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—Es el diamante más grande del mundo. 

—No —corrigió el gitano—. Es hielo. 

         José Arcadio Buendía, sin entender, extendió la mano hacia el témpano, pero el 

gigante se la apartó. "Cinco reales más para tocarlo", dijo. José Arcadio Buendía los 

pagó, y entonces puso la mano sobre el hielo, y la mantuvo puesta por varios minutos, 

mientras el corazón se le hinchaba de temor y de júbilo al contacto del misterio. Sin 

saber qué decir, pagó otros diez reales para que sus hijos vivieran la prodigiosa 

experiencia. El pequeño José Arcadio se negó a tocarlo. Aureliano, en cambio, dio un 

paso hacia adelante, puso la mano y la retiró en el acto. "Está hirviendo", exclamó 

asustado. Pero su padre no le prestó atención. Embriagado por la evidencia del 

prodigio, en aquel momento se olvidó de la frustración de sus empresas delirantes y 

del cuerpo de Melquíades abandonado al apetito de los calamares. Pagó otros cinco 

reales, y con la mano puesta en el témpano, como expresando un testimonio sobre el 

texto sagrado, exclamó: 

         —Este es el gran invento de nuestro tiempo. 

 

 

(“Cien años de soledad”, Gabriel García Márquez) 
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AUC: Area under the curve (área bajo la curva) 

CDC: Centers for Disease Control and Prevention (Centros para el Control y la 

Prevención de Enfermedades) 

DVE: Drenaje Ventricular Externo 

ELISA: Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (enzimoinmunoanálisis de adsorción) 

EPS: Exopolisacáridos 

Gen aap: Accumulation associated protein gen  

Gen ica: Intercellular adhesion gen cluster 

IC: Intervalo de Confianza 

LCR: Líquido Cefalorraquídeo 

NAV: Neumonía asociada a la ventilación mecánica 

PCR: Proteína C Reactiva 

PCT: Procalcitonina 

QS: Quorum Sensing 

sTREM-1: Soluble Triggering Receptor Expressed on Myeloid Cells-1 

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 
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RESUMEN DEL PROYECTO 

 

Introducción: La ventriculitis asociada a drenaje ventricular externo (DVE) es una 

grave complicación relacionada con el uso de estos dispositivos. La formación de 

biopelícula sobre la superficie del DVE es un factor etiopatogénico importante pero 

nunca ha sido estudiado de forma sistemática. Por otra parte, establecer el diagnóstico 

de ventriculitis puede resultar complicado en el paciente crítico. Biomarcadores de 

infección como la forma soluble del triggering receptor expressed on myeloid cells tipo 

1 (sTREM-1), liberado localmente en el foco de infección, han sido utilizados con éxito 

en el diagnóstico de diversas infecciones y podrían ser eficaces en la ventriculitis.  

Hipótesis: La biopelícula es un factor etiopatogénico clave en la ventriculitis y el uso 

de DVE impregnados con antibiótico reducirá su formación. El sTREM-1 medido en 

líquido cefalorraquídeo (LCR) es útil en el diagnóstico de ventriculitis. 

Objetivos: Analizar la presencia de biopelícula en los DVE y su relación con las 

complicaciones infecciosas. Comprobar el efecto de los DVE impregnados con 

antibiótico sobre la formación de biopelícula bacteriana. Comprobar la utilidad del 

sTREM-1 medido en LCR en el diagnóstico de ventriculitis asociada a DVE.  

Metodología: Estudio prospectivo de casos consecutivos. Tres veces por semana, 

cursamos muestras de LCR para análisis citobioquímico, cultivo microbiológico y 

determinación de cifras de sTREM-1 (mediante ELISA). Una vez retirado, procesamos 

el DVE para cultivo semicuantitativo (mediante sonicación) y análisis mediante 

microscopio electrónico de barrido.  

Resultados: Con el objetivo de analizar la biopelícula, en el primer artículo estudiamos 

32 DVEs (56% impregnados en antibiótico). Se diagnosticó ventriculitis en 6 pacientes 

(19%) y colonización del DVE en 12 pacientes (38%). Detectamos biopelícula en 24 

DVEs (75%), más frecuente en pacientes con ventriculitis o colonización bacteriana. El 

desarrollo de biopelícula sobre los DVEs impregnados vs. no impregnados fue 50% vs. 

80% en DVEs de < 7 días (P = 0’264) y 88% vs. 89% en DVEs de ≥ 7 días (P = 0’929).  

Con el objetivo de analizar la utilidad del sTREM-1 medido en LCR, en el segundo 

artículo analizamos 73 pacientes consecutivos. Se diagnosticó ventriculitis asociada a 

DVE en 6 pacientes y colonización del DVE en 10 pacientes. La mediana de sTREM-1 

en LCR en el momento de diagnóstico de ventriculitis fue 4.320 pg/ml (rango 

intercuartílico, RI: 2.987 – 4.886) vs. 266 pg/ml (RI: 118 – 689); p <0’001. No se 
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observaron diferencias al comparar pacientes colonizados y controles. La 

determinación de proteínas y glucosa en LCR y el ratio glucorraquia/glucemia fueron 

también significativamente diferentes (p < 0’001). 

Conclusiones: La formación de biopelícula es un fenómeno común en los DVEs. Los 

DVE impregnados con clindamicina y rifampicina no lograron evitar la ventriculitis 

debida a bacterias gramnegativas multirresistentes, pero se observó una tendencia al 

retraso en el desarrollo de biofilm en los primeros 7 días de permanencia del DVE.  

Por otro lado, el sTREM-1 medido en LCR resultó útil para diagnosticar ventriculitis, en 

similar medida que otros parámetros clásicamente medidos en LCR (proteínas, 

glucosa). La determinación de sTREM-1 en LCR podría confirmar el diagnóstico de 

infección en casos dudosos y discriminar entre colonización del DVE e infección.  
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INTRODUCCIÓN 

 

Ventriculitis asociada a drenaje ventricular externo. 

El empleo de dispositivos de drenaje ventricular externo (DVE) es fundamental para el 

drenaje de líquido cefalorraquídeo (LCR) en situaciones de hidrocefalia aguda 

(secundaria a hemorragia subaracnoidea, intraventricular, intracraneal o neoplasias 

obstructivas), monitorización de la presión intracraneal y administración de medicación 

intratecal. La ventriculitis asociada a drenaje ventricular externo (DVE) es una 

complicación de gran importancia en las Unidades de Cuidados Intensivos que 

atienden a pacientes con patología neuroquirúrgica. Las tasas de ventriculitis oscilan 

entre 5-20% según series y la importancia de esta infección radica en su difícil 

diagnóstico (interferido en muchas ocasiones por la propia patología que motivó la 

colocación del DVE) y en el significativo incremento de morbimortalidad, estancia 

hospitalaria y costes asistenciales que supone [1 – 2]. 

