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ASUNTO: Autorizacion del trabajo de investigaciéon
del Dr. Genaro Antonio Lépez Vasquez.

DR. ISIDRO AVILA MARTINEZ
SECRETARIO DE SERVICIOS ESCOLARES
DE LA FACULTAD DE MEDICINA
Presente.

Estimado Dr. Avila Martinez:

Me permito informar a usted que el Dr. Genaro Antonio lLépez Vasquez, alumno del
curso de especializacidn en Neurocirugia Pediatrica en e ospital de Pediatria del
C.M.N., IMSS, presenta el trabajo de investigacion intitulado “HMidrocefalia, derivacion
ventricular y ependimitis (parte I y parte II)".

De conformidad con el articulo 21 capitulo 5°. de las Normas Operativas del Plan Unico de
Especializaciones Médicas (PUEM) se considera que cumple con los requisitos para
validarlo como el trabajo formal de Investigacidn que le otorga el derecho de la
diplomacién como especialista.

Sin otro particular de momento, reciba un cordial saludo.
Atentamente

"POR MI RAZA HABLARA EL ESPIRITU"
Cd. Universitaria, D. F. a 15 de octubre de 2003
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Hidrocefalia, derivacion ventricular y ependimitis
(Parte D)

CARLOS DIAZ PADILLA,* GENARO ANTONIO LOPEZ VASQUEZ,** JAIME DieGoPEREZ RAMIREZ, %
GERARDO PALACIOS SAUCEDO****

——— SN

ABSTRACT

Se considera que hay hidrocefalia cuando hay acumutla-
cién de liquido cefalorraquideo en el espacio ventricular. La
hidrocefalia puede ser exvacuo o hipertensiva, el tipo pue-
de ser comunicante o Nno comunicante y las causas pueden
ser congénitas o adquiridas.

El cuadro clinico se relaciona directamente con la presen-
cia de hipertensién enducraneana, el tiempo de instalacién
del cuadro como agudo o crénico Y la edad del paciente. La

Hydrocephalus is the increasing of cerebrospinal fluid with-
in is the cerebrospinal system. The disease is a problem in
childhood,

in this paper we present the state of art of the disease,
clinical characteristics, treatment and more frequent com-
plication. Since the more frequent and sovere complication

. is infection of the derivative system, it is discussed in the

next article in this journal.

confirmacién del diagndstico clinico se hace con ultrasoni-
do transfrontal, tomogratia computada, cisterno-gammagra- - N
fia o resonancia magnética.

Existen varias modalidades de tratamiento, tanto quirvrgi-
co como no quirtirgico. Entre los quirdargicos se encuen-
tran la ventriculostomia y 10s sistemas de derivacion ven-
tricular o DV. La respuesta bioldgica a los sistemas DV -
genera reacciones por la implantacién de material extra-
fo. Existen tres formas de complicacidn de los sistemas N
DV: alteraclién mecdnica, alteracién funcional e infeccién
del sistema.

El prondstico de 1a hidrocefalia no tratada es pobre, pero
cuando reciben tratamiento adecuado los nifios pueden
llegar a la edad escolar y el 60% asiste a la escuela ro-
gular.

Palabras clave: Hidrocefalia, hipertensién endocraneana,

Key words‘ Hydrocephalus, endocranial hypevlenslon sur-
tratamiento quirargico. ;

gical (remment.

‘Los pacientes: con hidrocefalia cominmente requic-
ren de la colocacidén de un sistema de derivacién ven-
tricular permanente (DV) para el control de la presidn
intracraneana. Debido a que la ependimitis ventricu-
lar (EV) secundaria a la colonizacidén bacteriana de
los sistemas de DV es una de las complicaciones mis
frecuentes en estos pacientes, en el presente nidmero
se incluye una revisién de los aspectos mds fundamen-
tales de la hidrocefalia y su manejo (Parte 1), asi como
de una de sus complicaciones mds frecuecntes, la EV
(Parte 1I).
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ANATOMIA ¥ FISIOLOGIA DEL LIQUIDO
CFFALORRAQUIDEO

El'encéfalo y la médula cspmal se encucnlran suspen-:

didos en el liquido cefalorraquideo (LCR). Este liqui-
do cumple con varias funciones dentro del sistema
nervioso central (SNC), algunas de las cuales inclu-
yen la proteccién del cerebro contra impactos con los
huesos del crinco, al servir como un cojin meccinico;
la estrecha relacién del LCR con el compartimiento
extracelular y los vasos sanguincos permite que ¢l LCR
participe como medio de transporte y de drenaje.! El
LCR es una solucién acuosa clara, que es un ultra-
filtrado del plasma. La formacion del LCR se lleva a
cabo en un 70% en los plexos coroidecos localizados
en los ventriculos laterales, tercero y cuarto: el por-
centaje restante sc¢ produce cn cl epéndimo ventricu-
lar, acueducto de Silvio, superficie subaracnoidea y
parénquima cerebral y espinal. La formacién del LCR
en los plexos coroideos resulta de un proceso activo
dependiente de energia. El grado de formacidon es am-
pliamente variable, de 500 a 750 mL/dia en adultos o
tan pequeiia de 25 mL/d{a en recién nacidos. En gene-
ral, se considera que se generan aproximadamente 0.35
a 0.40 mL/minuto y que el volumen total de LCR ¢n
todo ¢l SNC es de aproximadamente 40 a 60 mL en
lactantes, 60 a 100 mL en preescolares, 80 a 120 mL
cn escolares y 100 a 160 mL en adultos. Cerca del
50% de este LCR se encuentra en los ventriculos.'-?

