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Hidrocefalia, derivación ventricular y ependimitis 
(Parte 1) 

CARLOS DIAZ PADILLA,* GENARO ANTONIO LórEZ VAsQUEZ,** JAIME D1EGOPÉREZ RAMIREZ,* 

GERARDO PALACIOS SAUCEDO**** 

RESUMEN 

So considera que hay hidrocefalia cuando hay acumula­
clón de líquido cefalorraquideo en el espacio ventricular. La 
hidrocefalia puede ser exvacuo o hipertensiva, el tipo pue­
de ser comunicante o no comunicante y las causas pueden 
ser congénitas o adquiridas. 
El cuadro clínico se relaciona directamente con la presen­
cia de hipertensión enducraneana. et tiempo de instalación 
del cuadro como agudo o crónico y la edad del paciente. La 
confirmación del diagnóstico cllnico se hace con ultrasoni­
do transfrontal, tomograffa computada. cisterno-gammagra­
fía o resonancia magnética. 
Existen varias modalidades de tratamiento, tanto quirúrgi­
co como no quirúrgico. Entre los quirúrgicos se encuen­
tran la ventriculostomía y los sistemas de derivación ven­
tricular o OV. La respuesta biológica a los sistemas DV 
genera reacciones por la implantación do material extra­
ño. Existen tres formas de complicación de los sistemas 
OV: alteraclón mecánica. alteración funcional e lnlecclón 
del sistema. 
El pronóstico de la hidrocolalia no tratada es pobre. pero 
cuando reciben tratamiento adecuado los niños pueden 
llegar a la edad escolar y el 60% asiste a la escuela re­
gular. 

Palabras clave: Hidrocefalia. hipertensión endocraneann. 
tratamiento quirúrgico. 

Residente de la especialidad en Pediatría Médica. 
Rasi-:t~nte de lo. ospoclalldad en Neurocirugia Pediátrica. 
Médico d~ base del SeTVicio de Neuroclrugfa. 
Médico de base e Investigador del Servicio de Jnfectologfa y 
de la Unidad de Investigación en Epidemiología Clinlca. 

Hospital de Pediatria, Centro Médico Nacional Siglo XXI. IMSS. 

ABSTRACT 

Hydrocephalus is the increasing of cerebrospinal fluid with­
in is the corebrospinal system. The diseasc is n prolllem in 
childhood. 
In this papar we present the state of art of the disoase. 
clinical characteristics. treatment and more frcquent com­
plicatlon. Since the more frequent and sovere complication 
Is infectlon of the derivativa systcm, it is discussed in the 
next article in thls journal. 

Kc)r woÍds: HydrocephalUs. endocranial hypertcnslon. sur­
gical trea~menL 

LOs. pacientes con hidrocefalia común111cnte requie­
ren de la colocación de un sisten1a de derivación vcn­
Lricular permanente (DV) para el control de la presión 
intracraneana_ Debido a que la ependitnitis ventricu­
lar (EV) secundaria a la colonización bacteriana de 
los sisternas de DV es una de las compli<;aciones 1nás 
frecuentes en estos pacientes. en el presente nú1nero 

Correspondencia: Dr. Gerardo Palacios Sauceda. Departamento se incluye una revisión de los aspectos 1nás fun<lan1cn-
~~:~r~~~~Q~ª.;. ~:!'~~::~::~;~'¿~~~:~º i,~~~r~~a~i~1:~a~fg~ tales de la hidrocefalia y su manejo (Parte 1). así con10 
Cuauhtémoc. México, D.F. 06725 México. de una de sus complicaciones más frecuentes. la EV 
E-mail: palsaugc@att.net.mx (Parte 11). 
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ANATOMfA V FISIOLOGfA DEL LIQUIDO 

CEFALOllRAQUfDEO 

El encéfalo y la médula espinal se ;,ncuentran suspen­
didos en el líquido cefalorraquídeo (LCR). Este líqui­
do cumple con varias funciones dentro del siste1na 
nervioso central (SNC), algunas de las cuales inclu­
yen la protección del cerebro contra impactos con los 
huesos del cráneo, al servir como un cojín mecánico; 
la estrecha relación del LCR con el compartimiento 
extracelular y los vasos sanguíneos permite que el LCR 
participe como medio de transporte y de drenaje.' El 
LCR es una solución acuosa clara, que es un ultra­
filtrado del plasma. La formación del LCR se lleva a 
cabo en un 70% en los plexos coroideos localizados 
en tos ventrículos laterales. tercero y cuarto; el por­
centaje restante se produce en el epéndirno ventricu­
lar, acueducto de Silvio, superficie subaracnoidea y 
parénquima cerebr::;.1 y espinal. La formación del LCR 
en los plexos coroidcos resulta de un proceso activo 
dependiente de energía. El grado de forn1ación es a111-
pliamente variable, de 500 a 750 mUdía en adultos o 
tan pequeña de 25 111Udía en recién nacidos. En gene­
ral. se considera que se generan aproxi111ada1ncntc 0.35 
a 0.40 mUminuto y que el volumen total de LCR en 
todo el SNC es de aproximadamente 40 a 60 mL en 
lactantes, 60 a 100 mL en preescolares. 80 a 120 rnL 
en escolares y 100 a 160 mL en adultos. Cerca del 
50'7o de este LCR se encuentra en los vcnlrículos.1.z 

Los plexos coroidcos se encargan de la producción 
del LCR. estos plexos son redes capilares recubiertas 
por epitelio cuboidal o colurnnar~ que de fonna aclivo.i 
por 111cdio de la cnzin1a anhidrasa carbónica. se cncar:. 
gan de secretar iones de sodio. los cationes co1no el 
cloro son subsecucntemcntc atraídos. Las células epen­
dirnarias que se encuentran r-ccubricndo los ventrícu­
los y que confonnan el canal central de la rnédula es­
pinal. forrnan una única capa de células cuboides o 
culurnnares que son encargadas en un porcentaje rnc­
nor de la producción de LCH .. 1•3 

