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INTRODUCCION

La meningoencefalitis aguda puede ser causada por diversos agentes patogénicos, tanto virales como bacterianos e incluso microbios parasitos. Suele debutar como un cuadro febril acompafiado de cefalea, vémitos, rigidez de cuello, déficit
neurolégico focal o depresion del nivel de consciencia @. No es raro que produzca aumento de la presion intracraneal (PIC) debido al edema cerebral producido por el aumento de la permeabilidad vascular por la inflamacién generada.
Aunque el tratamiento médico agresivo con medidas anti edema suele ser efectivo; cuando éste es refractario, si no se instaura un tratamiento quirirgico urgente suele ser letal, ya que la hipertensién endocraneana (HTEC) reduce el flujo de
perfusion cerebral, produciendo un dafio cerebral secundario a la falta de perfusion, siendo esta la gran causa de la morbimortalidad de esta patologia @. Las guias del manejo primario de la HTEC incluyen algunas medidas conservadoras
como por ejemplo la analgesia, la sedacién, la hiperventilacién, el control de la temperatura, el uso de drogas activas como la terapia hiperosmolar, el manitol, el coma barbiturico o algin procedimiento invasivo como el drenaje de liquido
cefalorraquideo (LCR) @, cuando ninguna de estas medidas tienen resultados positivos y no logran la eficacia necesaria para bajar la presién intracraneal, entra en juego el rol quirtrgico.

Presentamos nuestra experiencia en el uso de la craniectomia descompresiva (CD) en dos pacientes afectos de meningoencefalitis (Meningococcica y Tuberculosa) con HTEC refractaria al tratamiento médico.

CASOS CLINICOS

PACIENTE N° 1 PACIENTE N° 2

Varén de 12 afios de edad, sin antecedentes médicos de interés, que ingresé en la Mujer de 26 afios de edad, fumadora de 5 cigarrillos/diay gestante de 12

unidad de cuidados intensivos pediatricos por presentar cefalea de 48hs de Imagen 1: semanas sin otros antecedentes de interés, acudié al hospital por presentar

evolucién rebelde al tratamiento médico, que en las Ultimas horas se acompafiaba TAC inicial cuadro de cefalea frontal opresiva de dias de evolucién que se intensificaba

de sindrome febril >38°c. Al ingreso GCS:13 (E:3 M:6 V:4) con pupilas medias con edema con la tos, con aumento tanto en intensidad como en duracién desde hacia

reactivas sin focalidad neurolégica. A la hora sufrié un deterioro abrupto del nivel de cerebral 48hs. Referia haber iniciado hace 15 dias con un cuadro de tos productivay

consciencia presentando un GCS:8 (E:1 M:5 V:2) con pupilas midriaticas bilaterales generalizado, rinorrea que no cedia pese al tratamiento sintomatico, por lo que fue

arreactivas, por lo que se realizé secuencia rapida de intubacién orotraqueal y un colapso diagnosticada de sinusitis aguda, iniciando tratamiento antibi6tico con

TAC donde se observé edema cerebral generalizado y colapso ventricular. (Imagen ventricular. amoxicilina-clavulanico. Debido a evolucién térpida con persistencia de la 0 —

1). fiebre y deterioro del nivel de consciencia GCS:8 (E:1 M:5 V:2), se decidio  Imagen 6: TAC inicial con edema
. . " . . . . 5 realizar un TAC en el que se observo edema cerebral generalizado con cerebral generalizado, colapso

Se decidi6 realizar una puncion lumbar donde se observ6: Leucocitos: 1381. Linfocito 0.6% y PMN 91.7%. Proteinas: colapso ventricular (Imagen 6) . ventricular.

725.7 Glucorraquia:2 Hematies:300. Microbiologia: Diplococo Gram negativo. Se inicié tratamiento antibiético
empirico de amplio espectro con cefotaxima + ampicilina + vancomicina + Aciclovir hasta obtener el cultivo del LCR
que fue positivo para Neisseria meningitidis C. Se colocé sensor de PIC arrojando valores iniciales de 45cm de H,0O
que tras aumentar la tension arterial media a 90mmHg con Dopamina y Noradrenalinay comenzar con medidas anti
edemas con SSH 3% y bolos de manitol disminuyo a 20-25cm de H,O, pero empeor6 el nivel de consciencia por lo
que tras 1 hora con PIC elevada y mantenida se decidio realizar Craniectomia Descompresiva bifrontal urgente.