Los plexos coroideos se encargan de la produceion
del LCR, estos plexos son redes capilares recubicrtas
por epitelio cuboidal o columnar, que de forma activa
por medio de la enzima anhidrasa carbénica. se encar-
gan de secretar iones de sodio, los cationes como el
cloro son subsecuentemente atraidos. Las células epen-
dimarias que se encuentran recubricndo los ventricu-
los y que conforman el canal central de la médula es-
pinal, forman una dnica capa de células cuboides o
columnares que son encargadas en un porcentaje me-
nor de la produccién de LCR.™?

El flujo o movimiento del LCR a través del SNC
se lleva a cabo en 5 a 7 horas. durante las cuales per-
mite el contacto con otras estructuras del SNC. Este
movimiento depende de varios mecanismos, los cua-
les se enumeran a continuacién:

HIDROCEFALIA, DERIVACION VENTRICULAR ¥ EPENDIMTIS (PanTE )

1)  Los gradientes de presion que existen entre ¢l si-
‘. 'tio de formacién (15 mmH,0) y el sitio de reab-
;- sorcién en ¢l seno sagital superior (9 mmH,0).
2) = Los cilios de las células del epéndimo.

'3) " La pulsacién vascular.

4) . Las variaciones respiratorias.'

El LCR producido en los plexos coroideos cruza a
través de los fordimenes de Monro y fluye hacia el ter-
cer ventriculo, pasando posteriormente a través del
acueducto de Silvio para alcanzar el cuarto ventricu-
lo.3 EI LCR sale del sistcma ventricular a través de los
dos agujeros laterales de Luschka y del foramen ven-
tricular medial o de Magendie. Entonces el LCR f{luye
alrededor del tallo cerebral hacia las cisternas prepon-
tinas y del dingulo pontocerebeloso y a la cisterna mag-
na. Posteriormentc pasa al espacio subaracnoideo so-
bre los hemisferios cerebelosos, el espacio subarac-
noideo espinal, o dentro de las cisternas basales.
incluyendo las cisternas interpedunculares. El flujo dcl
LCR dentro del espacio subaracnoideo espinal es pre-
dominantemente hacia abajo y posterior a la médula
espinal; y hacia arriba es anterior a fa médula, conti-
auando con las cisternas basales.* De las cisternas ba-
sales. el LCR continta hacia arriba sobre la convexi-
dad, y eventualmente pasa a través de las vellosidades
aracnoideas al seno sagital.!34

La reabsorcion del LCR se lieva a cabo en la su-
perficie superior del cerebro por las vellosidades arac-
noideas (granulaciones de Pachioni) que drenan den-
tro del seno sagital. Las vellosidades aracnoideas fun-
cionan como vilvulas que permiten el flujo del LCR
cn un solo sentido, del espacio subaracnoideo hacia la
sangre venosa. El LCR también es absorbido del cs-
pacio subaracnoideo a través de las vainas durales de
los nervios craneales y espinales. No obstante, se ha
propucsto quc otro sitio de absorcién lo constituyen
los capilarcs cercbrales y las venas y capilares de la
piamadre.3

CoOMPOSICION ¥ CARACTERISTICAS ¢iSICAs pEL LCR
(C1TOLOGICO Y CITOQUINMICO)

En los cuadros 1 y 2 se listan algunas de las caracteris-
ticas que puceden ser estudiadas en el LCR.

Enfermedades Infecciosas y Microbiologia volumen 23, nom 2. obril-funio, 2003 39
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Cuadro 1. Valores normailes en el estudio citoquimico del LCR.

Caracteristica

..Valores normales _ -

Aspecto Claro, cristalino e lncoloro (Agua de roca)
Presién .50-80 mmH_O

Celularidad < 5 lat i >75% linfoci

Proteinas .- 20-45 mg/dL -

Glucosa L =50 mg/dl o 75% del valor sérico -
Densidad 771,006 a 1.008

Cloruros . 118 a 132 mEg/L

LOH .57 1710 del suero

Cu-dro.z. Celularidad del',LCR an lactahles sin meningitis.

Edad en méées o tLeucocitos (Células por microlitro)®

3.7 = 3.4
29 = 29
1.9 £20
2.6 225"
1.9 227

Los valores eslﬂn axpresados como Ia media ma
estandar. g

na desviacion

HIDROCEFALIA

Se considera hidrocefalia cuando existe acumulacién
de liquido en el espacio ventricular. La hidrocefalia
puede ser exvacuo o hipertensiva. ¢ .

Etiologia. Existen una gran variedad de condiciones
que pueden generar esta patologia. La hidrocefalia pue-
de ser clasificada como congénita o adquirida y como de
tipo comunicante y no comunicante (cuadro 3).7” En el
tipo no comunicante existe una obstruccién al flujo de
LCR dentro de los ventriculos; en cambio, en el tipo co-
municante existe un flujo libre de LCR dentro del siste-
ma ventricular, pero hay un problema de absorcién fuera
de ellos. En el recién nacido la causa madis frecuente de
hidrocefalia es la obstruccidn del acueducto de Silvio.
La causa mds frecuente en México es la malformacién
de Chiari. Otra causa es la hemorragia intraventricular
relacionada con prematurcz. En los recién nacidos de peso
bajo la incidencia de la hemorragia intracrancal reporta-
da es de 30% a 50%, de éstos el 35% a 60% (aquellos
con hemorragia grado 11 y IV) desarrolla un incremento
del tamafio ventricular que requerira posteriormente co-
locacion de sistemas de derivaciond7®

