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Objetivo
Estudiar las características, tratamiento y evolución de

los pacientes diagnosticados de ventriculitis en nuestro

servicio de neonatología.

Pacientes y métodos
Estudio retrospectivo de los casos de ventriculitis diag-

nosticados desde enero de 1990 a diciembre de 1997. Los

criterios diagnósticos fueron presencia de germen en el

líquido cefalorraquídeo (LCR) ventricular y pleocitosis ( ≥

100 leucocitos/µl). Se estudiaron los antecedentes de cada

paciente, sus hallazgos clínicos y analíticos y su evolu-

ción tras el diagnóstico de ventriculitis.

Resultados
Se registraron 10 episodios de ventriculitis en 9 pa-

cientes. Seis de los episodios cursaron como complica-

ción de una meningitis previa y los cuatro restantes fue-

ron secundarios a intervenciones neuroquirúrgicas. La

edad media al diagnóstico fue de 38,8 días (rango, 8-130)

y la edad gestacional media de 29,4 semanas (rango, 25-

38) Las alteraciones clínicas o del LCR estuvieron presen-

tes en 6 de los episodios, diagnosticándose los otros cua-

tro por la autopsia.

Se trataron con antibioterapia sistémica, y se añadió an-

tibiótico intraventricular en 2 casos. Fallecieron 6 pacien-

tes, siendo la ventriculitis causa directa de la muerte en

cinco de ellos. De los 3 pacientes supervivientes, uno pre-

senta retraso psicomotor profundo y leve los otros dos.

Conclusión
En el período neonatal, son necesarios un elevado gra-

do de sospecha clínica y ciertas técnicas diagnósticas pa-

ra la detección precoz y tratamiento adecuado de la ven-

triculitis.
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EXPERIENCE OF VENTRICULITIS 
IN A NEONATOLOGY DEPARTMENT

Objetive
To study the characteristics, treatment and follow-up of

patients with ventriculitis in our neonatal unit.

Patients and methods
Retrospective study of patients diagnosed with ventri-

culitis from January 1990 to December 1997. Diagnostic

criteria were the identification of any bacteria in the ven-

tricular fluid and pleocytosis (≥ 100 leukocytes per µl).

Personal history, clinical and analytical findings and evo-

lution after diagnosis were studied.

Results
We recorded ten cases of ventriculitis in nine patients.

Six of them occurred as a complication of previous me-

ningitis and four occurred after neurosurgical treat-

ment. The mean age at diagnosis was of 38.8 days (ran-

ge 8-130), and mean gestational age was 29.4 weeks

(range 25-38). Clinical and ventricular fluid anomalies

were seen in six cases and in four the diagnosis was ma-

de at autopsy.

Treatment was systemic antibiotics. In two cases intra-

ventricular antibiotics were added. Six patients died, ven-

triculitis being the direct cause of death in five. Of the

three survivors, one had mental retardation and cerebral

palsy and the other two had minor disabilities.

Conclusions
During the neonatal period, a high degree of clinical

suspicion and techniques for an early diagnosis and tre-

atment are needed for ventriculitis.
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INTRODUCCIÓN
La ventriculitis se define como la inflamación de las

paredes y/o contenido de los ventrículos cerebrales, se-
cundaria a infección1. Dicha infección puede tener su
origen en una meningitis previa o en procedimientos
neuroquirúrgicos invasivos1-4. Ambas situaciones com-
parten datos histopatológicos, pero difieren en la pre-
sentación clínica, el agente infeccioso y la forma de tra-
tamiento. Aunque la ventriculitis puede ser diagnostica-
da en cualquier época de la vida, tiene especial
importancia en el período neonatal, debido a su eleva-
da morbimortalidad1 y por su alta frecuencia. Ésta no se
conoce con cifras exactas, pero ocurre en un 20-35% de
las secundarias a meningitis1-3 y en el 6-38% después de
procedimientos neuroquirúrgicos invasivos4.