Ante la sospecha de meningoencefalitis se decidio realizar una puncién lumbar presentando:
Leucocitos:166 Linfocitos 96% y PMN 4%. Proteinas: 72 Glucorraquia:21 LDH: 30 ADA :7,6 Hematies:0.
Microbiologia: cultivos viricos y bacterianos negativos. Ante la sospecha de meningitis tuberculosa se
solicit6 andlisis de Quantiferon, cultivo de esputo, serologia y se decidié aislamiento aéreo y de contacto
preventivo hasta obtener resultados definitivos. Durante el ingreso present6 un cuadro de crisis comicial
por lo que se realiz6 RMN cerebral donde se apreciaron focos isquémicos bilaterales cerebelosos
sugestivos de vasculitis. Se realizé fondo de ojo encontrandose edema de papila bilateral. Ante la

En el periodo postoperatorio inmediato se volvié a colocar sensor de PIC !I[;zgen 2z sospecha de trombosis del seno venoso se decidi6 realizar Angio-RMN, la cual fue negativa.
obteniéndose valore§ entre 13-15cm de H,0. Se realiz6 una ecografia doppler postoperatorio Debido a empeoramiento clinico y estatus epilepticus, se decidié - Imagen 7: TAC
transcraneal observandose un buen flujo tanto en ACM, ACAy ACP. I demostrando ingreso en UCI para sedacion e intubacion. Se colocé sensor de A _ " postoperatorio
Alas 48hs y con valores de PIC normales se realizo TAC de control en el que se descompresi6 PIC obteniéndose valores iniciales de 100cm de H20 con escasa .| demostrando
observo descompresion frontal bilateral adecuada (Imagen 2) n frontal respuesta de las medidas antiedema a manitol y al suero salino descompresion
bilateral hiperténico con midriasis bilateral arreactiva por lo que se decidié frontal bilateral
adecuada. realizar Craniectomia Descompresiva bifrontal (Imagen 7) . s adecuada.
En el periodo postoperatorio presenté una leve ptosis bilateral, dificultad en la divergencia del ojo izquierdo (llIp.c
bilateraly VI p.c izquierdo) y paraparesia 4/5, por lo que se realiz6 RMN cerebral de control en la que se observo Ante la gravedad del cuadro se decidi6 interrumpir la gestacién en el mismo acto p—
colgccmpes bifrontales con cambios hemorra_glcos en el lado |_zqu|erdcr con leve efecto compresivo sobre e! quirurgico de la CD, como medida extrema para salvar la vida. En el
parénquima q_:rebral frontal s_ubyaceme y IeS[ones de sustancia blanca bilaterales supratentoriales compatible con postoperatorio tardio tras continuar con pupilas anisocoricas con midriasis L "
R ——— derecha se volvié a colocar sensor de PIC con drenaje ventricular externo \
obteniéndose valores entre 11-12cm de H20. Se recogié esputo, llegando a
Imagen 3: Complicacién postquirtirgica, diagnosticarse tuberculosis bacilifera y se inicié tratamiento tuberculostatico con 4
colecciones a nivel frontal bilateral con cambios farmacos (Rifampicina, Isoniacida, Pirazinamida y Ethambutol) y dexametasona.
hemorrégicos a nivel frontal izquierdo que ejercen Se realizé TAC de control en la que se observé hidrocefalia secundaria al proceso Imagen 8: Complicacion.
efecto compresivo sobre el parénquima del I6bulo patolégicoo a la CD (Imagen 8) Hidrocefalia secundaria a
frontal subyacente. A) Corte coronal. B) Corte axial. craniectomia
C) Corte sagital. Se realiz6 craneoplastia tras 45 dias de la CD descompresiva.
con colocaci6n de una vélvula de derivacién
Debido a la persistencia de paraparesia se realiz6 RMN del neuroeje observandose una captacion meningea ventriculoperitoneal en el mismo acto i
perimedular con engrosamiento de las raices de la cola de caballo (Imagen 4) . quirdrgico por persistencia de la hidrocefalia
(Imagen 9).
Imagen 9: TAC post craneoplastia
., . con hueso autologo criopreservado
Imagen 4: Captacién meningea
perimedular con engrosamientoy Dias después de la cirugia presentaba paré{:gr\égla 2/5y paresia del VI p.c izquierdo por lo que comenzd
afectacion de raices de cola de con rehabilitacion fisioterapia, también inicio rehabilitacién logopeda y estimulacién cognitiva por presentar
caballo. un ritmo de lenguaje lento con escasa fluidez del habla y discapacidad de las funciones superiores como

pérdida de memoria, bradipsiquia, disminucién de concentraciény apatia, lo cual fue mejorando
progresivamente. Tras 2 meses con tratamiento antibiético RIFATER, se continué con la pauta RIFINAH.
Se realizé una RMN de control donde se observé una extensa afectacion tuberculosa meningea a nivel
peritroncular, en cisternas basales y en regién insular bilateral con focos lacunares isquémicos crénicos en
ganglios basales derechos, sugestivo de afectacion perivascular tuberculosa de territorio perforante