40

Enfer

CUADRO CLINICO

~~Los signos y sintomas de la hidrocefalia estdn relacio-

nados directamente con los de la hipertensién intra-
craneana y dependen del tiempo de instalacién del pro-
ceso (agudo o crénico) y de la edad del paciente. Se
manificsta con la presencia de vémitos e irritabilidad
que evolucionan hacia la somnolencia y la letargia.
Adcmads pueden presentarse parilisis del VI nervio
craneal, hiperreflexia, signo de Babinski y papilede-
ma. Sélo en ¢l 10% de los casos se presenta la cldsica
trinda de Cushing (hipertensién arterial, bradicardia y
bradipnea o apnea) que antecede a la muerte. La hi-
drocefalia crénica generalmente es congénita y sc en-
cuentra madas relacionada con procesos en los quc se
van estableciendo lentamente alteraciones al flujo de
LCR. Se prescntan los signos y sintomas ya mencio-
nados arriba pero con progresién mas lenta347® La

.edad del paciente es importante, ya que en la etapa

neonatal y la lactancia las suturas crancales no estin
fusionadas, por lo que el primer signo puede ser cl
crecimiento del perimetro cefdlico que puede liegar a
macrocefalia extrema, retraso en el cierre de las fon-
tanelas e incremento de su amplitud y el signo del *'sol
naciente™, ademads de retraso psicomotor. En los casos
con malformacién de Chiari, puede presentarse rigi-
dez de nuca.'7#

DiAGNOSTICO

Ademis del cuadro clinico ya comentado, del incre-
mento del perimetro cefiilico por arriba de la percenti-
1a 90 y de un indice de Miller > 1.36 (para la etapa
nconatal y-del lactante), se aplican otros métodos diag-
nésticos para la confirmacidn de la hidrocefalia. Entre
cstos estdn:

1. Ultrasonido transfontanelar. Se utiliza en cl re-
cién nacido y lactante. Permite observar la magni-
tud de la dilatacién 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 formacién de tabicaciones dentro
de las cavidades ventriculares, una de {as compli-
caciones de la ependimitis ventricular.47°

dad,
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HIDAOCEFAUIA, DERIVACION VENTRICULAR Y EPENDIMITIS (PARTE 1)

Cuadro 3. Causas do hidrocefalia.”

__Hidrocefalia no comunicante

::. Hidrocefalla comunicante

A. Leslones congénitas
I. Obstruccién del acueducto (estenosis)
1. Gliosis
2. Bifurcacién
3. Estrechamiento verdadero
4. Un tabique

1. Atresia u obstruccidn en los fordmenes:
1. Del agujero de Luschka y Magendie.
2. Del agujero de Monro.
3. Dandy-Walker.

Lesiones ocupantes de espacio:

1. Quistes intracraneanos benignos
‘2. Malformaciones vasculares

3. Tumores

B. Lesiones adquiridas
i. Inflamacién y cicatrices:
1. Estenosis del acueducto (gliosis)
2. Formacién de tabicaciones.
. Tumores

' A." Lesiones congénitas

1. Malformacion de Chiari

II. Encefalocele

I, Inflamacién leptomeningea

IV. Ausencia congénita de las granufaciones aracnoideas.

B. Lesiones adqulridas
L. Inftamacién leptomeningea
1. Infecciones
2. Hemorragia
1i. Platibasia e impresién basilar

C. Hipersecrecién de LCR (papiloma de los ploxos coroideos)

D. Obstruccién venosa:
1. Trombosis.
2. Ruptura de SeNOS veNosos.
3. Inliltracién neoplasica.

2. Tomografia computada. Permite evaluar la presen-
cia de hidrocefalia, el tamaiio de los ventriculos,
la prescncia de edema cerebral y de lesiones que
ejercen efecto de masa, etc.

3. Cisterno-gammagrafia. Permite evaluar la velo-
cidad de ascenso y eliminacién de LCR desde el
espacio subaracnoideo lumbar hasta la convexi-
dad en casos de hidrocefalia comunicante.

4. Resonancia magnética. Ademds de los datos que
aporta la tomografia, pueden observarse cambios
inflamatorios periventriculares o del acueducto y
puede realizarse un estudio de dindmica de LCR.4°

TRATAMIENTO

Existen diferentes modalidades de tratamiento para la
hidrocefalia, la m4is frecuentemente usada es la colo-
cacién de sistemas de derivacidn ventricular (DV).
Tratamiento no quiriirgico. La utilizacién de al-
gunos diuréticos y esteroides disminuye la produc-
cidn de LLCR;: son aln utilizados en 1a ctapa neonatai
para la hidrocefalia post-hemorrdagica (HPH). No
obstante. algunos estudios multicéntricos demostra-
ron que los diuréticos pueden gencrar mayor morbi-

Enlermedades {afecci Microbi OmThR, 23. NU

I lidad y mortalidad, por lo cual su administracién no

es . recomendable. Ademads, 1a administracién de es-
tos medicamentos no resuelve el problema por el que
fueron indicados, la hipertensién endocraneana. Afor-
tunadamente’ la incidencia de HPH ha disminuido
debido, fundamentalmente, a Ia mejoria en los pro-
cedimientos de cuidado intensivo del recién nacido.®

Tratamiento quirirgico. Es el tratamiento mids cfec-
tivo de la hidrocefalia. Para los pacientes con hidroce-
falia no comunicante el método de cleccién es quitar
la causa de la obstruccién. Cuando esto no es posible
y la lesi6n estd por detrds del piso del tercer ventriculo
el método ideal es la tercera ventriculostomia ‘endos-
c6pica. En los casos restantes de hidrocefalia tanto co-
municante como no comunicantes cl método ideal es
la derivacion 2310

Los sistemas de DV consisten de tres partes bidsicas:!!