El nujo o 1110,•i111icnto del LCR a través del SNC 
se lleva a cabo en 5 a 7 horas. durante tas cuales per­
rnitc el contacto con otras estructuras del SNC. Este 
111ovi1nicnto depende de varios mecanismos. los cua­
les se cnu111cran a continuación: 

H1onOCEFALIA. DERIVACIÓN VENTRlctA.AA V EPENOIMfTIS (PARTE l) 

1) Los gradientes de presión que existen entre el si­
.tio _de _formación (15 mmH

2
0) y el sitio de reab­

-_sorción en el seno sagital superior (9 mmH20). 
2) Los cilios de las células del epéndimo. 
3) La pulsación vascular. 
4) Las variaciones respiratorias.• 

El LCR producido en los plexos coroideos c.-uza a 
través de los forámenes de Monro y Ouye hacia el ter­
cer ventrículo. pasando poslcrionnentc a través del 
acueducto de Silvia para alcanzar el cuarto ventrícu­
lo.' El LCR sale del sistema ventricular a través de los 
dos agujeros laterales de Luschka y del foramen ven­
tricular medial o de Magendie. Entonces el LCR nuye 
alrededor del tallo cerebral hacia las cisternas prepon­
tinas y del ángulo pontocerebcloso y a la cisterna mag­
na. Posteriormente pasa al espacio subaracnoidco so­
bre los hemisferios cerebelosos, el espacio subarac­
noideo espinal, o dentro de las cisternas basales. 
incluyendo las cistenias interpedunculares. El O u jo del 
LCR dentro del espacio subaracnoidco espinal es pre­
dorninantemcnte hacia abajo y posterior a la nlédula 
espinal; y hacia arriba es anterior a la médula. conti­
nuando con las cisternas basales.4 De las cisternas ba­
sales. el LCR continúa hacia arriba sobre la convexi­
dad, y eventualmente pasa a través de las vellosidades 
aracnoidcas al seno sagital. 1.3.4 

La reabsorción del LCR se lleva a cabo en la su­
perficie superior del cerebro por las vellosidades arac­
noidcas (granulaciones de Pachioni) que drenan den­
tro del seno sagital. Las vellosidades aracnoidcas fun­
cionan como válvulas que permiten el nujo del LCR 
en un soto sentido. del espacio subaracnoidco hacia la 
sangre venosa. El LCR también es absorbido del es­
pacio subaracnoidco a través de las vainas duralcs de 
los nervios craneales y espinales. No obstante. se ha 
propuesto que otro sitio de absorción lo constituyen 
los capilares cerebrales y las venas y capilares de la 
pian1adre.' 

CoMl'os1c1óN Y CARAcn:RfSTICAS PfstcAs DEL LCH. 

(CITOl.ÓGICO Y CITOQUfMICO) 

En los cuadros 1 y 2 se listan algunas de las caracterís­
ticas que pueden ser estudiadas en el LCR. 
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Cuedro 1. Va1ores normales en el estudio c1toqurm1co de1 LCR. 

Caracterlstica 

Aspecto 
Presión 
Celularldad 
Protefnas 
Glucosa 
Densidad 
Cloruros 
LOH 

._Valores normales 

Claro. cristalino e 1ncoloro (Agua de roca) 
50·80 mmH

2
0 · .-

< S leucocitos. ::--75% llnfocitos 
20-45 mg/dL 
>50 mgldL o 75% del valor sérico 
1.006 a 1.008 
118 a 132 mEq/L 
1/10 del suero 

Cu•dro .2. Celularidad del LCR en lactantes sin meningitis. 

<1.5 
1.S-3.0 
3-6 
6-12 
>12 

Leucocitos (Células por mlcrolitror 

3.7 ± 3.4 
2.9 ± 2.9 
1.9 ± 2.0 
2.6 ± 2.5 
1.9 ± 2.7 

Los valores estiln expresados como la media mas menos una desviación 
estándar. ' 

HIDROCEFALIA 

Se considera hidrocefalia cuando existe acumulación 
de líquido en el espacio ventricular. La hidrocefalia 
puede ser exvacuo o hipertensiva. 4 ·6 

Etiología. Existen una gran variedad de condiciones 
que pueden generar esta patología. La hidrocefalia pue­
de ser clasificada como congénita o adquirida y corno de 
tipo comunicante y no comunicante (cuadro 3).7 En el 
tipo no comunicante existe una obstrucción al nujo de 
LCR dentro de los ventrículos; en cambio, en el tipo co­
municante existe un flujo libre de LCR dentro del siste­
ma ventricular, pero hay un problema de absorción fuera 
de ellos. En el recién nacido la causa más frecuente de 
hidrocefalia es la obstrucción del acueducto de Silvia. 
La causa más frecuente en México es la malformación 
de Chiari. Otra causa es Ja hen1orragia intravcntricular 
relacionada con prcmaturcz. En los recién nacidos de peso 
bajo la incidencia de la hemorragia intracraneal reporta­
da es de 30% a 50%, de éstos el 35% a 60% (aquellos 
con hemorragia grado 111 y IV) desarrolla un incremento 
del tamaño ventricular que requerirá posteriormente co­
locación de sistemas de derivación.3 •7 •11 

CUADRO CLINICO 

Los signos y síntomas de la hidrocefalia están relacio­
nados directamente con los de la hipertensión intra­
craneana y dependen del tiempo de instalación del pro­
ceso (agudo o crónico) y de la edad del paciente. Se 
manifiesta con la presencia de vómitos e irritabilidad 
que evolucionan hacia la somnolencia y la letargia. 
Además pueden presentarse parálisis del VI nervio 
craneal, hiperreflexia. signo de Babinski y papilede­
ma. Sólo en el lOo/o de los casos se presenta la clásica 
tríada de Cushing (hipertensión arterial. bradicardia y 
bradipnea o apnea) que antecede a la muerte. La hi­
drocefalia crónica generalmente es congénita y se en­
cuentra más relacionada con procesos en los que se 
van estableciendo lentamente alteraciones al flujo de 
LCR. Se presentan los signos y síntomas ya mencio­
nados arriba pero con progresión más lcnta.3

