (22)

Estas vias fisiopatologicas interconectadas no solo aceleran la aterosclerosis, sino que también
estan implicadas en el desarrollo de comorbilidades asociadas como la enfermedad del higado
graso no alcohdlico (MAFLD), la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada

(HFpEF) y la enfermedad renal cronica (ERC). (17,23)
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3. CAPITULO 3: METODOLOGIA

3.1. Tipo De Estudio

Estudio observacional, retrospectivo, transversal y analitico.

3.2. Poblacion

Todos los pacientes con papiledema atendidos en el Hospital de
Especialidades Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2018-2025.

3.3. Muestra

Todos los pacientes del universo que cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion.

3.4. Tamafo De La Muestra
No aplico porque el muestreo fue por conveniencia utilizando los criterios de inclusion y
exclusion

3.5. Forma De Seleccion

3.5.1. Ciriterios de inclusion:

Pacientes de todos los grupos etario.

3.5.2. Criterios de exclusion

= Pacientes con hipertension intracraneal secundaria a causas identificables como tumores
(C71, tumores cerebrales malignos), infecciones del sistema nervioso central (G00-G09,
meningitis, encefalitis), trombosis venosa cerebral (meningitis, encefalitis), u otras
lesiones estructurales como traumatismos craneoencefalicos (S06), hemorragias
intracraneales (161, 162) y malformaciones vasculares (Q28.0).

= Registros clinicos incompletos o con datos insuficientes para el analisis.
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= Pacientes referidos desde otras instituciones sin evaluacion integral realizada en el

Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo.

3.5.3. Ciriterios de eliminacion

No aplicable.
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3.6. Variables
VARIABLE DIMENSION INDICADOR NIVEL DE TIPO DE
MEDICION VARIABLE

Edad! NUmero de afios del <40 afios Ordinal Cuantitativa
participante igasfﬁzgos discreta

Sexo Identidad Masculino Nominal Cualitativa
bioldgica Femenino nominal

IMC Relacion peso- kg/m2 Continua Cuantitativa
talla continua

Grado de obesidad | Clasificacion segiin  Leve (25-29.9) Ordinal Cualitativa
IMC Moderado (30-34.9) Severo ordinal

(=35)

L Divisién etaria utilizada por INEC' y Consejo Nacional para la Igualdad de Género del Ecuador
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INSTRUMENTOS DE

MEDICION DE
DATOS
Historia clinica/

entrevista

Historia clinica

Historia clinica

Historia clinica

ESTADISTICA

Frecuenciay

Porcentaje

Frecuencia,
porcentaje

Media, rango

Porcentaje



Perimetro de

cintura
Presion arterial
sistolica/diastolica

Hipercolesterolemia

Colesterol HDL

Trigliceridemia

Hemoglobina Alc

Glucosa en ayunas

Sindrome

metabolico?

Medicion
antropomeétrica
de cintura
Medicion de TA

Colesterol total /
LDL
C-HDL sérico

Triglicéridos en
sangre
% de HbAlc

Nivel de glicemia

en ayunas

Diagnostico clinico

por

2 La presencia de sindrome metabolico se establece segun los criterios diagnosticos de la National Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP
I1l), que requiere al menos 3 de los siguientes 5 factores: Perimetro de cintura(>88 cm en mujeres y >94 cm en hombres), Triglicéridos >150 mg/dL, Colesterol HDL <50 mg/dL

Normal

Aumentado (>88 cm en mujeres,

>94 cm en hombres)

Normal

Elevada (>130/85 mmHg)

Normal: <200 mg/dL
Elevado: >200 mg/dL

Normal

Bajo (<50 mg/dL en mujeres
<40 mg/dL en hombres)

Normal: <150 mg/dL
Elevado: >150 mg/dL
<5.7%

5.7-6.4%

>6.5%

<100 mg/dL
100-125 mg/dL
>126 mg/dL

Presente

Ausente < 3 criterios

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Continua

Continua

Dicotémica

Cualitativa

nominal

Cualitativa
nominal
Cualitativa
nominal
Cualitativa

nominal

Cualitativa
nominal
Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cualitativa

dicotémica

Historia clinica/

examen fisico

Historia clinica

Laboratorio clinico

Laboratorio clinico

Laboratorio clinico

Laboratorio clinico

Laboratorio clinico

Historia clinica/

laboratorio

en mujeres y <40 mg/dL en hombres, Presion arterial >130/85 mmHg, Glicemia en ayunas >100 mg/dL o tratamiento para glicemia elevada (24)
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Frecuencia,

porcentaje

Frecuencia,

porcentaje

Porcentaje

Porcentaje

Porcentaje

Media

Media

Porcentaje



criterios

internacionales

Papiledema (Frisén) = Grado de edema del Grado 1. Halo en forma de C de Ordinal Cualitativa Historia Clinica Frecuencia,
edema que oscurece la retina porcentaje
peripapilar.
(Escala de Frisén)  Grado 2. Halo circunferencial sin

espacio temporal ni oscurecimiento

vascular.