1. Catéter ventricular.
2. Vilvula unidirecéional
3. Catéter distal.”’

La vdlvula permite sélo la salida de LCR. Los sis-
temas mds utilizados son los regulados por mecanis-

2. abili-junlo. 2003 41
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mo de presién. Estas se clasifican como: (1) de baja
presién, cuando su presién de apertura es cercana a
los 4 cmH,O: (2) de presién media, cuando abren con
aproximadamente 6 cmH,O; y (3) de alta presi6n, cuan-
do requieren 8 a 10 cmH,O para su apertura. Esto per-
miite seleccionar la vdlvula para cada paciente de.acuer—
do a su edad. a la ctiologia de la hidrocefalia y al gra-
do de atrofia cerebral asociado. Ademds existen
sistemas regulados por flujo y aditamentos que evitan
el sobre-drenaje (sistema antisifén). 4!t

PPROCEDIMIENTOS DE DERIVACION VENTRICULAR
Los-procedimientos disponibles son los siguicntes: 32

1. Derivacién ventricular externa o ventriculostomia.
2. Derivacién ventriculo-peritoneal (DVP)

3. Derivacién ventriculopleural (DVPL) -

4. Decrivacidén ventriculoatrial (DVA)

1. Ventriculostomia. Es utilizada como una medida
temporal en ¢l manejo inicial de la hidrocefalia
cuando la condicién del paciente se estd deterio-
rando rdpidamente o para la administracién intra-
ventricular de antibidticos en ependimitis ventri-
cular. La principal complicacidn de este procedi-
miento es la infeccién, con una incidenciade 2 a
3% cuando se mantiene durante un promedio de 5
dias. Otras complicaciones 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. 34°

2. DVP. Este tipo de procedimiento es de alta efec-
tividad, por lo cual es el que con mayor frecuen-
cia se utiliza. Como con la ventriculostomia se¢
puede complicar con infeccién del sistema, he-
matomas y sobre-drenaje, ademais de falla mecd-
nica y migracion.

3. DVPL. Cuando la cavidad peritoneal no puede ser
utilizada por la presencia de infecciones, adheren-
cias o mala absorcién peritoneal, se deben consi-
derar otros sitios, tales como ¢l atrio y 1a pleura.
Se reserva para pacientes escolares y mayores. La
principal es la acumulacién de liquido (derrame
pleural) que puede dar lugar a falla respiratoria.

42 E

4. DVA. Fuce de eleccién a finales de la década de
1950 y consiste en la colocacién del catéter distal
cn el atrio cardiaco derecho a través de la vena .
yugular interna: Da lugar a mds complicaciones
que la DVP, entre las cuales estdn: embolismo pui-
monar, endocarditis, arritmias cardiacas, émbolos
sépticos, migracién del catéter dentro del seno
coronario y nefritis, entre otros.>3?

CARACTERISTICAS DE LOS SISTEMAS DE DV

Las protesis valvulares se fabrican de silicona, ya que se
considera a este material como inerte, estable, no-téxico,
no-inmunogénico y no carcinogénico. Varios estudios han
demostrado que la silicona promueve miis quc otros ma-
teriales. como el poliuretano, polivinil y teflén, infec-
cién persistente. La razén de esto es que el silastic tiene
microporos que favorecen la adhesividad bacteriana.'t

RESPUESTA BIOLOGICA A LOS SISTEMAS piE DV

La implantacién de materiales extrafios dentro del orga-
nismo genera reacciones en éste, y los sistemas de DV
no son la excepcidn. La biocompatibilidad de un mate-
rial se refiere a los efectos de un cuerpo extraiio sobre ci
tejido del huésped, asi como a los cambios que genera el
tejido huésped sobre el material. La respuesta inmediata
del tejido del SNC a la colocacidén de la DV es la hemo-
rragia focal y ¢l edema de los tejidos vecinos al catéter.
El edema generalmente no dura mas de 24 horas después
de la colocacion del sistema, pero es probable que la ba-
rera hematoencefilica no se recupere durante 2 a 3 se-
manas. Las bacterias, en especial estafilococos, se adhie-
ren al silicén y su adhesidn es incrementada por las irre-
gularidades de la superficie y por la presencia de proteinas
de adsorcién que pudicran estar presentes.!!

COMPLICACIONES DE LOS SISTEMAS DE DV

En general se considera que existen tres formas por

las cuales las vilvulas de DV presentan disfuxll'cilén:'
’I

1. Alteracién mecdnica. !

2. Alteracién funcional.

3. Infeccidén de la DV.

y Microbiologia volumen 23, num 2. obtil-junio. 2003
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1. Alteracion mecdnica. Dentro de este grupo, la obs-
_truccidn es una de las causas mds comuncs de dis-

obstruccién puede ocurrir en la regién proximal

(dentro del ventriculo), en la vdlvula y/o en la re-

gidén distal. La obstruccién proximal es mds fre-
cuente que la distal, debido gencralmente a la obs-
truccién generada con plexo coroide, células epen-
dimarias, tejido glial, detritus cclulares, fibrina,
sangre ¥ la colocacidén o migracidén del catéter den-
tro del parénquima cerebral. La obstruccion distal
puede deberse a enroscamiento del tubo, desco-
nexién de los catéteres, infeccion intra-abdomi-
nal, obstruccién por epiplén, formacién de un pscu-
doquiste o por detritus celulares. Otra causa de falla
mecidnica es la fractura del catéter (15%).

2. Alteracion funcional. Puede ser debida a sobre-
drenaje o hiperfuncién del sistema, 1o cual puede
dar lugar a higroma o hematoma subdural, 0 a in-
fradrenaje (hipofuncidn) que condiciona persisten-
cia de hipertensién endocraneana.*?