·•·
7·ª La 

edad del paciente es importante. ya que en la etapa 
ºneonatal y la lactancia las suturas craneales no están 
fusionadas. por lo que el prin1er signo puede ser el 
crecimiento del perímetro cefálico que puede llegar a 
macrocefalia extrema. retraso en el cierre de las fon­
tanelas e incremento de su amplitud y el signo del .. sol 
nacienteº.· además de retraso psicomotor. En los casos 
con malformación de Chiari. puede presentarse rigi­
dez de nuca. 1•7·ª 

DIAGNÓSTICO 

Además del cuadro clínico ya comentado. del incre­
mento del perín1ctro cefálico por arriba de la pcrccnti­
la 90 y de un índice de Miller > l.36 (para la etapa 
neonatal y·del lactante). se aplican otros métodos diag­
nósticos para la confirmación de la hidrocefalia. Entre 
estos están: 

L Ultrasonido transfnntanelar. Se utiliza en el re­
cién nacido y lactante. Permite observar la 1nagni­
tud de la dilatación del sistema ventricular y ayu­
da a diferenciar si se trata de una hidrocefalia co­
municante o no comunicante. Es el método ideal 
para evaluar la formación de tabicacioncs dentro 
de las cavidades ventriculares. una de las con1pli­
caciones de la epcndimitis ventricular.4 ·7 ·9 
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HIDROCEFALIA. DERIVACIÓN VENTRICULAR Y EPENDIMITIS (PARTE l) 

Cuadro .3. Causas do hldrocefalia.F 

Hidrocefalia no comunicante 

A. Lesiones congénl1as 
l. Obstrucción del acueducto (estenosis) 

1.Gllosls 
2. Bifurcación 
3. Estrechamiento verdadero 
4. Un tabique 

11. Atresia u obstrucción en los forámenes: 
1. Del agujero de Luschka y Magendie. 
2. Del agujero de Monro. 
3. Dandy-Walker. 

111. Lesiones ocupantes de espacio: 
1. Ouisles lntracraneanos benignos 

·2. Malformaciones vasculares 
3. Tumores 

B. Lesiones adquiridas 
l. Inflamación y cicatrices: 

1. Estenosis del acueducto (gllosls) 
2. Formación de tablcaclones. 

111. Tumores 

2. Tomografía complllada. Permite evaluar la presen­
cia de hidrocefalia, el tamaño de los ventrículos, 
la presencia de edema cerebral y de lesiones que 
ejercen efecto de masa. etc. 

3. Cisterno-gammagrafía. Permite evaluar la velo­
cidad de ascenso y eliminación de LCR desde el 
espacio subaracnoideo lu111bar hasta la convexi­
dad en casos de hid.-ocefalia co1nunicante. 

4. /lesona11cia 111ag11ética. Adcn1ás de los datos que 
aporta la totnografía. pueden observarse cambios 
inflamatorios periventricularcs o del acueducto y 
puede realizarse un estudio de dináruica de LCR.4

•9 

·rRATAf\tlE?"rITO 

Existen Jife.-cntes modalidades de tratarniento para la 
hidrocefalia. la n1ás frccucnterncnte usada es la colo­
cación de sistemas de derivación ventricular (DV). 

Trata111ie11to 110 quirzlrgico. La utilización de al­
gunos diuréticos y estcroides disminuye la produc­
ción de LCR: son aún utilizados en la etapa neonatal 
para la hidrocefalia post-hemorrágica (HPI-1). No 
obstante. algunos estudios multicéntricos dc1nostra­
ron que los diuréticos pueden generar n1ayor morbi-

J:ildrocofalla C~!Tiunlc~nto 

A. Lesiones congénitas 
l. Malformación de Chlarl 
11. Encofalocele 
111. Inflamación feptomenfngea 
IV. Ausencia congénita de las granulaciones aracnoldoas. 

B. Lesiones adquiridas 
l. Inflamación leptomanfngea 

1. Infecciones 
2. Hemorragia 

11. Platlbasla o Impresión basilar 

C. Hipersecroclón de LCR (papiloma do los ploxos coroidoos) 

D. Obstrucción venosa: 
1. Trombosis. 
2. Ruptura do senos venosos. 
3. Infiltración neoplásica. 

lidad y mortalidad, por lo c·ual su administración no 
es recomendable. Además. la administración de es­
tos medicamentos no resuelve el problema por el que 
fueron indicados. la hipertensión endocraneana. Afor­
tunadamente· la incidencia de HPH ha disminuido 
debido, fundamentalmente, a la mejoría en los pro­
cedimientos de cuidado intensivo del recién nacido.8 

Trata111ie11to quirz'irgico. Es el tratarniento más efec­
tivo de la hidrocefalia. Para los pacientes con hidroce­
falia no con1unicante el método de elección es quitar 
la causa de la obstrucción. Cuando esto no es posible 
y la lesión está por detrás del piso del tercer ventrículo 
el método ideal es la tercera ventriculostomía ºendos­
cópica. En los casos restantes de hidrocefalia tanto co­
rnunicantc con10 no comunicantes el método ideal es 
la dcrivaciói1.2.3· 1º 

Los sistcrnas de. DV consisten de tres partes básicas:•• 

1. Catéter ventricular. 
2. Válvula unidireccional 
3. Catéter distal. 

La válvula permite sólo la salida de LCR. Los sis­
tctnas más utilizados son los regulados por mccanis-
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mo de presión. Éstas se clasifican como: {I) de baja 
presión .. c::uando su presión de apertura es cercana a 
los 4 cmH20; (2) de presión media. cuando abren con 
aproximadamente 6 cmH20; y (3) de alta presión. cuan­
do requieren 8 a 10 cmH2 0 para su apertura. Esto per­
mite seleccionar la válvula para cada paciente de.acuer-· 
do a su edad. a la etiología de la hidrocefalia y al gra­
do de atrofia cerebral asociado. Además existen 
sistemas regulados por flujo y aditamentos que evitan 
el sobre-drennje (sistema antisifón).4 •11 