 

 

 

Figura 1. Esquema de un dispositivo de drenaje ventricular externo.  

En la imagen se distinguen el punto de inserción del catéter en la superficie cutánea (a), el 

trayecto tunelizado bajo el cuero cabelludo (b), la punta del catéter localizada en los ventrículos 

laterales (c), la conexión para toma de muestras y administración de medicación (d), el 

manómetro (e) y la bolsa de drenaje (f).  
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Fisiopatología de la ventriculitis asociada a drenaje ventricular externo. 

La patogenia de la ventriculitis asociada a DVE no se ha estudiado de forma 

sistemática hasta la fecha, pero tradicionalmente se acepta el modelo que siguen otras 

infecciones asociadas a la presencia de un dispositivo invasivo, como la bacteriemia 

asociada a catéter. Al igual que en este tipo de infecciones, la formación de 

biopelículas bacterianas sobre la superficie del DVE parece tener un papel 

fundamental [3 – 5]. Una biopelícula bacteriana se define como un conglomerado de 

bacterias recubiertas por una matriz de exopolisacáridos y productos de degeneración 

bacterianos. Dentro de estas estructuras, bacterias y levaduras ven alterada su 

fisiología y adquieren una serie de propiedades que favorecen la resistencia al 

tratamiento antimicrobiano y facilitan el desarrollo de infecciones [6].  

Este fenómeno se ha estudiado con detalle en los catéteres venosos centrales. En las 

primeras 24 horas de colocación de un catéter es posible detectar sobre su superficie 

externa la presencia de biopelículas de microorganismos procedentes de la superficie 

cutánea [6 – 7]. A partir del 10º día, la colonización endoluminal iguala o supera a la 

exoluminal, con bacterias que en su mayoría proceden de la manipulación de las 

conexiones [7 – 8]. 

 

 

 

Figura 2. Esquema de formación y funcionamiento de la biopelícula.  

La figura, adaptada de Ramírez et al [9], muestra las diferentes etapas de la formación de la 

biopelícula bacteriana: adhesión de las células planctónicas a la superficie del dispositivo, 

segregación de la matriz de exopolisacáridos (EPS) que facilita la adhesión intercelular y al 

sustrato, comunicación intercelular (quorum sensing, QS) y liberación de los microorganismos 

al torrente circulatorio. 
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La dificultad para identificar in vivo las infecciones relacionadas con la presencia de 

biopelículas bacterianas ha llevado a establecer los siguientes criterios diagnósticos 

[10 – 11]: 

 

Criterio 1) Las bacterias patógenas están asociadas a una superficie. El término 

“asociadas” permite incluir en la definición los agregados bacterianos no 

necesariamente adheridos firmemente a la superficie. 

Criterio 2) El examen directo del tejido infectado demuestra la presencia de agregados 

celulares bacterianos incluidos en una matriz, que suele estar formada por productos 

bacterianos y del huésped.  

Criterio 3) La infección está localizada en un sitio concreto en el huésped. 

Criterio 4) El tratamiento antibiótico resulta ineficaz, a pesar de que la bacteria sea 

sensible en su forma planctónica. En ausencia de cultivo, la resistencia al tratamiento 

antibiótico también se puede demostrar mediante la presencia de bacterias vivas en la 

observación directa de la biopelícula después de la tinción específica de viabilidad. 

Criterio 5) Resultados negativos del cultivo microbiológico a pesar de la elevada 

sospecha clínica de infección, ya que las bacterias localizadas en el interior de la 

biopelícula pueden ser difíciles de detectar mediante muestras convencionales.  

Criterio 6) El sistema de defensas del huésped es incapaz de eliminar la biopelícula, lo 

que se demuestra mediante la detección de agregados celulares bacterianos en áreas 

del tejido infectado y células inflamatorias asociadas. 

 

La mayoría de trabajos publicados en la literatura actual sugieren de manera indirecta 

la posible implicación de la biopelícula bacteriana en la ventriculitis asociada a DVE. 

Existe suficiente evidencia científica sobre el importante papel que juega la biopelícula 

en el desarrollo de infecciones asociadas a otros procedimientos neuroquirúrgicos, 

como es el caso de la instrumentación espinal, neuroestimuladores o derivaciones 

ventriculoperitoneales de LCR (Figura 3) [3]. 
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Figura 3. Biopelícula bacteriana sobre la superficie interna de una derivación 

ventriculoperitoneal infectada. Imágenes de microscopía electrónica de barrido.  

Las imágenes, adaptadas de Braxton et al [3], muestran a pequeños aumentos una capa de 

bacterias en forma de bacilo sobre la superficie interna de la derivación ventriculoperitoneal (A). 

A mayores aumentos (B) es posible identificar la biopelícula formado por cadenas de bacilos 

(flecha negra) y posibles cocos (flecha blanca). En cultivo microbiológico se aislaron 

Corynebacterium spp y Staphylococcus epidermidis.  

 

Stoodley et al [5] describieron en 2010 por primera vez la formación de biopelícula 

sobre la superficie del DVE de un paciente con datos clínicos sugestivos de infección y 

cultivos de LCR repetidamente negativos, basándose en los criterios diagnósticos 

anteriormente expuestos [10 – 11]. Stevens et al [4] estudiaron 62 estafilococcos 

coagulasa-negativa aislados de muestras de LCR de 46 pacientes con ventriculitis 

asociada a DVE y observaron que el 71,4% de las cepas eran portadoras de genes 

implicados en la formación de biopelícula (gen ica y aap). Diferentes ensayos clínicos 

han demostrado además una reducción en las tasas de ventriculitis con la utilización 

de DVE impregnados con antibióticos [12 – 14], teóricamente en relación con su 

capacidad para evitar la formación de una biopelícula en su superficie, aunque este 

efecto nunca se ha demostrado in vivo.  

Es necesario un estudio sistemático sobre la formación de biopelícula en la superficie 

del DVE a lo largo de su tiempo de permanencia, para poder confirmar su importancia 

en el desarrollo de la ventriculitis asociada a DVE y diseñar mejores estrategias de 

prevención, diagnóstico precoz y tratamiento. 
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Factores de riego relacionados con la ventriculitis asociada a drenaje ventricular 

externo. 