3. Mnfeccion de la DV. Esta causa de disfuncion de las
DYV en discutida en la segunda parte de esta revisidn.

PPRONOSTICO DE LA HIDROCEFALIA

El pronéstico de la hidrocefalia no tratada es pobre.
El 50% de los nifios cuya hidrocefalia no recibe tra-
tamiento mucren antes de los tres afios de edad y sélo
el 20 a 23% alcanza la vida adulta. Con el tratamien-
to quirdrgico actual, la mortalidad es baja,.5a 15%a
los 10 aiios. Cuando la causa de la hidrocefalia no
comunicante es resuelta o cuando sc realiza una ter-
cer ventriculostomia, el paciente no requeriri de nin-
glin otro procedimiento en alrededor del 80% de los
casos. El promedio de duracién funcional de una DV
es de tres afios, independientemente del tipo de siste-
ma. Por lo tanto, el paciente requerird de cambios

HIDROCEFALIA, DERIVAGION VENTRICULAR ¥ EPENDWMITIS (PaRTE |}

."peridédicos de los sistemas, lo que contribuye a au-
“ mentarla-morbilidad. Un porcentaje importante de
funcién, explicando mis del 50% de los casos. La# 7

éstas ‘mucrtes’son evitables y se atribuyen al retraso
en’el diagndstico y tratamiento de la disfuncién de Ia

:DV. Desarrollan déficit de tipo motor el 60%, déficit
“visuai o auditivo el 25%, epilepsia el 30% ¢ infec-
- cién el 50%. En el aspecto funcional, los pacientes

con: hidrocefalia y con DV alcanzan un CI (Coefi-

- ciente intelectual) mayor de 80 ¢l 50 a 55% Yy entre

los nifios que sobreviven hasta la edad escolar, alre-
dedor del 60% asisten a la escucla y el 40% requic-
ren de educacion especial 33
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Hidrocefalia, derivaciéon ventricular y ependimitis
. (Parte 11)
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La ependimitis ventricular (EV) es la complicacidn mas fre-
cuente de los sistemas de derivacion ventricular. La inci-
dencia - varla entre 3 y 29% y la etiologia mas frecuente S.
epidermidis y S. aureus aunque E. coli y Kebsiella sp, tam-
 bién son frecuentes. Los factores de riesgo mas frecuentes
son: la edad del paciente, la causa de la hidrocetalia, la
duracion de! procedimiento quirtrgico y la.presencia de un
sistema de derivacién y las fugas posteriores a su coloca-
cién. En la patogénesis estan involucrados: la invasién bac-
teriana, la multiplicacién bacteriana en el sistema nervioso
central, la induccidén de la Inflamacién en el espacio suba-
racnoideo y los mecanismos de defensa del huésped. Hay
progresion de la inflamacién, alteraciones en la barrera
hematoencetdlica, incremento en la presion intracraneana
y alteraciones en el flujo cerobral.
El cuadro clinico incluye datos neurolégicos y datos pro-
pios del proceso Infeccioso. El diagnostico se hace por cul-
tivo de! LCRA. El tratamiento especifico puede sar, intraven-
tricutar, inlraventricular y sistémico o solamente sistémico;
acompafiado de retiro del sistema de DV. El tratamiento
antibidtico para la ependimitis debe ser seleccionado de
acuerdo a los gérmenes aislados en cagda unidad hospita-
laria y la resistencia bacteriana encontrada. Entre las com-

plicaciones mas frecuentes estan la formacidn de tabiques
y €l absceso pariventricular.

Palabras clave: hidrocefalia, derivacion ventricular, epen-
dimitis.

ABSTRACT

in this article we comment about frequency, etiology. Risk
factors and pathogenesis of ventricular ependimitis (VE)
which the more trequent and severe complication of deriva-
tive systems in hydrocephalus. We describe also the clini-
cal manilestations, specitic treatment and complications.

Key wovds' hydrocephalus. ventricular derlvalion. ependumi-
tis. :
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TESIS ~Y
FALLA DE wwuEN

- EPENDIMITIS VENTRICULAR (lNFl-:CClON DE LOS SlSTla-
' MAs DE Duuvmnéu VENTRICULAR)

’szil cpendlmlus ventricular (EV) es la comphcac:én

mis frecuente de este tipo de sistemas y puede im-
plicar a la prétesis valvular, a la herida, al liquido
cefalorraquideo (LCR) y, en forma' distal, al sitio
donde drena ¢l LCR. Debido a que'se asocia a una
mayor morbilidad y mortalidad, un diagn&stico
oportuno y el inicio temprano del tratamiento ade-~

cuado son importantes e¢n el prondstico de estos
pacientes.}
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ErioEMIOLOGIA

La incidencia de la EV varia de acuerdo a las series,
oscilando del 3 al 29%, con un promediode 10a 15%.2
La mayoria de este tipo de infecciones (70%) sc pre-
senta en los dos primeros meses despudés de la cirugia,
incrementindose este porcentaje a 90 a los seis me-
ses.? Las infecciones de los sistemas de derivacién
ventricular (DV) se asocian a un mayor riesgo de mor-
talidad a largo tiempo (> 30%).3