Grado 3. Vasos principales

oscurecidos al salir de la papila.

Grado 4. Vasos principales

oscurecidos por el edema en la

papila Optica.

Grado 5. Todos los vasos

estan al menos parcialmente

oscurecidos por el edema.
Sintomas Manifestaciones Presente Nominal Cualitativa Historia clinica Porcentaje
neuroldgicos® Ausente < O criterios

nervio optico ordinal

clinicas nominal
Presion de apertura | neurologicas <250 mmH:O
Medicién en CIBAIHNLE Cuantitativa Media,
Historia clinica
LCR puncion lumbar >250 mmH-O continua porcentaje

Reporte en historia clinica tenga al menos uno de los siguientes sintomas: Cefalea pulsatil, Diplopia, Fotopsias, vision borrosa. Ausente: Ninguno de los sintomas anteriores
reportados.
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Composiciéon de LCR

Paralisis del VI par

Neuroimagen

compatible con HII

Silla turca vacia

Analisis

bioquimico y

celular del LCR

Evaluacion

neuroldgica

Hallazgos en

neuroimagen sin

masa,

hidrocefalia ni

alteracion

estructural

Hallazgo en

Normal

Anormal

Presente

Ausente

Compatible
No compatible (excluyente

para HII)

Presente

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal
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Cualitativa

nominal

Cualitativa

nominal

Cualitativa

nominal

Cualitativa

Informe de laboratorio

Historia clinica

Informe de TAC /

RMN

Informe de TAC /

RMN

Frecuencia,

porcentaje

Porcentaje

Frecuencia,

porcentaje

Porcentaje



neuroimagen Ausente nominal
Dilatacion de vaina | Imagen compatible Presente (5 mm) Ausente (<5 mm) Nominal Cualitativa TAC /RMN Porcentaje
del nervio 6ptico* el
Aplanamiento del Hallazgo Presente Ausente Nominal Cualitativa TAC /RMN Porcentaje
globo ocular imagenolégico nominal
Tortuosidad del Cambios en el Presente Ausente Nominal Cualitativa TAC/RMN Porcentaje
nervio optico trayecto del nominal
nervio optico
Estenosis de senos Presencia de Presente Ausente Nominal Cualitativa Angio-RMN / TAC Frecuencia,
Venosos estenosis en senos nominal VEnoso SEEATEE
transversos u
otros
Cumple criterios de | Evaluacion de 5 Cumple Dicotomica  Cualitativa Revision clinica Frecuencia,
Dandy Modificados® criterios para HIl No,cumple (LA U I dicotémica integrada SEIEITEE
esta ausente)
idiopética

4 DVNO mayor a 5 mm es equivalente a una PIC mayor a 20 mmHg2.

5 Dandy-Smith modificados confirma el diagnostico de hipertension intracraneal idiopadtica incluyen papiledema, examen neurologico normal salvo pardlisis del VI par,
neuroimagen sin lesiones estructurales salvo signos indirectos, composicion normal del LCR y presion de apertura elevada (>25 cmH:O en adultos). No cumple: Al menos un
criterio esta ausente o no se cumple. Esto descarta el diagnostico de HII idiopdtica. (2)
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3.7. Procedimientos Para La Recoleccion De La Informacion

Una vez aprobada la tesis por la comision de Investigacion Cientifica de la UCSG se solicitd
formalmente el acceso a la base de datos institucional al Departamento de Investigacion del
Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo por medio de una carta dirigida a la
autoridad competente. El hospital proporcion6 la informacién requerida desde los registros
clinicos digitales del periodo comprendido entre 2018 - 2025. La base de datos incluy6

unicamente las variables previamente establecidas en el protocolo de investigacion.

Una vez entregada la informacion, los datos fueron organizados y codificados en una base de

datos creada en Microsoft Excel, disefiada especificamente para este estudio.

