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“Congestion venosa cerebral aguda...”
Vaciamiento radical del cuello por cancer e hipertension
intracraneal

Dr. Rafael Muci-Mendoza
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RESUMEN

La disecciéon radical del cuello es uno de los
procedimientos mas comunes realizados por cirujanos de
cabeza y cuello. Desde su introduccion ha tenido un
significativo impacto en el control de la enfermedad
metastasica de la cabeza y el cuello. La transicién de
disecciones radicales a disecciones selectivas ha
disminuido la morbilidad y complicaciones manteniendo
su eficaciay principios oncoldgicos. Las complicaciones
neurolégicas severas suelen ser raras y generalmente
ocurren luego de resecciones bilaterales. La venayugular
interna, una de las estructuras resecadas uni o
bilateralmente, es considerada el mas importante
desaguadero de la sangre que abandona el craneo
procedente del cerebro. Dependiendo de la suficiencia
del sistema colateral venoso remanente, puede producirse
congestion venosa e hipertension intracraneal aguda.
Se informan dos casos de mujeres que desarrollaron un
sindrome de hipertension intracraneal (pseudotumor ce-
rebral) en el posoperatorio inmediato o tardio de una
diseccion radical derecha del cuello. Una, portadora de
un melanoma maligno, y la otra de un carcinoma papilar
del tiroides. EI papiledema —sin par marcador
fundoscopico de hipertension intracraneal— fue el signo
clave presente. En una de las pacientes se asoci6 a
diplopia por paresia del 6° nervio craneal ipsolateral y
en la otra, a lesion del plexo braquial, injuria del nervio
espinal y paralisis 6culosimpatica preganglionar de
Horner, ipsolaterales a la disecciéon. Una vez que fue
descartada la presencia de metastasis intracraneales o
carcinomatosis meningea, ambas pacientes fueron
tratadas con elevadas dosis de acetazolamida con
resolucién completa del cuadro en un periodo cercano a
los tres meses.
visuales. En una de las pacientes se muestra una
demostrativa secuencia retinografica de la progresiony

* Trabajo presentado en la Academia Nacional de Medicina en la
sesion el 6 de abril de 2006.
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desaparicion del papiledema. El autor revisa la literatura
y hace consideraciones sobre las relaciones entre las
circulaciones venosas intracraneal, cervical e
intracraneal.

Palabras clave: Diseccion radical del cuello.
Pseudotumor cerebral. Hipertension intracraneal. Mela-
noma maligno. Carcinoma papilar del tiroides.

SUMMARY

Neck dissection is one of the commonest procedures
performed by head and neck surgeons. Since its introduc-
tion, this procedure has had a significant impact on the
control of regional metastatic diseases from head and
neck cancers. Unilateral radical neck dissection in-
volves resection of the yugular internal vein considered
to be the most important pathway for venous blood re-
turning from the brain. Depending on the available
venous collaterals, its occlusion can lead to a venous
outflow obstruction and acute venous congestion which
may result in raised intracranial pressure and symptoms
of pseudotumor cerebri. We report two of such cases in
which the dominant right yugular vein were resected for
malignant melanoma and thyroid papillary carcinoma
resulting in intracranial hypertension. Papilledema and
sixth nerve palsy developed in one patient, and papille-
dema, brachial plexus injury, preganglionic Horner’s
syndrome and spinal nerve injury in the other. A unique
retinophotographic sequence on the development and
regression of papilledemain one of the patients is showed.

En ninguno de los casos hubo secuelasThe literature is revisited.