FACTORES DE RIESGO

Entre los factores que incrementan el riesgo de EV es-
tin: la causa de la hidrocefalia (por cjemplo mieclome-
ningocele roto), la edad del paciente, las condiciones
de la piel, la duracién del procedimiento quinirgico, la
presencia de sistemas de DV previos y la presencia de
fugas posteriores a la colocacion de la DV. El riesgo es
mayor en nifios menores de 6 meses de edad y en recién
nacidos de pretérmino.* Con respecto al procedimiento
quinirgico, el tamaiio de la herida, la duracién de la
cirugia y la técnica quirargica son factores que pueden
incrementar el riesgo de EV. Se ha reportado la presen-
cia de orificios en los guantes de cirugia.? La flora bac-
teriana residente de la piel, pero sobre todo una mayor
densidad bacteriana en la misma, se ha identificado
como un factor de riesgo importante. Precisamente, la
flora bacteriana es mayor en la cabeza. 43 La seleccién
de flora bacteriana por la utifizacion de antibiGticos antes
de la cirugia es un factor que incrementa el riesgo de
EV por microorganismos multi-resistentes. Otros fac-
tores importantes son: la cantidad de personal que in-
terviene en el procedimiento, ya que entre mayor nid-
mero de personal innecesario es mayor la contamina-
cién ambiental, Ia hora de la cirugia, ya que es mejor la
primera hora del programa de la sala quirirgica utiliza-
da, y el tipo de cirugias previas a la instalacion de un
sistema derivativo.>®

ETioLoGia
Estafilococo es el agente mads frecuentemente aislado

cn EV asociada a sistemas de DV (61-85%). S. epi-
dermidis es responsable del 40% y S. aureus del 20%.
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Siguen en frecuencia las enterobacterias (6 a 25%),
entre las cuales E. coli es responsable de mis del 50%
de los casos debidos a Gram negativos, seguida por
diversas especies de Klebsiella (15 a 20%) y por Pro-
teus sp (10-15%). Diversas especies de estreptococos
como S. viridans, S. pyogenes y estreptococo del gru-
po C, causan dcl 7 al 16% de los casos. Otros organis-
mos que han sido asilados de casos con EV incluyen:
Corynebacterium sp., Propionobacterium sp., Haemo-
philus sp.. Listeria, Bacillus, Clostridium 'y Yersenia.
En hasta el 18% de los casos se ha reportado mis de
un organismo aislado.!s

PATOGENESIS

Invasion bacteriana. 1.os mecanismos por los cuales
los microorganismos generan la infeccion de la DV
son los siguientes. en orden de frecuencia:

1. Procedimicnto quirirgico.
2. Infeccién retrGgrada.

3. Herida quirdrgica.

4. Diseminacién hematSgena.

1. Procedimiento quinirgico. El procedimiento qui-
rirgico para la colocacién del sistema de DV es el
evento que genera la mayoria de las infecciones de
los sistemas derivativos. Un nudmero significativo
de los organismos encontrados en la infeccién del
sistema son encontrados en el aire ambiente de la
sala de cirugia, la piel del paciente, los uniformes
de los equipos de cirugia y el instrumental. Sin
embargo, al parecer la flora enddgena del paciente
continia siendo el mds importante origen de la con-
taminacién de la herida. Se ha documentado que
mds del 50% de los patégenos aislados en las in-
fecciones de las DVs son idénticos a los organis-
mos cultivados de la picl. oido y nariz del pacien-
te.%? Los estafilococos coagulasa negativa se adhie-
ren a la superficic de los sistemas de DV, en parte
debido a la superficie irregular y a la formacién de
una cubiernta glicoproteinica, la cual a su vez pro-
porciona miis sitios potenciales de adherencia para
las bacterias.” La colonizacién de los implantes se
lleva a cabo en 2 fases:
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Fase 1: Corresponde a la adhesién bacteriana y es
dependiente de factores como la carga, hi-
drofobicidad y fuerzas de van der Waals.’

Fase 2: Una vez que la adhesién ha ocurrido, las
bacterias producen una capa extracclular
de glicoproteinas, lo que permite inhibir
los sistemas inmunolégicos del organismo,
y ademds impide la erradicacién de los or-
ganismos al inhibir la accién local de los
antibidticos.

2. Infeccidn retrograda. Ocurre cuando el catéter dis-
tal es colonizado por bacterias procedentes del in-
.testino, como cuando ocurre perforacién intesti-
nal. Los organismos que predominan en este tipo
de infeccién son los Gram negativos. Se ha obser-
vado también en lesiones que ocurren a lo largo
del catéter y en pacientes inmunocomprometidos.

3. Herida quiniirgica.

4. Diseminacion hematdgena. Se asocia a organis-

mos como /. influenzae. S. pnewmoniaey Neisse-
ria meningitidis.3*®

Multiplicacion bacteriana en el sistemna nervioso
central (SNC). L.a presencia del material protésico re-
duce la respuesta fagocitica y bactericida de los leuco-
citos polimorfonucleares (PMF), al inducir una dismi-
nucién de sus contenidos lisosomales por la secrecién
de enzimas antibacterianas sobre el material protésico.*®
La falla para la erradicacién de la infeccién por parte
del organismo es parte importante en el desasrollode la

EV. Debido a que los neutréfilos, células plasmiticas,
complemento e inmunoglobulinas son excluidos por la
barrera hematoencefilica (BHE) en ausencia de infla-
macién, los mecanismos de defensa cn el espacio suba-
racnoideo son limitados. La ausencia de faclores opso-
nizantes. como complemento y anticuerpos especificos,
impide la fagocitosis por los macréfagos locales. Esto
facilita la adhesién y replicacidn bacteriana.*%?
Induccion de la inflamacion en el espacio subarac-
noideo. La rcplicaciéon y autdlisis de las bacterias y la
liberacién de sus componentes en el LCR. tales como
lipopolisacaridos, dcido teicoico y peptidoglicanos. re-
sultan en un estimulo formidable para la liberacién de
citocinas proinflamatorias por células del SNC. como
los astrocitos. células de la glia, células endoteliales,
células ependimarias y macréfagos locales. Las citoci-
nas liberadas durante la inflamacién y que se han estu-
diado ecn modelos animales de meningoencefalitis son
referidas en cl cuadro 4.5 El factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-alfa) y la 1L-1 juegan un papel primordial
como citocinas primarias. ya que a partir de cllas se¢
dispara la liberacién de otros mediadores inflamatorios.
Se ha descrito 1a elevacion del TNF-alfa, IL-1P ¢ IL-6
en el LCR en la infcccidn de los sistemas de DV.?
Mecanismos de defensa del huésped. En respucsta
a las citocinas y otras sustancias quimioticticas, los
neutréfilos penetran la membrana basal de la micro-
vasculatura, dejando el lecho sanguineo para acumu-
larse en el LCR. Esta migracion de los neutréfilos den-

tro del LCR contribuye a los efectos deletéreos de la
inflamacidn local.’?