PROCEDif\UEr<.705 DE DERIVACIÓN VENTRICUl..AR 

Los·procedimicntos disponibles son los siguientes: 3 ·5•9 

1. Derivación ventricular externa o ventriculostornía. 
2. Derivación ventrículo-peritoneal (DVP) 
3. Derivación ventriculopleur:ol (OVPL) 
4. Derivación ventriculoatrial (OVA) 

1. \/entriculos10111.ía. Es utilizada corno una medida 
temporal en el manejo inicial de la hidrocefalia 
cuando la condición del paciente se está deterio­
rando rápidan1ente o para la administración intra­
ventricular de antibióticos en epcndimitis ventri­
cular. La principal complicación de este procedi­
n1iento es la infección .. con una incidencia de 2 a 
3o/o cuando se mantiene durante un promedio de 5 
días. Otras con1plicacioncs importantes son el so­
bre-drenaje. el hematoma epidural. subdural o in­
traparenquimatoso. la salida de LCR por el sitio 
de entrada y la salida accidental del catéter. J.•.• 

2. DVP. Este tipo de procedimiento es de alta efec­
tividad .. por lo cual es el que con mayor frecuen­
cia se utiliza. Con10 con la ventriculostomía se 
puede co111plicar con infección del sisterna .. he-
1naton1as y sobre-drenaje. además de falla n1ccá­
nica y rnigraciún. 

3. DVl'L. Cuando la cavidnd pcritoneal no puede ser 
utiliza<ln por la presencia de infecciones. adheren­
cias o n1al;i absorción pcritoncal. ::;e deben consi­
derar otros sitios .. tales corno el atrio y la pleura. 
Se reserva para pacientes escolares y 111ayorcs. La 
principal es la acu111ulación de líquido (dcrnunc 
pleural) que puede dar lugar a falla respiratoria. 

4. DVA. Fue de elección a finales de la década de 
1950 y consiste en la colocación del catéter distal 
en el atrio cardíaco derecho a través de la vena 
yugular interna: Da lugar a más cornplicaciones 
que la OVP. entre las cuales están: embolismo pul­
monar .. endocarditis .. arritmias cardiacas .. émbolos 
sépticos. rnigración del catéter dentro del seno 
coronario y nefritis .. entre otros.3 •5 •

9 

CARACTER(STICAS DE LOS SISTEl\IAS DE DV 

Las prótesis valvulares se fabrican de silicona .. ya que se 
considera a este material como inerte .. estable .. no-tóxico .. 
no-inrnunogénico y nocarcinogénico. Varios estudios han 
dcrnostrado que la silicona promueve más que otros n1a­
teriales. corno el poliuretano. polivinil y tcflón. infec­
ción persistente.. La razón de esto es que el silastic tiene 
microporos que favorecen la adhesividad bacteriana.11 

RESPUESTA BIOLÓGICA A LOS SISTEMAS DI< l>V 

La implantación de materiales extraños dentro del orga­
nismo genera reacciones en éste. y los sistemas de DV 
no son la excepción. La biocompatibilidad de un mate­
rial se refiere a los efectos de un cuerpo extraño sobre el 
tejido del huésped. así como a los cambios que genera el 
tejido huésped sobre el material. La respuesta inmediata 
del tejido del SNC a la colocación de la DV es la hemo­
rragia focal y el edema de los tejidos vecinos al catéter. 
El edema generalmente no dura más de 24 horas después 
de la colocación del sistema. pero es probable que la ba­
rrera hematocncefálica no se recupere durante 2 a 3 se­
n1anas. Las bacterias .. en especial estafilococos .. se adhie­
ren al silicón y su adhesión es incrementada por las irre­
gularidades de la superficie y por la presencia de proteínas 
de adsorción que pudieran estar prcscntes. 11 

COMPL1CACIONES IJE LOS SISTl-:l\.IAS IJE. l)V 

En general se considera que existen tres for111as por 
las cuales las válvulas de DV presentan disfu~ü::fón:· 

l. Alleración mecánica. I 
2. Alteración funcional. 
3. Infección de la DV. 
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H10ROCEFAt.IA0 DERIVAC1ÓN VENTRICULAR Y EPENOUTIS (PARTE 1) 

1. Alteració11 mecá11ica. Dentro de este grupo, la obs- periódicos de los sistemas, lo que contribuye a au-
trucción es una de las causas más comunes de dis- ·. mentar la· morbilidad. Un porcentaje importante de 
·rullción. explicando ñlás del 50% de los casos: La - - -·estas ·muertes· son evitables y se atribuyen al retraso 
obstrucción puede ocurrir en la región proximal en-el diagnóstico y tratamiento de la disfunción de la 
(dentro del ventrículo). en la válvula y/o en la re- DV. Desarr_ollan déficit de tipo motor el 60%. déficit 
gión distal. La obstrucción proximal es más fre- visuaLo auditivo el 25%. epilepsia el 30% e infoc-
cuente que la distal, debido generalmente a la obs- ción el· 50%. En el aspecto funcional, los pacientes 
trucción generada con plexo coroide. células cpen- con . hidrocefalia y con DV alcanzan un CI (Cocfi-
di marias. tejido glial. detritus celulares. fibrina. ciente intelectual) mayor de 80 el 50 a 55% y entre 
sangre y la colocación o migración del catéter den- los niños que sobreviven hasta la edad escolar. alre-
tro del parénquima cerebral. La obstrucción distal dcdor del 60% asisten a la escuela y el 40% requie-
pucde deberse a enroscamiento del tubo. deseo- ren de educación espccial.3·5 

ncxión de los catéteres. infección intra-abdon1i-
nal. obstrucción por epiplón. fom1ación de un pscu­
doquiste o por detritus celulares. Otra causa de falla 
mecánica es la fractura del catéter (15'ib). 