Key words: Radical neck dissection. Pseudotumor
cerebri. Intracranial hypertension. Malignant mela-
noma. Thyroid papillary carcinoma.
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INTRODUCCION le somete a una disecciéon radical modificada del
lado derecho del cuello donde se extirpé grasa,
La eliminacion de las venas yugulares internas €Sterocleidomastoideo, cutaneo del cuello, omo-
durante una reseccion uni o bilateral del cuello por hioideo, venasyugulares internay externa, glandulas
cancer ha sido considerada por la mayoria de Sublingual y submentoniana, y adenomegalias lo-
cirujanos de cabeza y cuello como inocua; no obs- cales y adicionalmente se amphé el margen -de
tante, en raros casos la funcién visual puede ser feseccion del tumor. EIl estudio de 26 ganglios
afectada a través de dos mecanismos: 1. El méas'esecados no mostro invasion tumoral. Seis dias
desgraciado y catastréfico, la ceguera, complicacion después es egresada sin complicaciones. En los
que afortunadamente ocurre en forma muy Primeros dias del posoperatorio presento un tinnitus
esporadica, habiéndose descrito en la literatura hastavascular cuando se encontraba acostada sobre el
el afio 2002, apenas 13 casos que incluyen infarto lado derechp. A los veintilin dias_desper?é.notando
isquémico occipital, neuropatia ¢ptica isquémica dolor opresivo en la nuca y region occipital con
posterior y oclusion carotidea bilateral (1,2); y 2. irradiacion a los ojos, y la existencia de diplopia
La relacion entre la presion en las venas yugulares y horizontal en posicion primaria de la mirada
las presiones intracraneal y carotidea son bien €xagerada al mirar hacia la derecha, a la distancia y
conocidas (2) Através de lainterrupcion del drenaje Mejoradaalacercania. El examenmostro, en adicion
venoso mayor del cerebro puede producirse un & las cicatrices de la reciente cirugia (_Flgura .1'.6‘)’
sindrome de hipertension intracraneal (pseudotumor @gudeza visual de 20/15 en ambos ojos y vision
cerebral) que aunque también tiene el potencial de cromatica normal, torticolis ocular con r(_)tauén de
producir ceguera, en la mayoria de los casos el /& cabeza a la derecha, endotropia izquierda de 30
cuadro desparece toda vez que se reestablece |gdioptrias prismaticas, limitacion de la mirada late-
circulacion a través de vasos colaterales. Hasta al izquierda compatible con paresia del 6° nervio
1971 apenas 7 casos habian sido descritos en lacraneal izquierdo, papiledema bilateral en periodo
literatura internacional y a medida que la condicion d€ estado de 2 dioptrias de elevacion acompafado
ha sido reconocida, han aparecido otros informes de hemorragias y edema retiniano y campo visual
(3-15). Lamy col. (13), documentan hipertensién €ON aumento de mangha; ciegas. Una puncion cis-
intracraneal en diversos casos de hipertension sinusaltérnal revelo una presion inicial de 340 mgrton
en los cuales incluyeron 2 con reseccion del cuello, !{quido cefalorraquideo normal en cuanto a
uno con ligadura del seno sigmoideo dominante, dos Celularidad, bioguimica y pruebas inmunolégicas.

con trombosis venosa por catéter central y otro con S€ indico tratamiento con 4 gramos diarios de

El autor presenta los primeros casos descritos en
el pais en dos pacientes femeninos que presentaron
un sindrome de hipertension intracraneal con
papiledema bilateral y tuvieron una evolucion satis-
factoria con desaparicion de los sintomas y signos
mediante tratamiento médico con acetazolamida.

SUJETOS, MATERIAL Y METODOS

Paciente 1: (Observacién 1985). Femenino de 36
aflos notd dos afios antes de la consulta la presenci
de un lunar en la regién infraclavicular derecha.
Una biopsia excisional del nevus de 0,9 cm, de
diametro fue compatible con melanoma maligno
(nivel IV en la escala de Clark; 3 mm en la escala de
Breslow). Numerosos estudios de extension
incluyendo una tomografia computarizada del Figura 1A. Paciente 1. Reseccion radical derecha del
cerebro no demostraron depdésitos secundarios. Secuello.
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aunque diez dias después se notd un incremento del
papiledema, en controles sucesivos se asistié a su
reduccion al igual que la desaparicién la diplopia;

no obstante, pero se quejé de un escotoma central
relativo derecho debido al edema macular que redujo
su visién a 20/40. Un mes después habia desa-
parecido la diplopia y 4 meses mas tarde aun en
tratamiento, desaparecioé el papiledema dejando
algunos exudados duros y cambios pigmentarios
maculares discretos (Figuras 1B, 1C y 1D). La

paciente se fue a Espafia y no se obtuvo mas
informacién sobre la ulterior evolucion de su
condicion.

Figura 1B. Paciente 1. Papiledema bilateral en periodo
de estadoy limitacion de la abduccién derecha con diplopia
horizontal.

Figura 1C. Paciente 1. Acentuacién del papiledema a los
33 dias.
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Figura 1D. Paciente 1. Resolucion del papiledema a los
106 dias.