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

Efecto

Estimulo para IL-1 e IL-8, células
Apertura de BHE, estinulo para
IL-6 e iL.-8.

Aclivacion del complemento, proteinas de
fase aguda. Inhibicién de TNF-alla e iL-1.

Agente quimiotactico y de adhesién
de neutrédlilos

Inhibicidn de la inflamacion.

gliales, apertura de BHE, toxicidad celular -

Citocina Estimulo Origen
TNF-alfa Pared celular bacteriana Macrdlagos, astrocitos,
células ependimarias
iL-1 Pared celular bacteriana, Monocitos. células gliales
TNF-alfa y endoteliales.
-6 IL-1 y TNF Monocitos. endotelio y
astrocitos
-8 Pared celular bacteriana, Monocitos. neutrafilos, células
1L-1 y TNF endoteliales, neuronas y gliales
iL-10 TNF-aifa Monocitos y lintogitos T
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Progresion de la inflamacién. La lisis de la pared
bacteriana con Ia liberacién de dcido teicoico y pepti-
doglicano, entre otros. inducen una mayor sintesis lo-
cal de citocinas proinflamatorias, como IL-1, TNF-
alfa y prostaglandinas, las cuales incrementan el pro-
ceso inflamatorio (cuadro 5).3

Alteraciones de la barrera hematoencefilica. La
permeabilidad de la barrera hematoencefilica (BHE)
se incrementa debido a la separacién de los espacios
estrechos intercelulares y al incremento de la pinoci-
tosis. Este aumento de Ia permecabilidad se debe tanto
a los componentes bacterianos, como también a la ac-
cién de citocinas, como IL-1 y TNF-alfa.3¢

Incremento de la presion intracraneana. El ede-
ma cerebral es el elemento que mis contribuye al in-
cremento de la presién intracrancana (PIC). El desa-
rrollo de ésta es consecuencia del edema vasogénico,
citotéxico, o de ambos.

Alteraciones del flujo cerebral. Estudios sobre la
fisiopatologia de la meningitis bacteriana demuestran
que los vasos sanguineos del espacio subaracnoideo
cursan con vasculitis, la cual produce su estrechamiento

Cuadro 5. Factores que contribuyen a la inflamacién detl P
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y trombosis, con isquemia o infarto del tejido cerebral
secundarios.®

CuUADRO CLINICO

Aungque los pacientes con EV pucden presentar los sig-
nos y sintomas de un proceso infeccioso a nivel del
SNC, es importante reconocer que el 50% de ellos no
sc¢ presentan de esta manera; y aunque se han descrito
diferencias en las manifestaciones clinicas de acuerdo
al microorganismo causante, no se puede establecer
una orientacién ctiolégica sélo en base al cuadro cli-
nico (cuadro 6).'-=>+ .

La mitad dc los casos cursan con disfuncién del
sistema de DV (alrededor del 26%). La prescncia
de datos de infeccidn en el sitio de la herida quirir-
gica, de inflamaciédn en ¢l tracto por donde pasa cl
catéter hacia la cavidad de drenaje (celulitis en cl
trayecto del catéter) (alrededor de 30%) y de peri-
tonitis (dolor y distensién abdominal, diarrea, ctc.)
(10%), son otros datos que apoyan el diagnéstico
de EV.I.J.‘S

subaraci

Factores bacterianos

- Factares del huésped

1. Componentes de la pared.

2. Lipo-oligosacaridos.

3. Peptidoglicanos.

4. Contenido de vesiculas lisosomales.

1. Prostaglandinas (PG-E2, Prostaciclina)
2. Interteucinas ( IL-1[3, IL-6, IL-8, IL-12)
3. Interferén y

4. TNF-a

5. Factor activador de plaquetas

6. Proteinas inflamatorias de macrélagos
7. Integrinas leucocitarias (CD18)

8. Moléculas de adhesién leucocitaria 1
9. Moléculas de adhesion intercetular 1 i

Cuadro 6. Slgnbs y sintomas en ependimitis ventricular segun etiologia.’

Signos y sintomas Gram positivos (%) . Gram negativos (%)

=3 Temperatura >38°C 14.95 R - ’ H

B - Alteracion del estado de conciencia 35-85 et 65 :

£ E Irritabilidad 25-80 . . 80 :
- | . Nausea/vomito 30-60 30
! _<c': Dolor abdominal 4-15 15
i | el Ceftalea 10-20 15
15.25 25
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DIAGNOSTICO