Existen diferentes factores descritos en la literatura científica a los que se atribuye un 

incremento del riesgo de desarrollo de ventriculitis asociada a DVE, relacionados 

fundamentalmente con la patología de base que motiva la colocación del DVE, las 

circunstancias de colocación del DVE y la manipulación del catéter:  

 

◘ Patología neurológica que motiva la colocación del DVE: numerosos autores 

han detectado una mayor tasa de infección entre los pacientes con hemorragia 

intraventricular, lo que se atribuye al caldo de cultivo que representa el 

sangrado intraventricular y que favorecería el crecimiento bacteriano [1].  

◘ Otros procedimientos neuroquirúrgicos asociados: varios trabajos demuestran 

un aumento de la tasa de infecciones entre los pacientes que, además de la 

inserción del DVE, precisan la realización de una craneotomía [1]. 

◘ Tunelización del catéter de DVE: la mayoría de autores recomiendan 

sistemáticamente la tunelización subcutánea del catéter de DVE, con el 

objetivo de alejar el punto de entrada en el sistema ventricular del punto de 

inserción en la superficie cutánea. Aunque sin significación estadística, Korinek 

et al [15] analizaron un grupo de 10 pacientes con ventriculitis asociada a DVE 

y 99 controles y detectaron una mayor frecuencia de DVE no tunelizados entre 

los pacientes que desarrollaron infección (30% vs 14’1%).    

◘ Fugas de LCR alrededor del catéter de DVE o tras su retirada: Korinek et al 

[15] constataron un 50% de fugas de LCR en los pacientes que desarrollaron 

ventriculitis asociada a DVE (n = 10) vs. 6’8% en el resto de pacientes (n = 

147); P < 0’001.  

◘ Manipulación del catéter: la pérdida de la estanqueidad y de esterilidad del 

sistema de LCR mediante la realización de lavados con suero fisiológico en 

caso de disfunción del catéter o la irrigación con soluciones antibióticas ha 

demostrado un aumento en la tasa de infecciones asociadas [1, 15]. 
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◘ Tiempo de permanencia del DVE: el papel que el tiempo de permanencia del 

DVE juega en el desarrollo de infecciones asociadas es una de las grandes 

controversias actuales. Numerosos estudios han demostrado un aumento del 

riesgo de ventriculitis entre los 5 y 10 días de permanencia del DVE [1, 15]. No 

obstante, Korinek et al [15] presentaron en su trabajo un grupo de 67 pacientes 

con más de 10 días de DVE (hasta 42 días) sin infección asociada, por lo que 

concluyeron que el tiempo de permanencia no es un factor de riesgo con una 

adecuada manipulación del DVE. 

◘ Múltiples DVE: varios autores han demostrado un aumento en la incidencia de 

ventriculitis asociada a DVE en pacientes que requieren inserción de más de 

un catéter. Lo et al [16] realizaron un estudio retrospectivo de 199 pacientes 

portadores de DVE, entre los que se diagnosticaron 21 infecciones asociadas, 

y detectaron un 6% de infecciones entre los pacientes portadores de un primer 

DVE frente a 14’6% en los pacientes con un segundo DVE y hasta 33% en los 

pacientes que precisaron tres o más DVE (P = 0’007). 
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Diagnóstico de la ventriculitis asociada a drenaje ventricular externo. 

Es fundamental realizar un diagnóstico precoz de la ventriculitis asociada a DVE que 

permita iniciar a tiempo un tratamiento antibiótico apropiado, tomar decisiones sobre la 

retirada o cambio del drenaje ventricular y reducir la morbimortalidad. No obstante, 

realizar un diagnóstico apropiado de ventriculitis en un paciente crítico suele ser difícil.  

Con frecuencia, la clínica neurológica queda solapada con la clínica de la patología 

que ha motivado la colocación del DVE o con el uso de medicación sedante. Muttaiyah 

et al [17] evaluaron un grupo de 60 pacientes portadores de DVE, 10 de ellos con 

diagnóstico de ventriculitis, y no encontraron diferencias en cuanto a la mediana de 

temperatura [37’4ºC (37’1 – 39’1) vs. 37’4ºC (36’6 – 40’3); P = 0’52] o la escala de 

coma de Glasgow (GCS) [13 (3 – 15) vs. 13 (3 – 15); P = 0’39].  

Otros datos analíticos (fiebre, leucocitosis, aumento de proteína C reactiva o 

procalcitonina en sangre) son inespecíficos y pueden aparecer como respuesta a la 

patología neurológica inicial que motivó el ingreso en UCI o bien como consecuencia 

de cualquier otra infección, como la neumonía por aspiración o la neumonía asociada 

a la ventilación mecánica. La ventriculitis asociada a DVE, como el resto de 

infecciones asociadas a biopelículas, suele ser una infección localizada [10 – 11] y hay 

trabajos que demuestran la poca utilidad de otros biomarcadores séricos en estos 

casos [18]. Berger et al [19] analizaron una serie de 34 pacientes y detectaron valores 

significativamente más elevados de procalcitonina (PCT) y proteína C reactiva (PCR) 

en los 5 pacientes con diagnóstico de ventriculitis asociada a DVE (PCT 4’7 ± 1’0 vs. 

0’2 ± 0’01 ng/ml, P <0’001; PCR 134 ± 29 vs. 51 ± 4 mg/L, P = 0’005). No obstante, 

otros autores como Martinez et al [20] compararon un grupo de 15 pacientes con 

diagnóstico de ventriculitis asociada a DVE y 10 pacientes con meningitis adquirida en 

la comunidad, con peores resultados (para un punto de corte  1 ng/ml para el 

diagnóstico de ventriculitis, obtuvieron una especificidad de 77% y sensibilidad de 

68%). 

El análisis citológico de LCR puede ser útil, aunque en ocasiones resulta interferido 

por la presencia de sangre intraventricular, que provoca una reacción inflamatoria 

secundaria que Schade et al [21] denominaron “meningitis aséptica”. Parámetros como 

la pleocitosis o las cifras de glucosa o proteínas en LCR no han demostrado ser útiles 

como marcadores de ventriculitis asociada a DVE [17, 21 – 22]. Autores como Pfausler 

et al [23] proponen el cálculo del “índice celular”, basado en la relación entre leucocitos 

y eritrocitos en LCR y en sangre periférica. Este parámetro ha mostrado buenos 



 

 
32 

 

resultados en la predicción de ventriculitis asociada a DVE (Figura 4), aunque en 

ocasiones la gran cantidad de sangrado intraventricular no permite diferenciar entre las 

cifras de leucocitos y eritrocitos en LCR y dificulta el cálculo de este índice. 

 

 

 

Figura 4. Evolución temporal de la mediana del índice celular. 