2. Alteracióu funcional. Puede ser debida a sobrc­
drcnaje o hiperíunción del sisten1a. lo cual puede 
dar lugar a higron1a o hematoma subdural. o a in­
fradrcnaje (hipofunción) que condiciona persisten­
cia de hipertensión endocrancana."·12 

3. lnfecc:iún de la DV. Esta causa de disfuncióu Ut::. las 
DV en discutida en la segunda parte de esta revisión. 

l•RONÓSTICO DE LA lllDROCEFALIA 

El pronóstico de la hidrocefalia no tratada es pobre. 
El 50o/o de los niños cuya hidrocefalia no recibe tra­
tan1ie11to n1ucrcn antes de los tres años de edad y sólo 
el 20 a 23% alcanza la vida adulta. Con el tratamien­
to quirúrgico actual. la mortalidad es baja. 5 a 15o/o a 
los 10 años. Cuando la causa de la hidrocefalia no 
comunicante es resuelta o cuando se realiza una ter­
cer ventr~culoslon1ía. el paciente no requerirá de nin­
gún otro procedimiento en alrededor del 80% de los 
casos. El promedio de duración funcional de una DV 
es de tres años, independientemente del tipo desiste-
111a. Por lo tanto. el paciente requerirá de carnbios 
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Hidrocefalia, derivación ventricular y ependimitis 
(Parte 11) 

CARLOS DIAZ PADILLA.• DR. GENARO ANTONIO LórEZ VAsQUEZ.•• JAIME D1Eoorl'iREZ RAMIREz.••• 

GERARDO PALActos SAucEoo•••• 

ESUMEN 

La opondimitis ventricular (EV) es la comp1icación mas tre­
cuonto do los sistemas de derivación ventricular. La Inci­
dencia. verla entre 3 y 29o/o y la etiologfa más frecuente S. 
epidermidis y S. aureus aunque E. coli y Kebsielfa sp. tam-

. blén son frecuentes. Los factores de riesgo más frocuontes 
son: la edad del paciente, la causa de la hidrocefalia, la 
dul"aclón del procedimiento quirúrgico y la.presencia de un 
sistema de derivación y las fugas posteriores a su coloca­
ción. En la patogénesls están Involucrados: la invasión bac­
teriana, la multiplicación bacteriana en ol sistema nervioso 
central, la Inducción de la Inflamación en ol ospaclo suba· 
racnoldeo y los mecanismos de defonsa dol huésped. Hay 
progresión de la inflamación, alteraclonos en la barrera 
hematoencefállca, Incremento on la prosión intracmnoana 
y alteraciones en el Uuio cerobral. 
El cuadro cllnlco Incluye datos neurológicos y dalos pro­
pios del proceso Infeccioso. El diagnóstico. so hace por cul­
tivo del LCR. El tratamiento espocmco puede ser, lntraven­
tricular, inhave1tlricular y sistémico o solamente sistémico; 
acampanado de retiro del sistema de OV. El tratamiento 
antibiótico para la ependimltis debe ser selecclonado de 
acuerdo a los gérmenes aislados en cada unidad hospita­
laria y la resistencia bacteriana encontrada. Entre las com­
plicaciones más frecuentes están la formación de tabiques 
y el absceso perlventrlcular. 

Palabr•s clave: hidrocefalia. derivación ventricular. epen­
dimitls. 
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In this article we comment about frequency. etiology. Risk 
tactors and pathogenesis of ventricular opondirnitis (VE). 
which tho moro troquent and severo compllcation ot dt:triva­
livo systems in hydrocephalus. Wo describo also tho c1ini­
cal manifestations, specitic troatment and complicalions . 

Key words: hydrocephalus. vont..-icular dorivatlon. ependiml­
tis. --

EPENDll\.llTIS VENTRICULAR (INFECCIÓN DE LOS SISTE• 

MAS DÉ DERIVACIÓN VENTRICULAR) -

:La ép-¿ndimitis ventricular (EV) es la complicación 
más frecuente de este tipo de sistemas y puede im­
plicar a la prótesis valvular. a la herida. al líquido 
cefalorraquídeo (LCR) y. en forma distal. al sitio 
donde drena el LCR. Debido a que se asocia a una 
mayor morbilidad y mortalidad. un diagnóstico 
oportuno y el inicio temprano del tratamiento ade­
cuado son importantes en el pronóstico de estos 
pacientes. 1 
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La incidencia de la EV voría de acuerdo a las series, 
oscilando del 3 al 29%. con un promedio de 10 a 15%.2-' 

La mayoría de este tipo de infecciones (70%) se pre­
senta en los dos primeros meses después de la cirugía. 
incrementándose este porcentaje a 90 a los seis mc­
ses.2 Las infecciones de los sistemas de derivación 
ventricular (DV) se asocian a un mayor riesgo de mor­
talidad a largo tiempo(> 30%).3 

FACTORF--5 DE RIESGO 

Entre los factores que incrementan el riesgo de EV es­
tán: la causa de la hidrocefalia (por ejemplo mielome­
ningocele rolo). la edad del paciente. las condiciones 
de la piel. la duración del procedimiento quirúrgico. la 
presencia de sistemas de DV previos y la presencia de 
fugas posteriores a la colocación de la DV. El riesgo es 
mayor en niños menores de 6 meses de edad y en recién 
nacidos de preténnino .... Con respecto al procedimiento 
quirúrgico. el tamaño de la herida. la duración de la 
cirugía y la técnica quirúrgica son factores que pueden 
incrementar el riesgo de EV. Se ha reportado la presen­
cia de orificios en los guantes de cirugía.3 La nora bac­
teriana residente de la piel. pero sobre todo una mayor 
densidad bacteriana en la misma. se ha identificado 
con10 un factor de riesgo irnportante. Prccisarncntc .. la 
nora bacteriana es mayor en la cabeza .... .,, La selección 
de nora. bacteriana por la utilización de antibióticos antes 
de la cirugía es un factor que incren1cnta el riesgo de 
EV por microorganismos rnulti-resistentcs. Otros fac­
tores in1portantcs son: la cantidad de personal que in­
terviene en el procedin1iento .. ya que entre mayor nú­
mero de personal innecesario es mayor la contarnina­
ción ambiental .. la hora de la cirugía .. ya que es n1ejor la 
prirnera hora del programa de la sala quirúrgica utiliza­
da. y el tipo de cirugías previas a la instalación c!e un 
sistcr11a derivativo.3-6 

ETIOLOGIA 

Estafilococo es el agente rnás frecucntcrnentc aislado 
en EV asociada a sistemas de DV (61-85o/o). S. epi­
dermidis es responsable del 40% y S. cmreus del 20%. 