El estdndar de oro para el diagnéstico de EV es el
cultivo de LCR. Usualmente se obtiene por puncién
percutdnea de la- vilvula del reservorio del sistema
DV, aunque se puede obtener también por puncion,
directa de los ventriculos. Los hallazgos habituales
en el estudio citoquimico del liquido ventricular son
la presencia de pleocitosis con mas de 50 células/
mm? con predominio de polimorfonuclecares, hipo-
glucorraquia e hiperproteinorraquia. Sin embargo,
debe destacarse que puede haber infeccién en au-
sencia de estos hallazgos. o bien encontrarlos pero
sin haber infeccién.’¢ Debido a esto, cl diagndstico
definitivo de EV se establece por medio del cultivo.
Sin embargo, el resultado de éste generalmente tar-
da, por lo menos, 48 a 72 horas, por lo cual se han
estudiado otros marcadores diagndsticos, tanto en
estudios clinicos como experimentales. Tomando
como base ia respuesta inflamatoria en Ia meningi-
tis. se ha observado que las citocinas IL-1B, TNF-
o, IL-6 ¢ IL-8 disparan la respuesta inflamatoria
después del contacto con componentes de la pared
bacteriana. Estas citocinas estdn aumentadas cn el
LCR y sc ha demostrado que ticnen una alta especi-
ficidad en el diagndéstico de EV. En los pacientes
que han sido sometidos a colocacién de DV es im-
portante diferenciar entre una pleocitosis asépticay
la provocada por una infeccién. Hasta ¢l momento,
entre estas citocinas, IL-18 tiene la mcjor sensibili-
dad y especificidad para el diagnéstico de EV.51011°

El ultrasonido transfontanclar es particularmente
itil, ya que permite visualizar no sélo la severidad
de 1a hidrocefalia, sino datos que sugieren la presen-
cia de EV, tales como epéndimo hiperecogénico, dis-
minucién de la ecogenicidad periependimaria por
edema cerebral y la presencia de tabicaciones y de-
tritus en el interior del sistema ventricular. En la to-
mografia computada de crineo pueden observarse
estos mismos datos.'?*12

TRATAMIENTO

Uno de los problemas en el tratamiento de la ependi-
mitis es que los ventriculos se comportan como una

48 ——— A 3

cavidad cerrada en la cual sélo algunos antimicrobia-
nos pueden penetrar. Debido a esto, en 1966 Smith
propuso el empleo de kanamicina intratecal para el
manecjo de esta entidad. Este tipo de tratamiento fue
abandonado cuando se demostré que no habia dife-
rencia en la letalidad de un grupo de nifios recién na-
cidos tratados con y sin tcrapia intratecal. Posterior-
mente Lorber en 1970 y Kaiser en 1975 encontraron
resultados aparentemente buenos con la administra-
cién de antibidticos en las cavidades ventriculares.®?
La pobre pcnetracién al LCR de los aminoglucdsidos,
por ser altamente hidrofilicos, y de la vancomicina,
por su alto peso molecular, apoyan la administracidn
intraventricular de antibiéticos, ya que al administrar-
los directamente cn los ventriculos sc obtienen con-
centraciones que gencralmente sobrepasan con mucho
las concentraciones minimas inhibitorias de la mayo-
ria de los microorganismos aislados. Otros antibidti-
cos como las cefalosporinas de tercera generacidn, las
quinolonas y la rifampicina, pueden ser administra-
dos de manera sistémica debido a su buena penetra-
ci6n al LCR.13:14 .

Debido a que existen pocos estudios en los que
se han comparado diferentes opciones de tratamien-
to, existe aln controversia sobre cudl es el mejor
tratamiento para la EV asociada a los sistemas de
DV. Hay s6lo un estudio prospectivo aleatorizado
publicado a nivel internacional, €l cual demuestra
que el retiro del sistema de derivacién es fundamen-
tal en la respuesta al tratamiento, independientemen-
te del tipo de tratamiento antibidtico.!!'*'* A conti-
nuacién se describen los esquemas de tratamiento
disponibles

1. Tratamiento intraventricular con retiro del siste-
ma de DV y la colocacién de un sistema de drenaje
externo (ventriculostomia) para la administracién y la
toma'de cultivos de liquido ventricular. '

2. Tratamiento intraventricular y sistémico.

3. Tratamiento sélo sistémico.

Con la utilizacién de antibiSticos intravenosos (1V)
con o sin antibidticos intraventriculares mas el retiro
del sistema de DV y la colocacidén de una ventriculos-
tomia, se ha reportado curacién en mds del 85% de los
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casos. Con ese mismo tratamicnto pero con recoloca-
cién inmediata del sistema de DV se curan el 70%, y
sin’ el retiro del sistema sSlo se curan el 20% al 40%
de los casos.'2* Un estudio retrospectivo de 250 nifios
demostré que la terpaia intraventricular es efectiva en
el tratamiento de la EV asociada a catéteres de DV.?
" El tratamiento antibidtico para la ependimitis ven-
tricular debe ser seleccionado de acuerdo a los gérme-
nes encontrados en cada unidad hospitalaria y a los
porcentajes de resistencia antimicrobiana. Los antibiG-
ticos generalmente utilizados en la terapia intraventri-
cular son los aminoglucésidos (gentamicina o amika-
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 ventricu-
lostomia cerrada por lo menos 30 a GO minutos des-
pués de la instilacién del antibiStico. Si se demuestra
resistencia o falla microbioldgica a estos firmacos las
alternativas son vancomicina intraventricular (5 a 10
mg/dia) o sistémica en el caso de estafilococo, o cefa-
losporinas de tercera gencracién en el caso de entero-
bacterias. En este Gltimo caso podria ser Gtil mantener
el aminoglucésido intraventricular buscando sinergis-
mo antibacteriano.®'s Debe recalcarse que la coloca-
cién de una ventriculostomia, con o sin antibidticos
administrados localmente, facilita la toma de cultivos
de liquido ventricular, y por lo tanto la monitorizacion
de la respuesta al tratamiento. Aunque ta duracidn del
tratamiento puede variar de acuerdo al agente etiolG-
gico y al tiempo que toma eliminar al organismo del
LCR (cultivos negativos), se recomienda la colocacidén
o recolocacion de un nuevo sistema de DV después de
10 a 14 dias de cullivos sin la presencia de crecimien-
to bacteriano.®'®
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