Adaptado de Pfausler et al [23], la gráfica muestra la evolución temporal del índice celular en 7 

pacientes con ventriculitis asociada a DVE (círculos negros) y 6 pacientes sin ventriculitis 

(triángulos). El día 0 representa el momento de diagnóstico de la infección.  

 

El resultado del cultivo, prueba de referencia, puede demorarse hasta 48-72 horas y 

pueden aparecer problemas de tipo falso negativo (frecuente uso de antibióticos) o 

falso positivo (contaminación de la muestra en el momento de la extracción). Del 

mismo modo, un resultado positivo tampoco permitiría diferenciar entre colonización e 

infección del DVE [1] y, aunque trabajos como el de Hetem el at [24] han detectado 

una fuerte asociación entre la colonización del DVE y el desarrollo de una infección 

secundaria, podría tratarse de dos entidades clínicamente diferenciadas.   

Así pues, no existe un consenso sobre los criterios diagnósticos de ventriculitis. Según 

los CDC (Centers for Disease Control and Prevention) de Atlanta, el diagnóstico 

requiere un cultivo de LCR positivo o existencia de datos de infección y deterioro 

neurológico, junto a la decisión del médico encargado de iniciar un tratamiento 

antibiótico dirigido [25]. No obstante, autores como Lozier et al [1] eligen una 

combinación de parámetros más exhaustiva (Tabla 1). Es necesario por tanto diseñar 
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nuevas estrategias de diagnóstico precoz y consensuar la definición idónea de 

ventriculitis asociada a DVE. 

 

Término Definición 

Contaminación Cultivo y/o tinción de Gram de LCR positivos de forma 
aislada. 

Análisis citobioquímico de LCR (recuento celular, glucosa, 
proteínas) no patológico. 

Colonización de la 
ventriculostomía 

Múltiples cultivos y/o tinciones de Gram de LCR positivos.  

Análisis citobioquímico de LCR (recuento celular, glucosa, 
proteínas) no patológico. 

Ausencia de otros síntomas clínicos (aparte de fiebre) 

Sospecha de infección 
asociada a la 
ventriculostomía 

Progresivo descenso de los niveles de glucosa en LCR. 

Aumento de la cifra de proteínas en LCR. 

Aumento de la pleocitosis en LCR. 

Ausencia de cultivos y/o tinciones de Gram de LCR positivos. 

Infección asociada a la 
ventriculostomía 

Progresivo descenso de los niveles de glucosa en LCR. 

Aumento de la cifra de proteínas en LCR. 

Aumento de la pleocitosis de LCR. 

Uno o más cultivos y/o tinciones de Gram de LCR positivos. 

Escasez de datos clínicos (aparte de fiebre). 

Ventriculitis Bajos niveles de glucosa en LCR. 

Elevadas cifras de proteínas en LCR. 

Pleocitosis de LCR. 

Fiebre. 

Signos clínicos de meningitis, incluyendo rigidez de nuca, 
fotofobia, descenso del nivel de conciencia, convulsiones u 
otros. 

 

Tabla 1. Infecciones del sistema nervioso central en pacientes portadores de 

ventriculostomía. 

Definición de las diferentes complicaciones infecciosas que pueden ocurrir en pacientes 

portadores de ventriculostomía. Adaptado de Lozier et al [1].  
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Nuevos biomarcadores. Soluble triggering receptor expressed on myeloid cells-1 

(sTREM-1). 

El triggering receptor expressed on myeloid cells (TREM-1) es una inmunoglobulina 

que se expresa en los fagocitos ante el estímulo de bacterias y hongos y participa en 

la mediación de la respuesta inflamatoria [26]. Los neutrófilos de los tejidos infectados 

expresan en su superficie el TREM-1 y su forma soluble (sTREM-1) puede ser 

encontrada en los fluidos corporales correspondientes [27]. Numerosos trabajos han 

evaluado su utilidad en el diagnóstico de neumonía en pacientes sometidos a 

ventilación mecánica [28 – 29], la meningitis extrahospitalaria [30 – 31], la sepsis grave 

[32] o el síndrome de distress respiratorio agudo en pacientes con patología abdominal 

[33], con muy buenos resultados. 

Gibot et al [28] analizaron la utilidad del sTREM-1 en el diagnóstico de la neumonía en 

un grupo de pacientes sometidos a ventilación mecánica, 84 de ellos con neumonía 

adquirida en la comunidad o asociada a ventilación mecánica (NAV) y 64 controles sin 

neumonía. La cifra de sTREM-1 medida en lavado broncoalveolar resultó muy superior 

en el grupo de casos y un punto de corte de sTREM-1 de 5 pg/ml obtuvo una 

sensibilidad de 98% y una especificidad de 90%, con un área bajo la curva (AUC) de 

0’93 (95% intervalo de confianza (IC), 0’92 – 0’95). Aunque sin significación 

estadística, la cifra de sTREM-1 fue mayor entre los pacientes que fallecieron.  

Determann et al [29] realizaron un seguimiento de 28 pacientes sometidos a 

ventilación mecánica e identificaron 9 casos de NAV. El análisis del sTREM-1 medido 

en suero no mostró diferencias significativas, mientras que en lavado broncoalveolar sí 

existieron. Con un punto de corte de 200 pg/ml, muy superior al establecido por Gibot 

et al [28], la capacidad diagnóstica del sTREM-1 presenta una sensibilidad de 75% y 

especificidad de 84%, AUC 0’83 (95% IC 0’71 – 1’00). Mediante el seguimiento seriado 

de los pacientes, los autores pudieron observar como la cifra de sTREM-1 en el lavado 

broncoalveolar aumentaba progresivamente durante los 6 días previos al diagnóstico 

de la NAV, desde una media de 155 pg/ml hasta un máximo de 894 pg/ml en el día del 

diagnóstico. Todos los pacientes respondieron adecuadamente al tratamiento 

antibiótico, con el consiguiente descenso de la cifra de sTREM-1 en lavado 

broncoalveolar.  

La medición de sTREM-1 en LCR también ha dado buenos resultados. Determann et 

al [30] estudiaron un grupo de 100 pacientes con meningitis comunitaria (bacteriana en 

92 casos y viral en 8 casos) y 9 controles sanos. La mediana de sTREM-1 fue 82 
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pg/ml (rango: 0 – 988) en los pacientes con meningitis bacteriana frente a 0 pg/ml 

(rango: 0 – 48) en los pacientes con meningitis viral y 0 pg/ml (rango: 0 – 36) en los 

controles. Un punto de corte de 20 pg/ml mostró una sensibilidad de 73% y una 

especificidad de 77% en el diagnóstico de meningitis bacteriana, AUC 0’82 (95% IC, 

0’74 – 0’90). En el grupo de pacientes con meningitis bacteriana, las cifras elevadas de 

sTREM-1 también se asociaron mayor mortalidad: entre los supervivientes (n = 68), la 

mediana de sTREM-1 en el momento del diagnóstico fue 73 pg/ml (rango: 0 – 449), 

mientras que en los pacientes que no sobrevivieron (n = 24) fue 151 pg/ml (rango: 0 –

988) (P= 0’02).  