Paciente 2: (Observacién 1994). Femenino de 50
afios portadora de un nddulo tiroideo tres afios antes
de que fuera sometida a una hemitiroidectomia
derecha con el hallazgo de un adenocarcinoma
papilar. Recibi6 posteriormente tratamiento con
yodo radiactivo y sustitutivo con triyodotironina.
Dos afios después, fue reintervenida por el hallazgo
de una adenomegalia cervical, practicandosele esta
vez vaciamiento radical del lado derecho del cuello.
Durante la intervencién hubo lesién del plexo
braquial y del plexo simpatico expresado por un
sindrome de Claude Bernard-Horner. Un mes mas
tarde experiment6 episodios de “encandilamiento y
blanqueamiento” visual bilateral y transitorio, de
segundos de duracion y especialmente con la
actividad fisica. Una tomografia computarizada del
cerebro fue informada como normal. El examen
mostrd una hipotrofia del trapecio, dificultad para la
elevacion del hombro por lesidon del nervio espinal,
ausencia de reflejos profundos en el brazo y cambios
tréficos en la mano del lado derecho. EI examen
neuro-oftalmolégico mostré un sindrome de
hipertension intracraneal manifestado por
papiledema bilateral de gran desarrollo y 3 dioptrias
de elevacion (Figura 2), con aumento notable de
manchas ciegas al campo visual, en ausencia de
defecto pupilar aferente o discromatopsia a la prueba
de Ishihara. Adicionalmente se demostré un
sindrome de Claude Bernard-Horner derecho
preganglionar localizado mediante prueba positiva
de hidroxiamfetamina al 1% (Paredrifja(Figura
2). Una puncién lumbar revelé una presion de
apertura de 400 mmj® siendo su contenido
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Paciente 2. Sindrome de Claudio Bernard-

Figura 2.
Horner preganglionar derecho y papiledema bilateral.
Cicatriz en la base del cuello por la reseccién (flecha).

bioquimicoy celular normal. La paciente fue tratada
con acetazolamida (Diamd¥® 4 g diarios por dos
meses experimentando mejoria. No volvié mas a
control. Un contacto telefénico 12 afios después nos
permiti6 conocer que se encontraba en perfectas
condiciones de salud.

DISCUSION

En ambas pacientes la reseccion radical fue en el
lado derecho del cuello, lado de la vena yugular
dominante. La paciente 1 experimento tinnitus vas-
cular en los primeros dias del posoperatorio y
diplopia por paresia del 6° nervio craneal derecho,
ambos sintomas de hipertension intracraneal. La
paciente 2 se quejé de “oscurecimientos visuales
transitorios” otro conocido sintoma de hipertension
intracraneal. En ambas el elemento semioldgico
capital fue la presencia de papiledema bhilateral de
gran desarrollo. La paciente 2 tuvo complicaciones

cleidomastoideo. Posteriormente, latécnica ha sido
modificada numerosas veces para preservar las
estructuras no linfaticas como el esternocleido-
mastoideo, el nervio accesorio o la vena yugular
(17).

Las venas yugulares internas se consideran las
vias mas importantes para el drenaje de la sangre
cerebral (18). Luego del vaciamiento,
particularmente si es bilateral o realizado del lado
derecho —yugular dominante—, el retorno venoso
desde la cabeza se restringe y en casos aislados, al
cabo de una o dos semanas se produce un sindrome
de hipertensién intracraneal (SHIC) (pseudotumor
cerebral) (apenas 9 pacientes reportados hasta 1986).
En la mayoria de los casos descritos ha existido un
retardo de varios dias o semanas entre el momento
de la cirugia y el inicio de los sintomas (19). El
SHIC suele ser severoy el papiledema es usualmente
de gran desarrollo e idéntico al que suele ocurrir en
casos de trombosis del seno transverso. La vena
yugular interna derecha suele ser la variante que
domina el flujo de salida cerebral (20). Este hecho
anatomico explica el por qué la incidencia de SHIC
es ocho veces mas frecuente en resecciones en las
cuales esta implicada la yugular derecha (12). Con
todo, una hipertension clinicamente relevante es
rara, aun cuando la reseccion sea bilateral (21). La
explicacion radica en la habitual existencia de un
drenaje compensatorio de sangre, capaz y suficiente,
gue produce una suerte de “recanalizacién” mediante
la apertura de canales colaterales a través de las
venas del cuello y del sistema venoso vertebral,
incluyendo las venas vertebrales que conduce en el
tiempo, al reestablecimiento del flujo interrumpido
y a la resolucion del papiledema en un lapso de 2 6
3 meses (11,19). Estahipétesis ha sido recientemente
validada mediante estudios de Doppler ultrasénico
(22). La emergencia de la complicacion ha sido

conocidas de estas resecciones: sindrome de Claudioatribuida a la existencia de un seno transverso con-

Bernard-Horner preganglionar por dafio a la malla
simpética pericarotidea, plexopatia braquial y lesion
del nervio espinal. Todas del mismo lado de la
cirugia. No hubo mejoria o regresién de las mismas.

La técnica clasica de la diseccion radical del
cuello para el tratamiento del cancer fue descrita por
George Crile en 1906 (16). En su forma original
comprendia la escision de todos los linfaticos, la
glandula submaxilar, vena yugular interna, plexo
cervical superficial, nervio auricular mayor y nervios
espinales accesorios, asi como los musculos
omohioideo, digéastrico, estilohioideo y esterno-
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tralateral aplasico o hipoplasico, lo que permitiria la
aparicion de una hipertension intracraneal incontro-
lable (16). En unos pocos casos su persistencia ha
conducido a la ceguera (12), y por ello se han de-
sarrollado técnicas para reconstruir la vena yugular
resecada (23).