Tras pico febril de 38° se revis6 la herida quirtrgica en la que se evidencié un
l6culo, tras los parametros analiticos de infeccion se decidi6 extraer muestras del
mismo, siendo positivo para Staphilococo Epidermidis por lo que se instauro

5 Coepi o ) (Imagen 10) .
tratamiento antibiético especifico. Tras dolor pleural y expectoracién purulenta se
realizé radiografia de térax en la que se observé neumonia en base derecha con " "
derrame pleural importante que requiri6 toracocentesis y colocacion de drenaje Imagen 5: RadI(_)grafla lateral
pleural. Tras resolucién de dichas complicaciones de decidi6 realizar Craneoplastia postcraneoplastlacon hueso
con hueso autologo, pasado 5 meses de la Craniectomia Descompresiva (Imagen ~ 2utologo criopreservado.
Bh el momento del alta presentd una vejiga neurogena que requirié sondaje permanente, luego intermitente hasta &
conseguir el control de la vejiga, paresia 4/5 en glateos que recuper6 con rehabilitacion, trastornos para conciliar el b . Y Sil
suefio que requiri6 tratamiento antidepresivo y cefaleas ocasionales que mejoré con medicacion habitual. En el Imagen 10:. Extensa afectacion tuberculosa meningea a nivel peritronculary en
seguimiento con la escala de repercusién de Glasgow (GOE) present6 una puntuacion de 5, siendo capaz de cisternas basales con extensién a region insular bilateral. A) Corte coronal. B) Corte
axial. C) Corte sagital.
DISCUSION
No es noticia que las pautas de protocolo en las indicaciones quirtirgicas del tratamiento de la HTEC refractaria en la meningitis Dollorgesiniciales e
aun no estan establecidas, seguramente sea a causa del bajo nimero de casosy la heterogeneidad de las indicaciones de - _

tratamiento, sin embargo, la evidencia existente sobre la CD en ictus y lesion cerebral traumatica se considera beneficiosa sin
duda alguna, tanto para la supervivencia como asi también para disminuir las secuelas®. El uso de CD como opcién terapéutica
para la HTEC refractaria debido a meningoencefalitis aguda ha sido reportado en la literatura en pequefias series o reportes de
casos, pero ningin autor propone el uso de la CD como tratamiento de primera linea, por otro lado el fracaso de la terapia
médica agresiva deberia inmediatamente conducir a considerar la cirugia sin demora alguna®).

Nuestros resultados demuestran que cuando los nifios con meningoencefalitis e HTEC refractaria son sometidos a CD temprana,
la PIC desciende y tanto las complicaciones como las secuelas por HTEC mantenida disminuyen mejorando el pronéstico, tanto
la supervivencia como la calidad de vida medida en GOS, sobre todo si lo comparamos con los resultados obtenidos en nifios
con meningitis e HTEC refractaria tratados solo con tratamiento conservador, claro esta que pagando el precio del porcentaje de
complicaciones postquirtirgicas de la CD. Estos resultados alentadores indican que incluso mientras mas precoz se realice la CD
mas ventajosa podria ser.

CONCLUSION

Aungue la indicacién de la CD sea un procedimiento urgente, no se deberia incluir solo los beneficios potenciales, sobre la alta tasa de complicacionesy la necesidad de cirugias adicionales es muy importante considerar los riesgos y
potenciales secuelas del procedimiento, basandonos en las series reportadas y en nuestra experiencia los resultados son muy alentadores, creemos que los beneficios de la CD superan ampliamente los riesgos de futuras complicaciones.
Como consideracion final, creemos que la decisién de operar este grupo de paciente es muy dificil para el neurocirujano, aunque si la evolucién clinica de la enfermedad empeora, no deberia dudar en realizarse la CD como procedimiento
heroico para disminuir la PIC y ganar tiempo para que el antibi6tico haga su efecto, sin embargo creemos que solo en series prospectivasy estudios mas serios se podria dar lugar a conclusiones més definitivas, ya que la indicacién de este
tratamiento requiere de mayor validez cientifico. Por otra parte no queremos dejar de recalcar que aunque la CD permita aumentar la supervivenciay disminuir las secuelas neurolégicas, solo es un tratamiento sintomético.
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