Bishara et al [31] evaluaron un grupo de 21 pacientes con sospecha clínica de 

meningitis, 9 de ellos con cultivo positivo y 12 con cultivo negativo. Las cifras de 

sTREM-1 medido en LCR fueron mayores en el grupo de pacientes con meningitis 

bacteriana (mediana 128 pg/ml, rango: 0 – 484) y 0 pg/ml en los pacientes con cultivo 

negativo. A diferencia de Determann et al [30], estos autores detectaron valores de 

sTREM-1 más elevados entre los pacientes que sobrevivieron (129 pg/ml, rango: 63 – 

484 vs. 35 pg/ml, rango: 0 – 176; P= 0’219). 

En el caso de infecciones localizadas como la NAV o la meningitis, el valor diagnóstico 

y pronóstico del sTREM-1 se ha comprobado exclusivamente en fluidos locales 

(lavado broncoalveolar o LCR) y no en plasma, debido a la presencia de barreras 

naturales como la barrera alveolo-capilar o la hemato-encefálica, que dificultarían el 

paso de la molécula al torrente sanguíneo. Determann et al [29] determinaron en su 

trabajo las cifras sistémicas de sTREM-1, pero no observaron cambios a lo largo del 

tiempo ni en los pacientes del grupo de NAV ni en los controles. Únicamente los 

estudios en pacientes con sepsis como el de Gibot el al [32] han demostrado valores 

sistémicos de sTREM-1 elevados y en su trabajo, cifras superiores a 60 ng/ml 

mostraban buena correlación con el diagnóstico de infección, con una sensibilidad de 

96% y una especificidad de 89%, AUC 0.97 (95% IC, 0’94 – 1’00).   

Los buenos resultados obtenidos por el sTREM-1 en el caso de infecciones 

bacterianas localizadas hacen de esta molécula un biomarcador muy atractivo para el 

diagnóstico de infecciones relacionadas con la biopelícula bacteriana. 
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Estrategias de prevención de la ventriculitis asociada a drenaje ventricular 

externo. 

En los últimos años se están planteando diversas estrategias para la prevención de 

infecciones asociadas a dispositivos invasores. Trabajos recientes recomiendan 

paquetes de medidas que habitualmente pasan por protocolizar el lugar y la técnica de 

inserción del DVE, reducir la manipulación del drenaje en caso de disfunción, limitar la 

toma de muestras de LCR a la sospecha clínica de infección asociada y no realizar 

cambios rutinarios del DVE. Korinek et al [15] establecieron un protocolo de inserción y 

manejo de los DVE y lograron una reducción de 16 casos de ventriculitis en el periodo 

de control (n = 161 DVE, 131 pacientes) hasta 10 casos en el periodo de estudio (n = 

216 DVE, 175 pacientes). Leverstein-van Hall et al [34] detectaron un incremento de 

13% a 26’6% casos de ventriculitis a lo largo de un año y establecieron una estrategia 

basada en el establecimiento de protocolos escritos de higiene y asepsia para la 

inserción, manipulación y retirada del DVE, limitación de la toma de muestras a través 

del DVE al mínimo imprescindible por sospecha clínica de infección, retirada del 

catéter de DVE en caso de infección y, en la medida de lo posible, intentar mantener 

un periodo libre de DVE, con lo que lograron reducir un 40% la incidencia de 

ventriculitis asociada a DVE. Flint et al [35] consiguieron una reducción del 9’8% al 

0’8% (p 0’001) mediante el seguimiento de protocolos de inserción y manejo del DVE 

al estilo de los presentados por Pronovost [36] y el uso de catéteres impregnados.  

Otros autores como Chatzi et al [37] incluían recientemente entre su paquete de 

medidas preventivas una estrategia tan controvertida como es el recambio profiláctico 

del DVE a partir del séptimo día de permanencia. Ensayos clínicos aleatorizados como 

el realizado por Wong et al [38] no lograron una reducción de las tasas de infección 

entre los pacientes aleatorizados a la estrategia de recambio profiláctico del DVE cada 

5 días (n = 51, 7’8% ventriculitis) frente al grupo de pacientes en los que el DVE 

únicamente se recambiaba en caso de disfunción (n = 52, 3’8% ventriculitis), p 0’5. El 

trabajo publicado por Chatzi et al [37] partía de una incidencia de ventriculitis superior 

a la descrita en la literatura científica (28%) y lograban una reducción hasta el 10’5%, 

mediante una estrategia basada fundamentalmente en el manejo estéril del catéter de 

DVE y políticas de control universal de la infección tipo Pronovost [36], que por sí 

mismas ya han demostrado una clara reducción de la incidencia de otro tipo de 

infecciones asociadas a dispositivos invasivos. Por tanto, a la luz de estos resultados, 

la evidencia para el recambio profiláctico del DVE continúa siendo insuficiente [39]. 
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Además de la elaboración de estos protocolos para el momento de inserción y 

manipulación, se están desarrollando nuevos mecanismos para dificultar la 

colonización bacteriana en forma de biopelícula. Un ejemplo son los ya mencionados 

catéteres de drenaje ventricular externo impregnados en antibiótico [12 – 14, 35]. El 

efecto de estos catéteres sobre la formación de biopelícula se ha comprobado en 

trabajos in vitro, pero nunca ha sido estudiado in vivo [40]. Los antibióticos más 

comúnmente utilizados son rifampicina, clindamicina y minociclina, dirigidos frente a 

las bacterias grampositivas, etiología más frecuente de la ventriculitis asociada a DVE. 

No obstante, la creciente emergencia de bacterias gramnegativas multirresistentes, 

como Acinetobacter baumannii, podría limitar la eficacia de estos catéteres [41]. 

 

 

 

Figura 5. Superficie de un catéter de drenaje ventricular de silicona y uno impregnado en 

antibiótico. Imágenes de microscopio electrónico de barrido.  

Adaptada de Kockro et al [40], la imagen A muestra la superficie irregular de un catéter de 

drenaje ventricular de silicona, que favorecería la adherencia bacteriana. La imagen B muestra 

la superficie de un catéter impregnado en rifampicina, con cristales de diferentes formas y 

tamaños.  
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HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS 
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HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS 

 

Hipótesis. 