Quincke, en 1893, describio por vez primera el
sindrome de hipertension intracraneal idiopatico
(SHII) al que designd como hidrocéfalo otitico.
Nonne en 1904, le dio el nombre de pseudotumor
cerebral. En 1937 Walter Dandy le [lam6 sindrome
de hipertension intracraneal sin tumor cerebral y
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delined los elementos clinicos esenciales para su Sugerimos que se monitoree el fondo ocular an-
diagnostico (7). En 1985 J. Lawton Smith modific6 tesy después de una cirugia radical de cuello, pues
los criterios y dictando aquellos que han permanecido es posible que nos encontremos ante un subregistro

validos hasta nuestros dias (24).
Jacobson (25) hicieron una modificacion que no
agrega nada sustancial a la anterior. Aunque el SHII
es una condicion que se autolimita, el mayor riesgo
que ostenta cuando la condicién no es controlada, es
la pérdida visual por papiledema cuando alcanza la
fase final atréfica la cual puede ocurrir entre el 10 %
y 26 % de los pacientes. Se han sustentado tres

mecanismos que tratan de el SHIC. 1. Aumento de 2.

la resistencia a la reabsorciéon del liquido
cefalorraquideo (LCR). 2. Aumento en la produccién

del LCR, y 3. Aumento de la presion venosa sinusal 3.

secundaria a compresion del seno sagital por edema
cerebral extracelular (23). Aunque han existido
dudas acerca de qué ocurre primero, si el aumento

de la presion del LCR o el aumento de la presion 4,

venosa Recientemente, trabajos de King y col.
(26,27), parecen haber aclarado la cuestion. Veamos,

ingresan a la cavidad craneal 750 mL de sangre por g

minuto. La presidn en el seno sagital superior (SSS)
varia entre 2y 7 mmHg lo que produce un gradiente
de presion entre el LCR y el SSS. Si la presién

aumenta en el SSS debido a compresion o estenosis g

del seno transverso, la absorcion pasiva del LCR
disminuye y la presioén intracraneal aumenta. Este
hecho es particularmente severo en cuando se realiza
el vaciamiento del cuello y especialmente si es del
lado del seno transverso dominante que suele ser el

derecho. Esta situacion suele ser también observada 8-

en la iansuficiencia cardiaca derecha. King (24)
registrd la presion en este ultimo caso encontrandola

elevada en el seno transverso con una brusca caida 9.

distal. Luego de realizar una puncion cisternal entre
C1-C2 registré un descenso en la presién venosa de

entre 2y 7 mm cuando antes de la punciéon habia sido 10,

de entre 14 y 23 mmHg. Luego de la diseccién
bilateral se han colocado dispositivos (tornillos)

parala medicion dinamica de la presionintracraneal; ;4

en todos los pacientes el aumento fue inmediato al
rotar la cabeza. Adicionalmente, la elevacion fue
acentuada inmediatamente después de la ligadura
con un pico a los 30 minutos que alcanz6 mas de 40
mmHg en tres de cuatro pacientes. Enrespuestaala
elevacion se produjo el reflejo de Cushing tipificado
por hipertension sistémica. En todos, la presién se
normalizé en 24 horas, pero tres pacientes requirieron
de tratamiento intraoperatorio para descender la
presion (5).
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12.

14.

Friedman y de esta complicacion.
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...continuacion de péag. 317.

La participacién de la UNESCO en la cons-
truccion de la biblioteca alejandrina se remonta a
1986, cuando comenz6 a tomar forma la idea de
resucitar el espiritu de la antigua biblioteca
construyendo un moderno centro de aprendizaje e
investigacién en Alejandria. Un afio después, la
UNESCO hizo un llamamiento internacional para
apoyar la “resurreccion de la antigua biblioteca de
Alejandria” y realiz6 un estudio de factibilidad cuya
principal conclusién fue que una gran biblioteca
deberia suplir las necesidades de la region

Junto con la Unién Internacional de Arquitectos
(UIA) y el Programa de las Naciones Unidas para el
Desarrollo (PNUD), la UNESCO organizé un afio
después el concurso para escoger el disefio
arquitecténico. La agencia noruega Snohetta fue
escogida entre 1 400 proyectos de 77 paises. La
organizacion también contribuyé a la organizacion
de la reunién de Aswan, en 1990, en la que se
recolectaron 65 millones de délares, provenientes
principalmente de paises arabes, y que constituyé el
primer apoyo financiero internacional para el

mediterranea. De hecho, una de las prioridades de laProyecto.

biblioteca alejandrina es ofrecer una rica coleccién
de obras sobre las civilizaciones mediterraneas.
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