3.8. Procedimientos Para La Interpretacion De La Informacion

Todos los datos ingresados fueron analizados con software estadisticos IBM SPSS

STATISTICS 26 ®, mediante estadistica descriptiva e inferencial.
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3.9. Cronograma De Actividades
ACTIVIDADES AGO  SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR  ABR MAY

20 20 20 20 20 20 20 20 20 20

DISENO DETALLADO DEL PROYECTO X X X

ACTUALIZACION Y ELABORACION DEL X X X
MARCO TEORICO
DISENO Y PUESTA A PUNTO DE X X X
INSTRUMENTOS
RECOLECCION DE DATOS/ REVISION DE X X X
HISTORIAS CLINICAS
PROCESAMIENTO DE DATOS X X

ANALISIS DE DATOS X X
REDACCION DEL INFORME FINAL X
REVISION DEL MANUSCRITO / X
CORRECCIONES
PREPARACION PARA LA DEFENSA DE X
TESIS
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3.10. Financiacion

Todos los recursos por utilizado por el presente estudio corrieron por cuenta de los tesistas. Todo

el trabajo fue supervisado por un tutor-asesor, provisto por la UCSG.

3.11. Aspectos Eticos y Legales

Todos los datos fueron recolectados y etiquetados con cddigos numéricos, para que no pudieran
ser identificados los sujetos de investigacion. De esta manera, se garantizo el respeto a la
privacidad y confidencialidad de los participantes; en este contexto, la ejecucion de este trabajo
estard sustentado por los 4 principios fundamentales de la bioética: no maleficencia,

beneficencia, autonomia y justicia.

El presente trabajo contd con la aprobacion del perfil de tesis por parte de la Universidad
Catolica Santiago de Guayaquil, bajo la revision de un tutor asignado por esta entidad. Asi
mismo, los datos utilizados fueron otorgados por el Hospital Teodoro Maldonado Carbo, previa

revision y autorizacion por parte de las instancias competentes en dicha casa de salud.
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4. CAPITULO 4: RESULTADOS

IDENTIFICACION DE ESTUDIOS MEDIANTE BASES
DE DATOS Y REGISTROS

- : .
2 Registros identificados a Registros eliminados . ante§
= partir de: del cribado:
= _ ' Registros duplicados
S Bases de datos (n = 1798) eliminados (n = 874)
S

Registros evaluados. Registros excluidos

(n=924) (n =864)

v

= Informes buscados para Informes no recuperados
= recuperacion (n=60) (n=11)
g
G
2 i
S Informes evaluados para Informes excluidos:
E | | clegibilidad (n = 49) P *| Mestastasis (n=5)
= = 6(n=
5 ¢ HIS °(n=10)
3 Estudios incluidos en la
E revision (n = 34)
(&)
o=

Hlustracion 1. Diagrama de flujo del proceso de seleccion de estudios conforme a PRISMA.

Se identificaron 1,798 registros en la base de datos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Se
procedi6 a agrupar en una unica historia clinica los distintos dias de atencion repetidos por
paciente, de este proceso se eliminaron 874 registros duplicados, lo que resultdé en 924 casos
unicos para el cribado inicial. Mediante la revision de los coédigos CIE-10, se excluyeron 864

casos por corresponder a lesiones estructurales o tumorales.

6 HIS: hipertension intracraneana secundaria, definida como aquella atribuible a causas estructurales o infecciosas
(por ejemplo, trombosis venosa cerebral, hidrocefalia, infecciones del sistema nervioso central, tumores,
traumatismos, hemorragias o malformaciones vasculares).
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Se procedid con los 60 casos restantes a la utilizacion del sistema AS400, donde se recopild
informacion de las evoluciones clinicas, resultados de laboratorio e imagenes, todos ellos con
sospecha de etiologia de HII. De estos, 11 casos no pudieron ser recuperados por falta de datos

en el sistema.

Se realizd una nueva revision exhaustiva, llevando a cabo un seguimiento cronoldgico de 2
afios de todas las evoluciones oftalmolédgicas, junto con sus interconsultas y estudios de
laboratorio, con el fin de descartar cualquier lesion ocupante de espacio o metastasis. Se
excluyeron 15 pacientes (5 por metéstasis confirmada y 10 por Hipertension Intracraneal
Secundaria, HIS). Finalmente, en los 34 estudios restantes se buscéd informacion relacionada
con el SMet, para lo cual se revisaron examenes complementarios y laboratorios de consulta
externa de los servicios de endocrinologia y nutricién, con el propdsito de completar la
informacion. Estos 34 estudios fueron incluidos en la revision para el andlisis de las variables

asociadas al SMet.