1. Las bacterias pueden colonizar la superficie de los drenajes ventriculares 

externos en forma de biopelícula y, a partir de la misma, liberarse al sistema 

ventricular y producir una infección. El uso de catéteres de drenaje ventricular 

externo impregnados con rifampicina-clindamicina dificultaría el asentamiento 

bacteriano y la formación de biopelículas en la superficie de dichos catéteres.  

2. En caso de venticulitis bacteriana en pacientes portadores de un drenaje 

ventricular observaremos un incremento significativo en la cifra de sTREM-1 

medido en LCR. 

 

Objetivos. 

1. Analizar la presencia de biofilm en los drenajes ventriculares externos. 

2. Comprobar el efecto del uso de catéteres de drenaje ventricular externo 

impregnados con rifampicina-clindamicina sobre la colonización y formación de 

biopelículas bacterianas en la superficie de los drenajes ventriculares externos. 

3. Evaluar la influencia del tiempo de permanencia del DVE en la prevalencia de 

colonización y formación de biopelículas sobre la superficie del catéter.  

4. Analizar la influencia de los aspectos anteriores en los drenajes relacionados 

con un episodio de ventriculitis. 

5. Comprobar la utilidad del sTREM-1 en el diagnóstico de la ventriculitis asociada 

al uso de drenaje ventricular externo. 

6. Observar los cambios en las cifras de sTREM-1 medido en LCR en los 

pacientes diagnosticados de ventriculitis en función de la evolución clínica. 
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ARTÍCULO 1 

 

“Assessment of the in vivo formation of biofilm on external ventricular drainages”.  

Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2013 Nov;32(11):1437-43.  

 

RESUMEN. 

La formación de biopelículas bacterianas sobre los drenajes ventriculares externos 

(DVEs) se ha postulado como el principal mecanismo patogénico de la ventriculitis 

asociada a DVE. Sin embargo, nunca se ha estudiado sistemáticamente la presencia 

de biopelícula sobre la superficie de los DVEs y el efecto in vivo de los DVEs 

impregnados con antibióticos nunca se ha evaluado. El objetivo de este estudio fue 

medir la prevalencia de formación de biopelícula sobre los DVEs y analizar la 

influencia de los DVE impregnados en antibióticos sobre la formación de biopelículas 

bacterianas en la superficie del catéter y posterior desarrollo de ventriculitis.  

Se incluyeron en el estudio pacientes consecutivos portadores de DVE. Se realizaron 

cultivos de vigilancia de LCR dos veces por semana. El diagnóstico de colonización o 

ventriculitis asociada a DVE se realizó siguiendo los criterios propuestos por Lozier et 

al [1]. Los DVE retirados fueron cultivados mediante técnicas bacteriológicas estándar 

y examinados mediante microscopio electrónico de barrido. 

Incluimos en el estudio 32 DVEs, 18 de los cuales (56%) eran catéteres impregnados 

en antibiótico. Se detectó biopelícula en 24 DVEs (75%) y se diagnosticó ventriculitis 

en 6 pacientes (19%) y colonización del DVE en 12 pacientes (38%). Todos los casos 

de ventriculitis fueron debidos a bacterias gramnegativas. La presencia de biopelícula 

fue más frecuente en DVEs provenientes de pacientes con ventriculitis o colonización 

bacteriana. Los DVE impregnados no evitaron la ventriculitis o la colonización, pero el 

desarrollo de biopelícula sobre estos dispositivos en comparación con los no 

impregnados varió según el tiempo de permanencia del DVE y osciló entre 50% vs. 

80% en aquellos de < 7 días de permanencia (P = 0’264) y 88% vs. 89% en catéteres 

de ≥ 7 días (P = 0’929).  

En conclusión, la formación de biopelícula es un fenómeno común en los DVEs. Los 

DVE impregnados disponibles actualmente (impregnados con clindamicina y 

rifampicina) no lograron evitar la ventriculitis debida a bacterias gramnegativas 

multirresistentes, pero se observó una tendencia al retraso en el desarrollo de biofilm. 
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ARTÍCULO 2 

 

“Diagnosing external ventricular drain-related ventriculitis by means of local 

inflammatory response: soluble triggering receptor expressed on myeloid cells-1”.  

Crit Care. 2014 Oct 20;18(5):567. 

 

RESUMEN. 

Introducción: La ventriculitis asociada a drenaje ventricular externo (DVE) es una de 

las complicaciones infecciosas más graves asociadas al uso de DVEs. Establecer un 

diagnóstico precoz y certero puede ser complicado en pacientes críticos. El objetivo de 

este estudio fue evaluar la utilidad de la determinación del soluble triggering receptor 

expressed on myeloid cells-1 (sTREM-1) en líquido cefalorraquídeo (LCR) en el 

diagnóstico de ventriculitis.  

Métodos: Estudio prospectivo observacional de 73 pacientes consecutivos con DVEs. 

Se obtuvieron muestras de LCR para cultivo, análisis citobioquímico y determinación 

de sTREM-1 tres veces por semana. El diagnóstico de ventriculitis precisó una 

combinación de criterios microbiológicos, citobioquímicos y clínicos.  

Resultados: 73 pacientes consecutivos fueron incluidos en el estudio. Se diagnosticó 

ventriculitis asociada a DVE en 6 pacientes y colonización del DVE en 10 pacientes. 

Los pacientes sin hallazgos clínicos o microbiológicos fueron considerados controles. 

La mediana de sTREM-1 en LCR en el momento de diagnóstico de ventriculitis fue 

4.320 pg/ml (rango intercuartílico, RI: 2.987 – 4.886) vs. 266 pg/ml (118 – 689); p 

<0’001. No se observaron diferencias entre pacientes colonizados y controles. El mejor 

punto de corte de sTREM-1 para el diagnóstico de ventriculitis fue 2.388’79 pg/ml 

(sensibilidad 100%, especificidad 98’5%, valor predictivo positivo 85’71%, valor 

predictivo negativo 100%). La determinación de proteínas y glucosa en LCR y el ratio 

glucorraquia/glucemia fueron también significativamente diferentes (p < 0’001). Los 

biomarcadores séricos no resultaron útiles para diagnosticar ventriculitis asociada a 

DVE. Estos resultados se confirmaron mediante un estudio de casos y controles con 

pacientes con ventriculitis (casos) y sin ventriculitis (controles) emparejados por edad, 

comorbilidades, escalas de gravedad y tiempo de permanencia del DVE (p 0’004). 