Presentamos 10 episodios de ventriculitis sobre un to-
tal de 9 pacientes diagnosticados en el servicio de neo-
natología de nuestro centro. De ellos, 3 fueron someti-
dos a algún tipo de intervención neuroquirúrgica y los 7
restantes presentaron sepsis y/o meningitis antes del
diagnóstico de ventriculitis.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se estudiaron 10 casos de ventriculitis que ocurrieron

entre enero de 1990 y diciembre de 1997. Dos de los
pacientes habían ingresado desde otros centros hospi-
talarios.

Para el diagnóstico, se siguieron los criterios descritos
por Volpe1, basados en la presencia de germen en el lí-
quido cefalorraquídeo ventricular (LCR) y pleocitosis (≥
100 leucocitos/µl). Otros métodos que ayudaron al diag-
nóstico fueron la ecografía y la tomografía axial compu-
tarizada (TAC) cerebrales y los estudios necrópsicos.

Se analizaron características como edad gestacional,
peso al nacer, patología previa, edad en el momento del
diagnóstico e intervenciones invasivas previas.

En cada caso se recogieron los métodos empleados
para llegar al diagnóstico y los tratamientos utilizados
junto con la evolución clínica de cada paciente.

RESULTADOS
Se registraron 10 episodios de ventriculitis en un total

de 9 pacientes. Las principales características de los en-
fermos figuran en la tabla 1.

Cinco fueron varones y 4, mujeres. La edad gestacio-
nal media fue de 29,4 ± 4 semanas (rango, 25-38), con
claro predominio de los pretérminos (8 de los 9 casos).
Su peso medio al nacer fue de 1.432 ± 719 g (rango, 730-
3.100). La edad media en el momento del diagnóstico
fue de 39 ± 35 días (rango, 8-130).

Respecto a las patologías previas, la mayoría tuvieron
relación con la prematuridad. Destacaron la patología
respiratoria (enfermedad de membrana hialina en 6 pa-
cientes, displasia broncopulmonar en 5) y hemorragia
intraventricular (HIV) en 5 casos.

Las intervenciones neuroquirúrgicas realizadas antes
del diagnóstico de ventriculitis fueron: punciones lum-
bares evacuadoras en 3 pacientes a causa de hidrocefa-
lia y colocación de drenajes ventriculares externos en 2
de dichos pacientes para el control de su hidrocefalia.

Los hallazgos clínicos de los pacientes figuran en la ta-
bla 2. En el paciente n.º 1 la ventriculitis cursó sin clíni-
ca neurológica, llegándose al diagnóstico de meningitis
y ventriculitis en la autopsia. La causa de la muerte se
atribuyó inicialmente a la patología pulmonar de base.

En otros 5 casos había diagnóstico previo de menin-
gitis con germen conocido y tratamiento iniciado. Dos
de ellos no mostraban la mejoría clínica o analítica es-
perable tras el inicio de tratamiento, por lo que se les
realizaron estudios adicionales que incluyeron punción
ventricular. En el paciente n.º 2 esta técnica fue diag-
nóstica, y al tratamiento intravenoso se añadió antibióti-

TABLA 1. Características de los pacientes

Edad gestacional Peso RN Edad al diagnóstico Patologías Intervenciones 
(semanas) (g) (días) previas neuroquímicas previas

1 29 850 38 EMH, DBP, HIV grado III No

2 38 3.100 28 Ictericia No

3 25 730 10 EMH, DBP, HIV grado II No

4 30 1.610 8 SDR II, ictericia No

5 27 970 34 EMH, DAP, anemia No

6 33 1.610 8 SDR, II, ictericia No

7 26 800 35 EMH, DBP, HIV grado II + hidrocefalia Punciones evacuadoras

8 31 1.995 25 EMH, DBP, DAP Punciones evacuadoras
Insuficiencia renal, anemia, HIV grado IV Drenaje externo

+ hidrocefalia

9 26 1.230 1.o: 72 EMH, DBP, HIV grado III + hidrocefalia Punciones evacuadoras
2.o: 130 Drenaje externo

RN: recién nacido; dx: diagnóstico; EMH: enfermedad de membrana hialina; DBP: displasia broncopulmonar; SDR II: síndrome de distrés respiratorio tipo II; HIV:
hemorragia intraventricular, y DAP: ductus arterioso persistente.
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co intraventricular, resolviéndose la ventriculitis. En el
paciente n.º 3 la punción ventricular no fue útil y falle-
ció en pocos días, siendo diagnosticado de ventriculitis
por autopsia. Los otros 3 pacientes con meningitis (pa-
cientes n.º 4, 5 y 6) no presentaron clínica sugestiva de
ventriculitis y murieron pocos días después de iniciares
la meningitis. La existencia de ventriculitis se documen-
tó por los hallazgos necrópsicos.