4.1. Caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes
Se incluyeron un total de 34 pacientes en el presente estudio, con edades comprendidas entre
los 11 y 69 afios. En relacién con la distribucién por sexo, se evidencid un ligero predominio

del sexo femenino, que representd el 52,9% de la poblacién (n=18), mientras que el sexo

masculino correspondi6 al 47,1% (n=16).
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= Masculino

= Femenino

llustracion 2. Distribucion de la poblacion segin sexo.
Se observa un ligero predominio del sexo femenino (52,9%) en comparacion con el sexo
masculino (47,1%).

60

50
40
30
20
“’ I
0

<40 afios 40-59 afos >60 afos
Edad (afios)

Porcentaje (%)

llustracion 3. Distribucion de la edad por grupos etarios en la poblacion de estudio.
El grupo etario de 40 a 59 aiios fite el mas frecuente (52,9%), seguido del grupo menor de 40 aiios
(32,4%) y de los pacientes de 60 arios o mas (14,7%).

4.2. Caracteristicas clinicas de la poblacion de estudio

Tabla 1. Caracteristicas clinicas al ingreso de la poblacion de estudio

n %
Cefalea 25 73,5%
Alteraciones visuales 29 85,3%
Tinnitus pulsatil 4 11,8%

Fuente: Historia Clinica Electrénica "AS-400". Hospital de Especialidades Teodoro
Maldonado Carbo (HTMC).

Elaborado por: Lesly Bailén Cevallos (LBC), Juan Villavicencio Flores (JVF).
Las manifestaciones clinicas mas frecuentes al momento de la evaluacién fueron las

alteraciones visuales, presentes en el 85,3% de los pacientes, seguidas de la cefalea en el 73,5%

29



de los casos. El tinnitus pulsatil se registr6 con menor frecuencia, presentandose en el 11,8%
de la poblacion estudiada.

4.3. Frecuencia de sindrome metabdlico y sus componentes

El SMet se identifico en el 41,2% de los pacientes mientras que estuvo ausente en el 58,8%.
Sin embargo, fue de suma importancia destacar que debido al tamafio muestral los hallazgos
son estrictamente descriptivos. Por lo cual no permitieron inferir mas alla de la poblacion

estudiada.

41,20%
= Sin Sindrome metabdlico
m Sindrome metabdlico

58,80%

1lustracion 4. Proporcion de sindrome metabolico en la poblacion de estudio.
El sindrome metabdlico se identifico en el 41,2% de los pacientes, mientras que el 58,8% no
cumplio criterios diagnosticos.

4.4.Componentes del sindrome metaboélico en la poblacion de estudio

Se analizaron los principales componentes metabdlicos en la poblacion de estudio. La glicemia
alterada fue el hallazgo mas frecuente, presente en el 70,6% de los pacientes, seguida de niveles
bajos de HDL en el 67,6%. Asimismo, el 55,9% de los pacientes presentd HbAlc alterada. La

obesidad y la hipertension arterial se observaron en el 44,1% y 47,1% de los casos,
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respectivamente. Estos resultados corresponden a un analisis descriptivo de la frecuencia de los

componentes metabolicos en la poblacion estudiada.

Tabla 2. Distribucion de alteraciones metabdlicas en la poblacion de estudio

n %
Obesidad 15 44,1%
Hipertrigliceridemia 11 32,4%
Hipercolesterolemia 13 38,2%
HDL bajo 23 67,6%
Glicemia alterada 24 70,6%
HbAI1c alterada 19 55,9%
HTA 16 47,1%

Abreviaturas: HTA, Hipertension arterial.

Nota: Los datos se expresan en frecuencia absoluta y porcentaje

Fuente: Historia Clinica Electrénica "AS-400". Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado
Carbo (HTMC).

Elaborado por: Lesly Bailon Cevallos (LBC), Juan Villavicencio Flores (JVF).

4.5. Distribucion de diagndsticos y prevalencia de hipertension intracraneana idiopatica

La distribucion de diagnosticos mostrd papiledema en el 52,9% de los pacientes, HII en el
20,6%, neuritis Optica en el 29,4% y enfermedad desmielinizante en el 5,9%. La informacion
detallada esta en la Tabla 5. Esta tabla resulta 1til, ya que posteriormente permiti6 analizar la

asociacion entre HII con el Smet.