Conclusiones: El sTREM-1 medido en LCR resultó útil para diagnosticar ventriculitis, 

en similar medida que otros parámetros clásicamente medidos en LCR (proteínas, 

glucosa). La determinación de sTREM-1 en LCR podría confirmar el diagnóstico de 

infección en casos dudosos y discriminar entre colonización del DVE e infección.  
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Los resultados de la presente tesis ayudan a esclarecer tres puntos clave en la 

fisiopatogenia, prevención y diagnóstico de la ventriculitis asociada a DVE. Por un 

lado, se describe la presencia de biopelícula bacteriana en un elevado número de 

DVEs, fenómeno que podría estar en relación con la colonización e infección del 

catéter. Por otro lado, se describe por primera vez el efecto in vivo de los catéteres 

impregnados en antibiótico durante los primeros 7 días de permanencia del DVE. Por 

último, se demuestran las diferencias a nivel inflamatorio (sTREM-1) entre la 

colonización e infección del DVE y se pone en evidencia la necesidad de establecer un 

diagnóstico más preciso de la ventriculitis asociada a DVE. Adicionalmente, 

parámetros clásicos medidos en LCR como la glucorraquia y proteinorraquia resultan 

de utilidad diagnóstica en la serie de casos que se presenta en esta tesis doctoral. La 

toma de muestras de LCR dos o tres veces por semana en condiciones de estricta 

asepsia no provocó un aumento en la incidencia de ventriculitis con respecto al resto 

de series publicadas.  

El primer trabajo de la presente tesis doctoral muestra la prevalencia de la formación 

de biopelícula bacteriana sobre la superficie de los DVE. Aunque sin significación 

estadística, la presencia de biopelícula sobre la superficie del DVE fue mayor en los 

catéteres relacionados con un episodio infeccioso o de colonización o en aquellos de 

más de 7 días de permanencia. Estos resultados confirman que el modelo patogénico 

de la infección asociada a biopelícula puede extrapolarse a la ventriculitis asociada a 

DVE [4 – 14] y podrían tener importantes repercusiones en el diseño de estrategias de 

prevención. 

La importancia de la formación de biopelícula bacteriana sobre un dispositivo invasivo 

como el DVE lleva a plantear la utilidad de catéteres impregnados en antibióticos u 

otras sustancias que eviten o retrasen la adhesión bacteriana a su superficie. 

Diferentes trabajos y metaanálisis han demostrado la utilidad de los dispositivos 

impregnados en antibiótico en la prevención de infecciones nosocomiales como la 

bacteriemia asociada a catéter [42 – 44] o la ventriculitis asociada a DVE [12 – 14, 35, 

40] y muchos autores recomiendan su utilización en centros con tasas de infección 

superiores a las habitualmente descritas. En este sentido, en el primer trabajo se 

evalúa el efecto in vivo de los DVE impregnados en antibiótico (clindamicina y 
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rifampicina). En una serie de 14 catéteres convencionales de silicona vs. 18 catéteres 

impregnados, la presencia de biopelícula fue superior entre los catéteres 

convencionales, fundamentalmente en los primeros 7 días de permanencia. Los 

episodios de ventriculitis fueron más frecuentes en los pacientes con DVE de más de 7 

días de permanencia. Debido a una epidemia de A. baumannii durante el periodo del 

estudio, todos los episodios fueron causados por este microorganismo, sin diferencias 

en el tipo de catéter de DVE utilizado (impregnado o convencional).  

Estos hallazgos pueden tener diferentes explicaciones. Por un lado, estudios previos 

habían demostrado una reducción en la liberación de antibiótico a partir del 7º día de 

uso del dispositivo impregnado [45], así como una reducción en la zona de inhibición 

antibacteriana [46]. Por otro lado, las infecciones asociadas a la presencia de 

dispositivos invasivos tradicionalmente han sido debidas a cocos grampositivos, 

comensales cutáneos que alcanzan y colonizan el dispositivo invasivo desde el 

momento de su inserción. Varios trabajos han demostrado que la importancia de estos 

microorganismos como agentes etiológicos es máxima en los primeros 7 días de 

permanencia del dispositivo [6 – 7] y, por este motivo, los catéteres impregnados en 

minociclina y rifampicina podrían tener su máximo efecto antibiofilm en este periodo. A 

partir de los 7 días, la formación de la biopelícula bacteriana se relaciona con 

gérmenes que provienen de la manipulación del catéter y sus conexiones [7 – 8]. Por 

este motivo, la creciente prevalencia en general de bacterias gramnegativas 

multirresistentes en las UCIs [41] y la epidemia concreta por A. baumannii en el 

periodo del estudio podrían haber condicionado la eficacia de los DVE impregnados en 

nuestro trabajo. Algunos autores han intentado recientemente la utilización de 

biomateriales impregnados en antibióticos activos frente a este tipo de bacterias, como 

la colistina [47]. El riesgo de adquisición de nuevas resistencias bacterianas, así como 

la posible toxicidad y la pérdida de la cobertura frente a gérmenes grampositivos 

hacen necesarios el diseño de estudios concretos con DVE impregnados en 

antibióticos no convencionales y la adopción de estrategias individualizadas en función 

de la epidemiología local. 

En el primer trabajo de la presente tesis doctoral, la presencia de biopelícula fue 

superior en los DVE de más de 7 días de permanencia. Tanto en el primer como en el 

segundo trabajo, se detectaron además mayores tasas de infección y colonización a 

partir del 7º día de DVE. Estos hallazgos son congruentes con la literatura científica 

actual [1, 15] y constituyen la base de la recomendación de algunos autores sobre el 

recambio profiláctico del DVE a partir del 7º - 10º día de permanencia. No obstante, 
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ensayos clínicos aleatorizados no han demostrado ninguna utilidad en la aplicación de 

esta controvertida medida [38]. Al igual que los resultados obtenidos por Korinek et al 

[15], en ninguno de nuestros dos trabajos empleamos el recambio profiláctico del DVE 

como estrategia preventiva y en ningún caso detectamos tasas de ventriculitis 

superiores a otras series de casos. Por otro lado, autores como Lo et al [16] sí han 

demostrado un aumento del riesgo de ventriculitis en los pacientes que precisan la 

colocación de varios DVE a lo largo de su estancia en UCI. Así pues, la falta de 

evidencia científica sobre su utilidad y las posibles complicaciones que pueden derivar 

del procedimiento desaconsejarían el recambio profiláctico del DVE basado 

únicamente en criterios temporales. 