Los restantes pacientes pertenecen al grupo de ven-
triculitis secundarias a intervenciones neuroquirúrgicas.
El paciente nº 7 era tratado de su hidrocefalia con pun-
ciones evacuadoras, y a los 25 días de vida se le diag-
nosticó de sepsis con meningitis por Candida albicans,

iniciándose tratamiento antifúngico, pero a los 10 días
persistía la pleocitosis y había signos ecográficos de
ventriculitis. La punción ventricular corroboró lo pre-
vio, por lo que se añadió 5 fluocitosina i.v. y se colo-
có un drenaje ventricular externo por incremento de la
hidrocefalia, evolucionando a la curación. En el pa-
ciente n.º 8 también se realizaban punciones evacua-
doras, pero para controlar su hidrocefalia fue preciso
un drenaje ventricular externo; a los 25 días de vida co-
menzó a deteriorarse neurológicamente de forma rápi-

da, falleciendo en 48 horas. Previamente al falleci-
miento se obtuvieron muestras de LCR del drenaje, pa-
ra estudios bioquímicos y cultivos, los cuales apoyaron
la sospecha clínica de ventriculitis, la ecografía mostra-
ba dilatación ventricular y la autopsia confirmó el diag-
nóstico.

El paciente n.º 9 presentó 2 episodios de ventriculitis,
sin manifestaciones clínicas. Debido a su HIV grado III
con hidrocefalia, se le realizaban punciones evacuado-
ras y se le colocó un drenaje ventricular externo para su
control a los 55 días de vida. A los 72 días de vida en
los controles bioquímicos de LCR procedente del drena-
je, se objetivó pleocitosis y crecimiento de Staphylococ-

cus epidermidis. Se instauró antibioterapia intravenosa y
se retiró dicho drenaje, pero a los 15 días persistía la po-
sitividad del cultivo, por lo que se añadió vancomicina
intraventricular administrada a través de un segundo
drenaje externo colocado a tal efecto. Finalmente este
episodio se resolvió, pero hubo de colocarse un nuevo
drenaje por obstrucción del segundo. A los 130 días de
vida se constató de nuevo pleocitosis y en el cultivo cre-
ció Escherichia coli, por lo que se retiró el drenaje y se
inició antibioterapia i.v., desapareciendo la infección. En

TABLA 2. Clínica y diagnóstico

Presentación LCR al Forma de
clínica diagnóstico Cultivos ECO/TAC Autopsia diagnóstico

(células)

1 No clínica neurológica No estudiado No estudiado Ventriculomegalia Neumonía Autopsia imagen
Hemorragia Pericarditis (dudosa)

2 Meningitis: pleocitosis PL: 3.8000 E. coli (LCR) Hiperecogenicidad Encefalitis LCR
persistente PV: 1.600 ventricular Ventriculitis Imagen cultivos

Hidrocefalia Hidrocefalia 
Tabiques

3 Meningitis: no mejoría PV: hemorragia K. pneumoniae Hemorragia Hemorragia Autopsia clínica
clínica (LCR de PL, sangre, Ventriculografía Meningitis Imagen (dudosa)

orina, TET) Ventriculitis
Estéril (de PV)

4 Meningitis status PL: 1.700 P. aeruginosa Ventriculografía Meningitis Imagen clínica
convulsivo (LCR, sangre) Alteración del contenido Ventriculitis autopsia

5 Meningitis No se repitió C. albicans Ventriculomegalia Meningitis Autopsia imagen
(LCR, sangre, orina) Ventriculitis (dudosa)