H10ROCEFAllA. DERIVACIÓN VENTRICULAR Y EPENOIMITIS (PARTE 11) 

Siguen en frecuencia las enterobaclerias (6 a 25%). 
enlre las cuales E. coli es responsable de más del 50% 
de los casos debidos a Gram negativos. seguida por 
diversas especies de Klebsiella (15 a 20%) y por Pro­
tel4s sp (10-15%). Diversas especies de estreptococos 
como S. viridans. S. pyoge11es y estreptococo del gru­
po C. causan del 7 al 16% de los casos. Otros organis­
mos que han sido asilados de casos con EV incluyen: 
Cory11ebacteri11111 sp ... Prapio11obacteriu111 sp ... Hae1110-
p/iil14s sp .• Listeria. Bacill14s, Clostridiw11 y Yerse11ia. 
En hasta el 18% de los casos se ha reportado más de 
un organismo aislado. 1•5 

PATOGÉNESIS 

/11vasiú11 bacteria11a. Los mecanismos por los cuales 
los microorganismos generan la infección de la DV 
son los siguientes. en orden de frecuencia: 

l. Procedimiento quirúrgico~ 
2. Infección retrógrada. 
3. Herida quirúrgica. 
4. Diseminación hemalógena. 

l. Procedimiento quirúrgico. El procedimiento qui­
rúrgico para la colocación del sistema de DV es el 
evento que genera la mayoría de las infecciones de 
los sistemas derivativos .. Un núrncro significativo 
de los organismos encontrados en la infección del 
siste1na son encontrados en el aire ambiente de la 
sala de cirugía. la piel del paciente. los uniformes 
de los equipos de cirugía y el instrumental. Sin 
embargo. al parecer la flora endógena del paciente 
continúa siendo el más importante origen de la con­
taminación de la herida. Se ha documentado que 
más del 50% de los patógenos aislados en las in­
fecciones de las DVs son idénticos a los organis­
mos cultivados de la piel. oído y nariz del pacien­
te.6-9 Los estafilococos coagulasa negativa se adhie­
ren a la superficie de los sistcn1as de DV. en parle 
debido a la superficie irregular y a la formación de 
una cubierta glicoproteínica. la cual a su vez pro­
porciona más sitios potenciales de adherencia para 
las bactcrias.7 La colonización de los implantes se 
lleva a cabo en 2 fases: 
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Fase 1: Corresponde a la adhesión bacteriana y es 
dependiente de factores como la carga. hi­
drofobicidad y fuerzas de van der Waals. 

Fase 2: Una vez que la adhesión ha ocurrido. las 
bacterias producen una capa extracclular 
de glicoproteínas. lo que permite inhibir 
Jos sistemas inmunológicos del org3nismo .. 
y además impide la erradicación de los or­
ganismos al inhibir la acéión local de los 
antibióticos. 

2. l11fecció11 retrógrada. Ocurre cuando el catéter dis­
tal .:s (;o Ionizado por bacterias procedentes del in­

. tes tino. corno cuando ocurre perforación intcsti­

. naL Los organismos que predominan en este tipo 
de infección son los Gram negativos. Se ha obser­
vado también en lesiones que ocurren a lo largo 
del catéter y en pacientes inmunocomprometidos. 

3. Herida qut"riirgica. 
4. Dise111i11ació11 hc11ratógena. Se asocia a organis-

1nos como /-1. i11jlue11z.ae. S. p11eu111011iae y Neisse­
ria 111e11i11gitidis.'·6 

Atultiplicación bacteriana en el siste1na 11ervioso 
ce11tral (SNC). La presencia del material protésico re­
duce la respuesta fagocítica y bactericida de los leuco­
citos polimorfonucleares (PMF). al inducir una dismi­
nución de sus contenidos tisosomales por la secreción 
de enzimas antibacterianas sobre el material protésico.2.8 

La falla para la erradicación de la infección por parte 
del organismo es parte importante en el desarrollo de la 

EV. Debido a que los neutrófilos, células plasmáticas. 
complemento e inmunoglobulinas son excluidos por la 
barrera hematoencefálica (BHE) en ausencia de infla­
mación .. los mecanisn1os de defensa en el espacio suba­
racnoideo son limitados. La ausencia de factores opso­
nizantes. co1no cornplemcnto y anticuerpos específicos. 
impide la fagocitosis por los macrófagos locales. Esto 
facilita la adhesión y replicación bacleriana .... 6.., 

l11d11cció11 de la i11fla111aciún e11 el espaciosubarac-
11oideo. La replicación y autólisis de las bacterias y la 
liberación de sus con1poncntes en el LCR. tales corno 
lipopolisacáridos, ácido tcicoico y peptidoglicanos. re­
sultan en un estímulo formidable para la liberación de 
citocinas proinflamatorias por células del SNC .. corno 
los astrocitos. células de la glia. células cndotelialcs .. 
células ependirnarias y macrófagos locales. Las citoci­
nas liberadas durante la inna1nación y que se han estu­
diado en modelos animales de n1cningoencefalitis son 
referidas en el cuadro 4.' El factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-alfa) y la IL-1 juegan un papel primordial 
corno citocinas prin1arias. ya que a partir de ellas se 
dispara la liberación de otros mediadores inOan1atorios. 
Se ha descrito la elevación del TNF-alfa. IL-1 P e lL-6 
en el LCR en la infección de los sistemas de DV.' 