Tabla 3. Distribucion de diagnésticos en la poblacion de estudio

Diagnéstico n %
Papiledema 18 52,9%
HII 7 20,6%
Enfermedad o
Desmielinizante 3.9%
Neuritis optica 10 29,4%

Abreviaturas: HII, Hipertension intracraneana idiopdtica.

Nota: Los datos se expresan en frecuencia absoluta y porcentaje

Fuente: Historia Clinica Electronica "AS-400". Hospital de Especialidades Teodoro
Maldonado Carbo (HTMC).

Elaborado por: Lesly Bailon Cevallos (LBC), Juan Villavicencio Flores (JVF)
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4.6. Asociacion entre papiledema e hipertension intracraneana idiopatica

Se evaluo la asociacion entre la presencia de papiledemay la HII. Se observo que el 33,3% de

los pacientes con papiledema presentaron HII, en comparacion con el 6,3% con aquellos sin

papiledema.

El analisis mostrd un odds ratio de 7,50 (1C 95%: 0,79-71,09) y esto sugiere que hay una mayor
probabilidad de HII en pacientes con papiledema. No obstante, esta asociacion no alcanza

significancia estadistica (p = 0,090) y por ende los resultados se deben interpretar con cautela.

Tabla 4. Asociacion entre la presencia de papiledema y la hipertension intracraneana
idiopatica

Papiledema HII Si n (%) HIl No n (%) OR (I1C 95%) p
Si 6 (33,3%) 12 (66,7%) 7,50 (0,79-71,09) 0,090*
No 1 (6,3%) 15 (93,8%) Referencia —

Abreviaturas: HII, Hipertension intracraneana idiopatica.

Nota: Los datos se expresan en frecuencia absoluta y porcentaje

Fuente: Historia Clinica Electronica "AS-400". Hospital de Especialidades Teodoro
Maldonado Carbo (HTMC).

Elaborado por: Lesly Baildén Cevallos (LBC), Juan Villavicencio Flores (JVF).

4.7.Asociacion entre sindrome metabdlico e hipertension intracraneana idiopatica

Tabla 5. Asociacion entre sindrome metabdlico e hipertension intracraneana idiopatica.

Sindrome HII Sin (%) HII Non (%) OR (IC 95%) p
metabolico

Con sindrome 4 (28,6) 10 (71,4) 2,27 (0,42-12,26) 0,410
metabolico

Sin sindrome 3 (15,0) 17 (85,0) Referencia -
metabolico

Abreviaturas: HII, Hipertension intracraneana idiopatica.

Nota: Los datos se expresan en frecuencia absoluta y porcentaje

Fuente: Historia Clinica Electronica "AS-400". Hospital de Especialidades Teodoro
Maldonado Carbo (HTMC).

Elaborado por: Lesly Bailon Cevallos (LBC), Juan Villavicencio Flores (JVF).

Se evaluo6 la asociacion entre el SMet y la presencia de HII. Se identifico que el 28,6% de los

pacientes con SMet presentaron HII, en comparacion con el 15,0% de aquellos sin esta
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condicion. El andlisis evidencid una mayor probabilidad de HII en pacientes con SMet (OR =

2,27; 1C 95%: 0,42—12,26). Sin embargo, no es de significancia estadistica (p = 0,410).

4.8. Asociacion entre componentes del sindrome metabdlico e hipertension intracraneana
idiopatica
Tabla 6. Asociacion entre componentes del sindrome metabdlico e hipertension

intracraneana idiopatica.
HII Si n (%) HII No n OR(IC95%) p

°
Obesidad 3 (20,0) (1;) 280,0) 0,94 (0,17-5,02) 1,000
Hipertrigliceridemia 2 (18,2) 9 (81,8) 0,80 (0,13-4,96) 1,000
Hipercolesterolemia 2 (15,4) 11 (84,6) 0,58 (0,09-3,56) 0,682
HDL bajo 2 (18,2) 9 (81,8) 0,80 (0,13-4,96) 1,000
HTA 3 (18,8) 13 (81,3) 0,81(0,15-4,32) 1,000
HbAlc alterada 4 (21,1) 15 (78,9) 1,07 (0,20-5,71) 1,000
Glicemia alterada 4 (16,7) 20 (83,3) 0,41 (0,08-2,62) 0,644

Abreviaturas: HII, Hipertension intracraneana idiopatica;, HTA, Hipertension arterial.
Nota: Los datos se expresan en frecuencia absoluta y porcentaje.