6 Meningitis PL: 1.o: 250 E. cloacae Meningoencefalitis Meningitis Autopsia
Crisis PL: 2.o: 850 (LCR en 1.o y 2.o, Encefalitis

convulsivas PL: 3.o: 4 sangre) Ventriculitis

7 HIV-hidrocefalia: PL: 80 C. albicans Hiperecogenicidad V Imagen
– Meningitis PV: 65 (LCR, sangre, Hidrocefalia V Cultivos
– Pleocitosis orina)

persistente

8 HIV-hidrocefalia DR: 3.650 K. pneumoniae Ventriculomegalia Ventriculitis LCR
Deterioro (LCR, sangre, piel Hemorragia Clínica

neurológico cercana al drenaje) Cultivos
Autopsia
Imagen (dudosa)

9 HIV 1.o y 2.o 1.o: DR: 203 1.o S. epidermidis Hiperecogenicidad V LCR
episodios: 2.o: DR: 340 2.o E. coli (LCR en Tabiques Cultivos
Asintomático ambos episodios) Imagen

HIV: hemorragia intraventricular; PL: punción lumbar; PV: punción ventricular; DR: LCR procedente de drenaje externo; TET: tubo endotraqueal, y V: vivo.
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ambos episodios la ecografía fue compatible con el
diagnóstico de ventriculitis.

Los estudios bioquímicos y microbiológicos del LCR
lumbar y ventricular figuran en la tabla 2. Fueron obte-
nidos por punción ventricular en 3 casos y a través del
drenaje externo en otros 2. En el resto de pacientes pro-
cedían de punción lumbar. En los 5 casos en los que el
LCR era de origen ventricular, éste fue clave para el diag-
nóstico en 4 de ellos (no lo fue en el caso n.º 3 por he-
morragia). Se observa predominio de gérmenes gramne-
gativos (2, Klebsiella pneumoniae, 2 E. coli, uno Pseu-

domonas aeruginosa, y uno, Enterobacter cloacae) y de
Candida albicans. En varios pacientes hubo además
cultivos positivos para el mismo germen en otras locali-
zaciones.

Las imágenes ecográficas más constantes fueron la hi-
perecogenicidad de las paredes ventriculares, coleccio-
nes mixtas, tabicamientos y aumento de la ventriculo-
megalia. Se consideró que la ecografía apoyó firmemen-
te el diagnóstico en 4 episodios.

La autopsia fue el pilar del diagnóstico en 4 casos (pa-
cientes 1, 4, 5 y 6) y lo apoyó en otros 2 de los episo-
dios (pacientes 3 y 8).

Se empleó antibiótico intraventricular en los pacien-
tes 2 y 9. En el n.º 2 gentamicina (2,5 mg/24 h durante
7 días) y en el n.º 9 vancomicina (4 mg/24 h durante 6
días), alcanzando ambos la resolución microbiológica y
clínica.

Seis de los 9 pacientes murieron, siendo en 5 de ellos
la ventriculitis la causa directa de la muerte. En el pa-
ciente n.º 1 la causa no fue clara, pues aunque había pa-
tología pulmonar grave, la autopsia mostró la existencia
de meningitis y ventriculitis.

De los 3 pacientes supervivientes, 2 presentaron como
secuelas crisis convulsivas. Como tratamiento de la hi-
drocefalia secundaria a la HIV, dos de ellos precisaron
válvula de derivación ventriculoperitoneal. Uno de los
pacientes muestra retraso psicomotor profundo y los
otros dos leve.

DISCUSIÓN
La ventriculitis en el contexto de la meningitis es dife-

rente en varios aspectos de la secundaria a intervencio-
nes neuroquirúrgicas, por lo que las analizaremos por
separado. La primera supone un hallazgo bastante más 
común de lo esperado en las meningitis neonatales1-3,5-7. 
Se desconocen cifras exactas, pero cuando se busca ac-
tivamente por punción ventricular o en la autopsia, se
diagnostica en pacientes en los que ni la clínica, ni la ci-
toquímica del LCR la hacían sospechar. Así lo refieren
Berman et al5, quienes estudian 50 cerebros de neona-
tos con meningitis, encontrando ventriculitis en 40 de
ellos (80%). Por su parte, McCracken et al8, realizando
punción ventricular diagnóstica a un grupo de niños con
meningitis por gérmenes gramnegativos, objetivaron

ventriculitis (cultivo positivo y pleocitosis) en un 73% de
sus casos. Parece además, aunque no hay datos con-
trastados, que la ventriculitis es más frecuente en las me-
ningitis neonatales que a otras edades6.