Aleca11ismos de defensa del /111tfsped. En respuesta 
a las citocinas y otras sustancias quimiotácticas. los 
neutrófilos penetran la 1ncn1brana basal de la micro­
vasculatura. dejando el lecho sanguíneo para acurnu­
larse en el LCR. Esta migración de los neutrólilos den­
tro del LCR contribuye a los efectos deletéreos de la 
inna1nación local.'·, 

Cuadro 4. Citoclnas que participan en la patogénesis de la meningitis bacteriana. 

Cltoclna 

TNF·alfa 

IL·1 

IL-6 

IL·B 

46 

Estrmulo 

Pared celular bacteriana 

Pared celular bacteriana. 
TNF-alfa 

IL-"! yTNF 

Pared celular bacteriana. 
IL·1 yTNF 

TNF-alfa 

Origen 

Macrólagos. astrocilo5' 
células ependimarias 

Monocitos. células gliales 
y endotoliales. 

Monocllos. endotelio y 
os trocitos 

Monocitos. neutrófilos. células 
endotellales. neuronas y gtlales 

Monocilos y linlocitos T 

Efecto 

Eslfmulo para IL-1 e IL·8. células 
gliales. apertura de BHE. toxicidad celular 

Apertura de BHE. estíniulo para 
IL-6 e IL-8. 

Activación del complemento. proteinas de 
fase aguda. Inhibición deTNF-alfa e IL-1. 

Agente qulmlotáctlco y de adhesión 
de neutrófilos 

Inhibición de la Inflamación. 
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Progresió11 de la i11flamación. La lisis de la pared 
bacteriana con la liberación de ácido teicoico y pepti­
doglicano. entre otros. inducen una mayor síntesis lo­
cal de citocinas proinflamatorias, corno IL-1, TNF­
alfa y prostaglandinas. las cuales incrementan el pro­
ceso inflamatorio (cuadro 5).' 

Alteraciones de la barrera l1ematoe11cefálica. La 
permeabilidad de la barrera hematoencefüliea (BHE) 
se incrcrnenta debido a la separación de los espacios 
estrechos intercelulares y al incrcn1ento de la pinoci­
tosis. Este aurncnto de la permeabilidad se de~ tnnto 
a los componentes bacterianos. como también a la ac­
ción de citoeinas, como IL-1 y TNF-alfa.'-6 

fllcre111e11to de la presió11 i11tracra11ea11a. El cde­
rna cerebral es el elemento que más contribuye al in­
cremento de la presión intracraneana (PIC). El desa­
rrol.lo de ésta es consecuencia del edema vasogénico, 
citotóxico. o de an1bos. 

A.lteracio11es del flujo cerebral. Estudios sobre la 
tisiopatología de la meningitis bacteriana den1uestran 
que los vasos sanguíneos del espacio subaracnOidco 
cursan con vascu1itis. la cual produce Su estrechamiento 

"H10ROCEFALIA, DERIVACIÓN VENTRICULAR Y EPENDIMITIS (PARTE 11) 

y trombosis, con isquemia o infarto del tejido cerebral 
secundarios. 6 

CUADRO CLÍNICO 

Aunque los pacientes con EV pueden presentar los sig­
nos y síntomas de un proceso infeccioso a nivel del 
SNC, es importante reconocer que el 50% de ellos no 
se presentan de esta manera; y aunque se han descrito 
diferencias en las manifestaciones clínicas de acuerdo 
al microorganismo causante. no se puede establecer 
una orientación etiológica sólo en base al cuadro clí­
nico (cuadro 6).•.3.• 

La mitad de los casos cursan con disfunción del 
sistema de DV (alrededor del 26%). La presencia 
de datos de infección en el sitio de la herida quirúr­
gica, de inflamación en el tracto p 0 r donde pasa el 
catéter hacia la cavidad. de drenaje (celulitis en el 
trayecto del catéter) (alrededor de 30%) y de peri­
tonitis (dolor y distensión abdominal. diarrea, etc.) 
(10%), son otros datos que apoyan el diagnóstico 
de EV. 1•3 •

4
•
9 

Cuadro s. Factores que contr-ibuyen a la Inflamación del espacio subaracnoideo. 

Factores bacter-ianos Factores del huésped 

1. Componentes de la par-ed. 1. Pr-ostaglandlnas (PG·E2. Pr-ostaclclina) 
2. Lipo·ofigosacáridos. 2. lnter-leuclnas ( IL·1 P. IL·6. IL·S. IL-12) 
3. Peptidoglicanos. 3. lnterferón y 
4. Contenido de vesículas llsosomales. 4. TNF·u. 

S. Factor- nctlvador de plaquetas 
6. Pr-otefnas inflamator-ias de macrólagos 
7. lntegrinas leucocitarias (CD18) 
8. Moléculas de adhesión leucocitaria 1 
9. Moléculas de adhesión fnter-celular 1 

Cuadro 6. Signos y síntomas en opendimltls ventricular- según etiología • 

Signos y sfntomas Gram positivos (ºk) _,Gram negativos (%) 

Temperatura >389 C 
Alteración del estado de conciencia 
Irritabilidad 
Náusea/vómito 
Dolor abdominal 
Cefalea 
Irritación menlngea 

14-95 
35·85 
25·80 
30·60 
4-15 
10-20 
15·25 
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DIAGNÓSTICO 