Se utilizo prueba exacta de Fisher cuando fue necesario.

Fuente: Historia Clinica Electronica "AS-400". Hospital de Especialidades Teodoro

Maldonado Carbo (HTMC).
Elaborado por: Lesly Bailon Cevallos (LBC), Juan Villavicencio Flores (JVF).

Se evalud la asociacion entre los distintos componentes del Smet y la presencia de HIIl. En
donde no se evidencian asociaciones estadisticamente significativas en ninguno de los
componentes evaluados y la presencia de HII (p > 0,05 en todos los casos). Si bien algunos
factores mostraron variaciones en la magnitud de la asociacion estos presentan intervalos de
confianza amplios y por ende no son estadisticamente significantes. Lo cual sugiere una
limitada precision en las estimaciones que muy probablemente se atribuya al tamafio muestral

reducido de la cohorte estudiada.
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4.9.Asociacion entre papiledema y sindrome metabdlico
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llustracion 5. Distribucion de sindrome metabdlico segiin presencia de papiledema.

No se evidenciaron diferencias en la frecuencia de sindrome metabolico entre pacientes con y sin
papiledema (38,9% vs. 43,8%; p = 1,000).

Se analiz6 la relacién entre papiledema y sindrome metabdlico. EI 38,9% de pacientes con
papiledema tenia sindrome metabolico, frente al 43,8% sin papiledema. Segun la tabla 9, no

hubo asociacion significativa entre ambas variables (OR = 0,82; IC 95%: 0,21-3,22; p = 1,000).

34



5. DISCUSION

El presente estudio, realizado en una cohorte de 34 pacientes evaluados en el Hospital de
Especialidades Teodoro Maldonado Carbo, tuvo como objetivo principal explorar la asociacion

entre el SMet y la HII, asi como describir el perfil clinico y metabdlico de esta poblacion.

5.1. Papiledema e hipertension intracraneana idiopatica

En la poblacion estudiada, el papiledema se identificd en el 52,9% de los pacientes (n=18),
mientras que la HII se diagnostico en el 33,3% de los casos (n=6). Se sugirié asociacion entre
ambas entidades, pero no una relacién porque no alcanza asociacion estadistica. Basado con la
literatura internacional, que reconoce al papiledema como el signo patognomaonico y un criterio
diagnostico esencial en la HIl, segin los criterios modificados de Dandy (3,16). La
fisiopatologia subyacente implica la transmision del aumento de la presion intracraneana a

través de la vaina del nervio Optico, resultando en edema de disco Optico (13,14).

En el contexto local, los resultados de este estudio refuerzan lo descrito previamente en el medio
ecuatoriano. Decker Larrea et al. (6), en un analisis realizado en la Clinica San Francisco,
reportaron al papiledema como la manifestacion mas frecuente en pacientes con sospecha de
patologia intracraneana. Asimismo, una revision reciente de Torres Diaz et al. (2) que abarcé
ocho afios (2016-2023) en una poblacion con caracteristicas similares, documentd que el 100%
de los pacientes con diagnéstico confirmado de HII presentaban papiledema al momento de la
evaluacion inicial. La menor proporcion observada en la presente serie (52,9% de papiledema
global, pero con solo un subgrupo con HII) podria explicarse por la heterogeneidad diagnostica
de la muestra, que incluyd otras causas de edema de disco como neuritis Optica (29,4%) y

enfermedad desmielinizante (5,9%).
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5.2.Sindrome metabdlico y papiledema

El analisis de la relacion entre la presencia de SMet y el hallazgo de papiledema no formo parte
de los objetivos primarios del andlisis presentado en las tablas 4; sin embargo, los datos
descriptivos de la Tabla 2 permiten contextualizar esta asociacion. La prevalencia de SMet en
la muestra general fue del 41,2%, mientras que componentes aislados como la obesidad
(44,1%), la hipertensidn arterial (47,1%) y la glicemia alterada (70,6%) presentaron frecuencias

elevadas.