En nuestra serie, de los 6 pacientes con ventriculitis
secundaria a meningitis (casos 1-6), se sospechó ventri-
culitis y se diagnosticó con certeza en 2 (casos 2 y 3). En
los 4 restantes, o bien no se sospechó clínicamente (ca-
so 1), o todos sus síntomas y su evolución se atribuye-
ron a la propia meningitis y/o a la agresividad del ger-
men causal (casos 4, 5 y 6). Hasta qué punto la contri-
bución de la ventriculitis fue clave en la evolución fatal
de los 3 enfermos puede ser discutible, pero lo cierto es
que la sospecha clínica y el tratamiento adecuado pue-
den hacer variar esa evolución.

La secuencia patogénica se inicia con la diseminación
hematógena de los gérmenes que llegan en primer lu-
gar a los plexos coroideos1. Una vez en el espacio sub-
aracnoideo, se suceden los cambios inflamatorios ca-
racterísticos de la meningitis, pero simultáneamente
aparecen en los ventrículos exudados como signo ini-
cial de la ependimitis que se desarrolla. Estos exudados
pueden organizarse, asociarse a edema y vasculitis y/o
formar proyecciones gliales que darían lugar a tabiques,
llegando a la producción de ventrículos multilocula-
dos1. Todas estas alteraciones pueden interferir con la
producción, circulación y drenaje del LCR y por lo tan-
to producir alteraciones clínicas y consecuencias tera-
péuticas1-3,5-10.

Los microorganismos más frecuentemente implicados
son los mismos que originan las meningitis en este pe-
ríodo de edad, es decir, Streptococcus agalactiae, E. co-

li, Listeria sp., otros estreptococos, estafilococos y una
variedad de bacilos gramnegativos1. También son im-
portantes los hongos como la Candida spp., sobre to-
do en pacientes con factores de riesgo1. En nuestra se-
rie destacaron los bacilos gramnegativos y Candida al-

bicans.

La sospecha clínica de ventriculitis se basa en la ob-
servación de un paciente con meningitis en tratamiento,
en el que el LCR no se ha esterilizado tras 4 días de an-
tibioterapia o, en quien a pesar de la esterilización y/o

Figura 1. Ecografía cerebral con signos de ventriculitis:
dilatación ventricular, septos intraventricula-
res e hiperecogenicidad de las paredes ventri-
culares.
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descenso de la pleocitosis en el LCR, no ha mejorado clí-
nicamente e incluso ha empeorado en ese mismo perío-
do de tiempo1.

Ante estos hechos deben ponerse en marcha otras téc-
nicas diagnósticas para confirmar la sospecha de ventri-
culitis. La más importante es la punción ventricular, con
la que se obtiene LCR para los estudios citoquímicos y
microbiológicos. Según Volpe1, se considera que hay
ventriculitis cuando el número de células es ≥ 100/µl y
hay presencia de gérmenes (cultivo positivo o determi-
nación antigénica) en el LCR de origen ventricular.

Pero, además de la punción ventricular, técnica inva-
siva que debe ser realizada por personal especializado,
son útiles técnicas de imagen. Las más utilizadas son la
ecografía, la TAC y la resonancia magnética. La ecogra-
fía aporta ventajas como ser accesible, inocua, barata,
servir de apoyo a la realización de la punción ventricu-
lar y permitir estudios seriados11-13, por lo que suele ser
la primera prueba complementaria en solicitarse.