El estándar de oro para el diagnóstico de EV es el 
cultivo de LCR. Usualmente se obtiene por punción 
pcrcutánea de la. válvula del reservorio del sistema 
DV. aunque se puede obtener también por punción. 
directa de los ventrículos. Los.hallazgos habii.uales 
en el estudio citoquímico del líquido ventricular son 
la presencia de pleocitosis con más de 50 células/ 
mm3 con predominio de polimorfonuclcares. hipo­
glucorraquia e hiperproteinorraquia. Sin embargo. 
debe destacarse que puede haber infección en au­
sencia de estos hallazgos. o bien encontrarlos pero 
sin haber infección.5 ·6 Debido a esto. el diagnóstico 
definitivo de EV se establece por medio del cultivo. 
Sin embargo. el resultaoo de éste generalmente tar­
da. por lo menos. 48 a 72 horas. por lo cual se han 
estudiado otros marcadores diagnósticos. tanto en 
estudios clínicos como experimentales. Tomando 
como base 1a respuesta inflamatoria en la mcning.i­
tis. se ha observado que las citocinas IL-113. TNF­
a. IL-6 e IL-8 disparan la respuesta innamatoria 
después del contacto con componentes de la pared 
bacteriana. Estas citocinas están aumentadas en el 
LCR y se ha demostrado que tienen una alta especi­
ficidad en el diagnóstico de EV. En los pacientes 
que han sido sometidos a colocación de DV es im­
portante diferenciar entre una pleocitosis aséptica y 
la provocada por una infección. Hasta el momento. 
entre estas citoci nas. IL-113 tiene la mejor sensibili­
dad y especificidad para el diagnóstico de EV."'º·" · 

El ultrasonido transfontanelar es particularmente 
útil~ ya que permite visualizar no sólo la severidad 
de la hidrocefalia. sino datos que sugieren la presen­
cia de EV. tales como epéndimo hiperecogénico. dis­
minución de la ecogenicidad periependimaria por 
edema cerebral y la presencia de tabicaciones y de­
tritus en el interior del sistema ventricular. En la to-
111ografía computada de cráneo pueden observarse 
estos rnisrnos datos. 1•3 ·4 ·12 

TRATAMIENTO 

Uno de los problemas en el tratamiento de la ependi­
n1itis es que los ventrículos se con1portan como una 

cavidad cerrada en la cual sólo algunos antimicrobia­
nos pueden penetrar. Debido a esto. en 1966 Smith 
propuso el empleo de kanamicina intratecal para el 
manejo de esta entidad. Este tipo de tratamiento fue 
abandonado cuando se demostró que no había dife­
rencia en la letalidad de un grupo de niños recién na­
cidos tratados con y sin terapia intratecal. Posterior­
mente Lorber en 1970 y Kaiser en 1975 encontraron 
resultados aparentemente buenos con la administra­
ción de antibióticos en las cavidades ventriculares.1 ·9 

La pobre penetración al LCR de los aminoglucósidos. 
por ser altamente hidrofílicos. y de la vancomicina. 
por su alto peso molecular. apoyan la administración 
intraventricular de antibióticos. ya que al administra~­
los directarnentc en los ventrículos se obtienen con­
centraciones que generalmente sobrepasan con mucho 
las concentraciones mínimas inhibitorias de la 1nayo­
ría de los microorganismos aislados. Otros antibióti­
cos como las cefalosporinas de tercera generación. las 
quinolonas y la rifampieina. pueden ser administra­
dos de manera sistémica debido a su buena penetra­
ción al LCR. 13•14 

Debido a que existen pocos estudios en los que 
se han comparado diferentes opciones de tratamien­
to. existe aún controversia sobre cuál es el mejor 
tratamiento para la EV asociada a los sistemas de 
DV. Hay sólo un estudio prospectivo aleatorizado 
publicado a nivel internacional. el cual demuestra 
que el retiro del sistema de derivación es fundamen­
tal en la respuesta al tratamiento. independientemen­
te del tipo de tratamiento antibiótico. 1•13•14 A conti­
nuación se describen tos esquemas de tratamiento 
disponibles 

1. Tratamiento intraventricular con retiro del siste­
ma de DV y la colocación de un sistema de drenaje 
externo (ventriculostomía) para la administración y la 
toma· de cultivos de líquido ventricular. 

2. Tratamiento intraventricular y sistémico. 
3. Tratamiento sólo sistémico. 

Con la utilización de antibióticos intravenosos (IV) 
con o sin antibióticos intraventriculares más el retiro 
del sistema de DV y la colocación de una ventriculos­
tomía. se ha reportado curación en más del 85o/o de los 
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casos. Con ese mismo tratamiento pero con recoloca­
ción inmediata del sistema de DV se curan el 70%, y 
sin el retiro del sistema sólo se curan el 20% al 40o/o 
de los casos. 1•2 •1 Un estudio retrospectivo de 250 niños 
demostró que la terpaia intraventricular es efectiva en 
el tratamiento de la EV asociada a catéteres de DV.9 

El tratamiento antibiótico para la ependirnitis ven­
tricular debe ser seleccionado de acuerdo a los gérme­
nes encontrados en cada unidad hospitalaria y a los 
porcentajes de resistencia antin1icrobiana. Los antibió­
ticos gencraln1ente utilizados en la terapia intraventri­
cular son los arninoglucósidos (gentamicina o an1ika­
cina). cuyas dosis recomendadas son de 0.3-0.5 mg/ 
kg/dosis generalmente administrados cada 12 horas, 
aunque depende de la necesidad de drenaje de LCR. 
En estos casos es recomendable mantener la vcntricu­
losto111ía cerrada por lo n1enos 30 a 60 111inutos des­
pués de la instilación del antibiótico. Si se demuestra 
resistencia o falla 111icrobiológica a estos fárrnaco::; las 
alternalivas son vancornicina inlravcntricular (5 a 10 
1ng/día) o sistén1ica en el caso de estafilococo .. o cefa­
losporinas de tercera generación en el caso de cntcro­
bactcrias. En este últirno caso podría ser útil n1antcncr 
el an1inoglucósido intravcntricular buscando sincrgis­
mo antibactcriano.'~· 15 Debe recalcarse que la coloca­
ción de una vcntriculostomía .. con o sin antibióticos 
adrninistrados localn1cntc .. facilita la toma de cultivos 
de líquido vcnlricular .. y por lo tanlo la n1onitorización 
de la rcspuesla al tratamiento. Aunque: la duración del 
trata111icnto puede variar de acuerdo al agente etioló­
gico y al tiempo que toma eliminar al organisrno del 
LCR (cultivos negativos). se recomienda la colocación 
o recolocación de un nuevo sistcnta de DV después de 
10 a 14 días de culiivos sin Ja presencia de crccin1icn­
to bactcriano.9• 1 ~ 
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