Aunque el papiledema puede ocurrir en ausencia de HII (ej. neuritis Optica, uveitis), la carga
metabdlica observada en esta cohorte resulta clinicamente relevante. La literatura presenta
resultados mixtos en este ambito. Por un lado, estudios como el de Mollan et al. (10) establecen
que la obesidad, como componente central del SMet, es un factor de riesgo independiente tanto
para el desarrollo de HII como para la severidad del papiledema. Chen & Wall (11) postulan
que la epidemia de obesidad explica el incremento global en la incidencia de HII y, por ende,

de papiledema secundario.

Por otro lado, trabajos como el de Periyandavan et al. (4) sugieren que, si bien la obesidad es
frecuente, no todos los pacientes con SMet desarrollan papiledema clinicamente significativo,
y viceversa. Los datos del presente estudio, caracterizados por una proporcion relevante de
dislipidemia (HDL bajo en 67,6%) e hiperglucemia (70,6%), pero con una tasa de papiledema
del 52,9%, parecen alinearse con esta vision matizada: el SMet podria contribuir al desarrollo
de patologia neurooftalmoldgica, pero la relacion no es lineal ni determinista, dependiendo
probablemente de la interaccion con factores anatomicos y hemodinamicos individuales no

medidos en este analisis.
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5.3.Sindrome metabdlico e hipertension intracraneana idiopatica

Estos resultados contrastan con estudios de mayor escala, como el de Azzam et al. (5), que
demostrd una asociacién robusta entre el SMet y la HII en una cohorte internacional pareada.
De manera similar, Shaia et al. (8) documentaron un incremento paralelo en la prevalencia de

HIl y SMet en Estados Unidos, particularmente en mujeres en edad fértil.

La divergencia identificada en este estudio se debe a varios factores posibles como el tamafio
muestral reducido (n = 34) el cual limita la potencia estadistica y que se ve reflejado en la
amplitud de los intervalos de confianza. En segundo lugar, la ausencia de resonancia magnética
(RM) en la evaluacién inicial impidié descartar completamente causas secundarias de
hipertension intracraneana, como trombosis venosa cerebral o malformaciones vasculares.
Como ha sido descrito en la literatura por Xie et al. (13), la falta de estudios de imagen puede
introducir un sesgo de clasificacion, dificultando la identificacion precisa de casos de Hll y, por

ende, la estimacion de su asociacion con el SMet.

En el contexto latinoamericano, los hallazgos del presente estudio son concordantes con lo
reportado por Urquiola Cortés et al. (9) en una cohorte chilena, donde tampoco se evidencid
una asociacién significativa entre SMet y HIIl. En dicho estudio, se observd que muchos
pacientes presentaban dafio visual avanzado o papiledema de alto grado al momento del
diagnostico, lo que sugiere un posible retraso en la identificacion de la enfermedad. Sin
embargo, se describié una asociacion con sobrepeso en mujeres jovenes. De manera similar, el
estudio si se ve reflejado esta asociacion de género, siendo mas comun en mujeres, pero difiere

en las edades de presentacion.

Segun la literatura, a diferencia de nuestro estudio, investigaciones con muestras mayores

(n=192) han evidenciado una mayor susceptibilidad en mujeres jovenes obesas, atribuida a la
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resistencia a la insulina y a niveles elevados de leptina, lo que demuestra una relacion directa
con la HII, respaldada por un adecuado seguimiento clinico y de exdmenes (24). Asimismo,
existe evidencia en el continente asiatico, particularmente en China, donde se ha descrito que,
ademas del aumento de la presion del LCR, existe una disfuncién metabdlica asociada,
relacionando la obesidad con la HIl y generando un posible circulo vicioso (25). Un hallazgo
similar al de nuestro estudio es que los sintomas neuroldgicos pueden llevar a subestimar o

pasar por alto el SMet.

En la cohorte chilena analizada en 2024 tampoco se encontrd una relacion significativa entre
SMet y HII. El estudio revelé que gran parte de los pacientes llegaban al diagndstico con dafio
visual avanzado o papiledema de alto grado. Esto sugiere que la patologia suele detectarse o es
diagnosticada tarde. No obstante, si se observé un vinculo entre el sobrepeso y mujeres jovenes.
De manera parecida, el presente estudio refleja lo mismo, la afeccion predomina en mujeres
con relacién a los hombres, pero difiere en respecto a las edades en que aparece. Esta
discordancia o variacion podria explicarse por factores relacionados con el acceso a los
servicios de salud, dado que en el entorno hospitalario estudiado no todos los pacientes cuentan
con acceso oportuno al sistema de seguridad social, lo que podria influir en el momento del
diagnostico y en la edad de presentacion observada. Y, ademaés, plantea la duda sobre la

posibilidad de ser subdiagnosticada en nuestro entorno.