Una vez establecido el diagnóstico, es preciso verificar
si el tratamiento antibiótico o antifúngico previo ha sido
el correcto en cuanto a dosis, antibiograma y niveles al-
canzados en sangre y LCR1. Si lo anterior es adecuado,
puede llegar a plantearse la posibilidad del tratamiento
intraventricular. No todos los autores coinciden en reco-
mendar esta modalidad terapéutica, pues en algunos es-
tudios, y en especial en el citado de McCracken et al6,
se observó que en pacientes con ventriculitis por gram-
negativos que recibieron tratamiento intravenoso e in-
traventricular con gentamicina, la mortalidad fue más
elevada que en los tratados sólo por vía i.v. Estos datos,
de difícil interpretación y no extrapolables a otros gér-
menes, ponen de manifiesto los posibles efectos nocivos
de la terapia intraventricular. Por el contrario, autores
como Volpe et al1 sí recomiendan el tratamiento intra-
ventricular, argumentando que el espacio ventricular se
comportaría como reservorio de la infección, al que los
antibióticos llegarían con dificultad debido a los cambios
inflamatorios. De este modo la instilación local del anti-
biótico contribuiría más eficazmente a la erradicación de
la infección6,7,14-19.

En nuestra serie, se trataron 2 pacientes con antibióti-
co intraventricular, y en ambos se consiguió erradicar la
infección ventricular.

En cuanto a la duración del tratamiento intraventricu-
lar, parece recomendable prolongarlo 4 días después de
lograr la esterilización del LCR1.

Respecto a las ventriculitis, que ocurren como com-
plicación de intervenciones neuroquirúrgicas, su fre-
cuencia se estima en un 6-38%4, si bien la cifra oscila
según las series20,21. Esto es explicable en parte por los
diversos factores que inciden en la patogenesia de es-
ta infección, caso de tipo de intervención, material em-
pleado, edad, peso y patologías del paciente, etc.4,22,23.
En este tipo de ventriculitis, los gérmenes accederían al

espacio ventricular durante la intervención neuroqui-
rúrgica, o a través de los catéteres, reservorios u otros
elementos extraños situados en el sistema ventricular.
Una vez allí, lo colonizarían, produciendo la infección
en un tiempo más o menos inmediato, dependiendo
de, entre otros factores, de la agresividad del germen,
su adhesión a las superficies y el estado inmunitario
del huesped4.

Los gérmenes más frecuentes son S. aureus y S. epi-

dermidis, los bacilos gramnegativos y ciertos estrepto-
cocos. Su frecuencia depende de la flora local4,20,21.

La manifestaciones clínicas pueden ser disfunciones
valvulares, sintomatología neurológica, fiebre, empeora-
miento del estado general y/o síntomas abdominales,
aunque el paciente puede permanecer asintomático4,
como ocurrió en dos de nuestros pacientes de este gru-
po (casos 7 y 9). Por tanto, es fundamental un alto gra-
do de sospecha clínica, junto con la confirmación cito-
química y microbiológica para llegar al diagnóstico. Es
importante considerar en ambos tipos de ventriculitis
que las muestras de LCR obtenidas de punción lumbar
pueden ser normales desde el punto de vista bioquími-
co y ser estériles, aunque la ventriculitis esté presente,
ya que la inflamación puede aislar ambos comparti-
mientos1,10.

Por último, en cuanto al tratamiento, son admisibles
los datos ya referidos en lo que atañe al tratamiento an-
tibiótico24,25, pero es de capital importancia para la erra-
dicación de la infección la retirada del catéter o reser-
vorio, aspecto en el que coinciden la mayoría de auto-
res24,26-29. Así se trató nuestro paciente n.º 9, lográndose
la resolución de la infección.

Como comentario final, y a pesar de las limitaciones
de nuestra serie (estudio retrospectivo, con pocos pa-
cientes y muy seleccionados por su patología previa),
pensamos que conocer la existencia de la ventriculitis,
puede ayudar a diagnosticarla. Un alto grado de sospe-
cha clínica y las técnicas diagnósticas adecuadas logra-
rían diagnósticos más precoces, permitiendo aplicar el
tratamiento apropiado a cada caso. Sin embargo, en la
meningitis neonatal, la clínica neurológica no siempre
existe o es muy inespecífica, por lo que cualquier cam-
bio clínico ha de ser tenido en cuenta30.
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