En los últimos años se han publicado numerosos trabajos que basan la prevención de 

la ventriculitis asociada a DVE en diferentes recomendaciones agrupadas en los 

llamados “paquetes de medidas” [15, 34 – 35, 37]. Una recomendación muy común 

incluida en estos paquetes de medidas es limitar la manipulación y pérdida de la 

estanqueidad del sistema de DVE mediante la reducción de la toma de muestras de 

LCR al mínimo imprescindible, en casos con sospecha clínica de infección. No 

obstante, autores como Bogdahn et al [48] no encontraron asociación entre el número 

de manipulaciones del sistema y el desarrollo de infecciones asociadas. En los dos 

trabajos que constituyen la presente tesis doctoral, realizamos toma de muestras de 

LCR de dos a tres veces por semana, sin detectar en ningún caso un aumento en la 

incidencia de ventriculitis con respecto a otras series.  

Todos los paquetes de medidas incluyen entre sus recomendaciones la elaboración de 

protocolos de higiene y asepsia en el momento de manipulación del DVE, medidas 

que por sí solas han logrado reducir las tasas de otras infecciones nosocomiales como 

la bacteriemia asociada a catéter [36]. Cabe plantear por tanto el peso de cada una de 

las recomendaciones de los paquetes de medidas de la literatura científica actual [15, 

34 – 35, 37] y valorar su utilidad. Como muestran nuestros resultados, es muy 

probable que la toma periódica de muestras de LCR a través del sistema de DVE no 

sea un problema si se realiza siguiente unos estrictos protocolos de higiene y asepsia. 

Por otro lado, dadas las dificultades que el diagnóstico clínico de ventriculitis asociada 

a DVE plantea en los pacientes críticos, la restricción de la toma de muestras y 

análisis de LCR a los momentos de sospecha clínica de infección podría suponer que 

muchos episodios pasaran desapercibidos o se diagnosticaran de manera tardía. 
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La ventriculitis asociada a DVE es una patología con una elevaba morbimortalidad 

asociada. Es fundamental lograr un diagnóstico precoz y certero que permita instaurar 

a tiempo el tratamiento apropiado, que normalmente consiste en la combinación de 

antibioterapia sistémica, posible asociación de antibioterapia intratecal y retirada o 

recambio del DVE. Numerosos trabajos han demostrado la ineficacia de los 

parámetros clínicos y sistémicos [17 – 18, 20] y, en este contexto, la determinación de 

biomarcadores en LCR parece la mejor opción. Mediante el segundo trabajo que 

constituye la presente tesis doctoral intentamos evaluar la eficacia de un marcador de 

inflamación local como el sTREM-1 medido en LCR en el diagnóstico de la ventriculitis 

asociada a DVE. Las cifras iniciales en el momento del evento hemorrágico y 

colocación del DVE resultaron muy elevadas, en relación con la inflamación 

secundaria debida a la presencia de sangre intraventricular [21]. En el momento de 

diagnóstico de ventriculitis asociada a DVE, la cifra de sTREM-1 medido en LCR 

resultó claramente superior a la del resto de pacientes. Parámetros bioquímicos como 

la cifra de glucosa y proteínas en LCR también resultaron buenos indicadores de 

infección, pero con puntos de corte diferentes a los valores habitualmente establecidos 

para la meningitis comunitaria, lo que parece condicionar los datos negativos de 

trabajos previos [17, 21 – 22]. Por tanto, el sTREM-1 podría tener utilidad en el 

diagnóstico complementario de la ventriculitis asociada a DVE. 

Más interesante si cabe es el papel del sTREM-1 medido en LCR en el diagnóstico 

diferencial entre ventriculitis y colonización del DVE. Muchos autores emplean en sus 

trabajos los criterios diagnósticos de los CDC de Atlanta [25], que precisan únicamente 

de un cultivo positivo de LCR para el diagnóstico de ventriculitis asociada a DVE. 

Otros autores como Lozier et al [1] proponen utilizar una combinación de criterios para 

diferenciar los casos de contaminación en el momento de la toma de la muestra o 

colonización del DVE. Si en nuestro trabajo se hubieran empleado los criterios de los 

CDC de Atlanta, los valores de sTREM-1 no hubieran diferido entre casos y controles. 

No obstante, al utilizar la combinación de criterios propuesta por Lozier [1], las cifras 

de sTREM-1 muestran diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes 

que únicamente presentan un cultivo de LCR positivo (colonización del DVE), que se 

asemejan a la población normal, y los pacientes en los que el cultivo positivo se 

acompaña de alteraciones en los parámetros bioquímicos de LCR o de clínica 

sugestiva de infección (ventriculitis asociada a DVE).  

Estos hallazgos permiten establecer colonización e infección del DVE como dos 

entidades claramente diferenciadas, en base a la reacción inflamatoria secundaria que 

provocan. Es más, del total de pacientes con diagnóstico de colonización del DVE de 
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nuestros dos trabajos (24 cultivos de LCR y 5 puntas de DVE con cultivo 

microbiológico positivo), únicamente 2 pacientes desarrollaron una complicación 

infecciosa secundaria. Estos resultados permiten por tanto individualizar el manejo de 

cada caso y plantear la estrategia terapéutica más apropiada para cada situación. 
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Los resultados obtenidos mediante los dos trabajos que conforman la presente tesis 

doctoral permiten extraer las siguientes conclusiones: 

 

◘ La formación de biopelícula bacteriana sobre la superficie de los DVE es un 

fenómeno muy frecuente.  

◘ La formación de biopelícula parece relacionarse con la colonización e infección 

del DVE, fundamentalmente a partir del 7º día de permanencia. 

◘ Los DVE impregnados en antibiótico se asocian a un retraso en la formación de 

biopelícula sobre la superficie del catéter, pero la existencia de un brote de 

infección por A. baumanii (resistente a los antibióticos incluidos en el catéter 

utilizado) no nos ha permitido evaluar su potencial utilidad profiláctica. 

◘ La ausencia de recambio profiláctico del DVE y la toma periódica de muestras 

de LCR a través del catéter, en situación de higiene y asepsia, no se 

relacionaron con mayor incidencia de ventriculitis asociada a DVE en nuestra 

serie.  

◘ La combinación de: 1) parámetros microbiológicos y 2) parámetros 

citobioquímicos en LCR o datos clínicos sugestivos de infección permite 

realizar un diagnóstico más preciso de ventriculitis asociada a DVE.  

◘ La determinación de sTREM-1 en LCR ha demostrado una excelente 

capacidad diagnóstica en nuestra serie, bien como diagnóstico complementario 

junto con los parámetros citobioquímicos clásicos, bien como diagnóstico 

diferencial de infección vs. colonización. 

◘ La ventriculitis asociada a DVE y la colonización del DVE han resultado ser en 

nuestro trabajo entidades clínicamente diferenciadas en base a su respuesta 

inflamatoria, lo que permite individualizar la estrategia terapéutica o preventiva 

en cada caso. 
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