5.4. Implicaciones clinicas

Este estudio sugiere que, en pacientes con sintomas neuroftalmoldgicos, la frecuencia
observada de alteraciones metabdlicas justifica la realizacién de un tamizaje metabdlico basico

en la consulta inicial. En donde el 70,6% presenté glicemia alterada y el 67,6% niveles bajos
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de HDL y esto defiende la necesidad de una intervencion multidisciplinaria temprana, incluso

en ausencia de un diagnostico confirmado de HII.

Adicionalmente, los resultados sugieren que la HII podria encontrarse subdiagnosticada en la
practica clinica, especialmente en pacientes que consultan por cefalea. En muchos casos, estos
sintomas pueden ser inicialmente atribuidos a patologias mas frecuentes, por ejemplo, la
migrafia u otros trastornos primarios de la cefalea que podria retrasar la sospecha diagnostica.
Dado que se trata de una enfermedad infrecuente cabe la posibilidad de que algunos médicos
no estén familiarizados con la patologia y esto conduce a errores tanto al diagndéstico y el

tratamiento.

La identificacion de signos de alarma como las alteraciones visuales y la presencia de
papiledema es de relevancia para orientar un diagndstico oportuno. Ya que la frecuencia de
alteraciones visuales (85,3%) y cefalea (73,5%) en la poblacion estudiada refuerza la
importancia de una evaluacion oftalmologica en estos pacientes en donde un examen de fondo
de ojo como es de gran utilidad diagnostica accesible, de bajo costo y de gran valor en la

evaluacion inicial de pacientes con sospecha de HII.

5.5. Limitaciones del estudio

El presente estudio presenta varias limitaciones que deben considerarse al interpretar los

resultados:

e En primer lugar, el tamafio muestral reducido (n = 34) limita la potencia estadistica del
estudio que disminuye la capacidad para detectar asociaciones significativas y a la vez

restringe la generalizacién de los hallazgos.
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e En segundo lugar, no se contd de manera sistematica con estudios de resonancia
magnética en todos los pacientes, lo que limito la confirmacion diagndstica adecuada y
la exclusidn de causas secundarias de hipertension intracraneana. Al no diferenciar entre
formas idiopaticas y secundarias es posible que cause un sesgo de clasificacion el cual
es pertinente en Ecuador, donde el acceso a estudios de imagen avanzada es limitado.

e Ademas, como el estudio se realiz6 de manera retrospectiva mediante el analisis de
historias clinicas, existe la posibilidad de que se genere un sesgo de informacion por la
falta de datos completos o la inconsistencia en la calidad del registro médico. Por otra
parte, la escasez de pruebas de laboratorio disponibles dificulté que se pudiera evaluar
todos los componentes del SMet en ciertos pacientes, lo cual pone de manifiesto las
limitaciones inherentes a los sistemas de salud en paises en vias de desarrollo.

e Adicionalmente, el seguimiento clinico no fue uniforme en todos los pacientes, lo que
limito la evaluacion de la evolucidn clinica y de posibles desenlaces a largo plazo.

e Finalmente, la poblacién incluida estuvo conformada por pacientes con sospecha de
papiledema identificados mediante codigos CIE-10 y atendidos en un hospital de
referencia, lo que introduce un posible sesgo de seleccion y una heterogeneidad

diagnostica que podria influir en la estimacion de las asociaciones analizadas.

6. CONCLUSIONES

1. No se encontrd asociacion significativa entre SMet e HII (OR = 2,27; p = 0,410). Se
observd una mayor proporcion de HII en pacientes con SMet, lo que sugiere una
tendencia clinica que debe confirmarse en estudios con un tamafio muestral amplio.

2. La mayoria de la poblacion eran mujeres (52,9%), principalmente entre 40 a 59 afios.

Mientras que los sintomas mas frecuentes fueron alteraciones visuales (85,3%) y cefalea
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(73,5%), destacando su relevancia de estos sintomas en la evaluacién de pacientes con
sospecha de papiledema.

3. La prevalencia de HII en pacientes con sospecha de papiledema fue del 20,6%,
evidenciando que una proporcion relevante de estos pacientes presenta esta entidad.

4. FE141,2% de los pacientes presentd SMet, siendo la glicemia alterada y el HDL bajo los

componentes mas comunes.
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