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Endoftalmitis postquirtrgica aguda

Elnfeccién diagnosticada en las 6 primeras semanas postcirugial. La clinica
y el prondstico final son debidos, en parte, al germen implicado. El tipo
de germen depende de: tipo de cirugia, defensas naturales del paciente,
tratamientos profilacticos previos y/o complicaciones intraquirlrgicas. Los
gérmenes mas virulentos ofrecen cuadros clinicos gravisimos de inicio precoz.
El anélisis de la sintomatologia (98% disminucion o alteracion de la agudeza
visual, dolor en 75%, epifora y fotofobia) y de los signos (95% turbidez
humor acuoso, 90% presencia de fibrina 0 membrana pupilar en cdmara
anterior, 81 % hiperemia conjuntival, 75% hipopion, 68% pérdida del reflejo
pupilar, 40% edema corneal, iris arreactivo y edema palpebral) permite, en
la mayoria de los casos, sospechar del diagndstico. El periodo medio desde
la cirugia hasta la aparicion de los sintomas es de 10 dias (1-21 dias)3. En
los estudios EVS 'y FRIEND, los gérmenes virulentos ocasionan endoftalmitis
en menos de dos dias, con disminucién de vision severa (PL a la entrada),
P10 mas elevada (21 vs 12 mmHg), ausencia de reflejo pupilar, presencia
de infiltrado corneal, dehiscencia de la cicatriz corneal y ruptura capsular e
incarceracion vitrea®3 (Figuras 1-3).

Endoftalmitis postraumatica

Complicacién devastadora por: presencia de gérmenes mas virulentos
(Bacillus cereus, Streptococcus...), polimicrobiana (aungue el germen mas
frecuente es S. Epidermidis). Los factores de riesgo son: retraso en el cierre
de la herida (>24h), presencia de cuerpo extrafio, medio rural y afectacién
del cristalino®.

Los sintomas son iguales a los de las endoftalmitis postquirdrgicas agudas,
pero el diagndstico es mas complicado por los propios signos que acompanan
a la perforacion. Consisten en: dolor, fotofobia y pérdida visual. Debemos
sospechar de endoftalmitis postraumética cuando el dolor es mayor del
esperado por la propia perforacion o la vision es menor que la afectacién
de los medios*.

Signos adicionales, como hipopion, vitritis y periflebitis retiniana, también
pueden estar presentes, pero facilmente pueden pasar desapercibidos por

Figura 2. Endoftalmitis S. Pneumoniae

Figura 3. Endoftalmitis postcirugia de desprendimiento de retina
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la opacidad de medios. Otros signos menos frecuentes incluyen: edema
palpebral, eritema conjuntival, edema corneal y empeoramiento del aspecto
del fondo de ojo. En la infeccién por Bacillus destaca su rapida evolucién y
agresividad, con un elevado riesgo de panoftalmitis y pérdida visual. Puede
presentar un caracteristico infiltrado corneal en forma de anillo.

Endoftalmitis postoperatoria cronica

Se define como endoftalmitis postoperatoria crénica a la inflamacién intrao-
cular pasadas las seis semanas posteriores a la cirugia de la catarata. Su
presentacion puede darse hasta meses después de la cirugia® y de forma
recurrente®.

La indencia es baja y el diagndstico suele retrasarse ya que la clinica del
cuadro es comunmente sutil. Los gérmenes causantes de esta endoftalmitis
de bajo grado son poco virulentos. EI més frecuente es el Propionibacterium
acnes (bacilo grampositivo anaerobio), cuya caracteristica es la presencia de
placas blancas intracapsulares o posteriores a la lente intraocular, el llamado
secuestro capsular. Esta ubicuacion del germen, asociado a su baja virulencia,
puede explicar la recurrencia de la inflamacion. Se ha descrito la exacerbacion
del cuadro clinico tras capsulotomia laser YAG (Figura 4).

Otros gérmenes hallados son el Staphylococcus epidermidis, pseudomonas
de baja virulencia (Pseudomona oryzihabitans) y hongos (Candida famata,
Aspergillus)’. La clinica de la endoftalmitis crénica no es abrupta. Como
Unico sintoma suele aparecer vision borrosa en ausencia de dolor. El conjunto
de signos clinicos van desde inyeccion conjuntival leve, con aparicién de
precipitados queraticos granulomatosos no pigmentados y células inflama-
torias en camara anterior®. A diferencia de otros tipos de endoftalmitis la
presencia de hipopion no es frecuente®. Tampoco se presenta habitualmente
la inflamacion del vitreo, que suele ser de bajo grado, ni la presencia de
focos retinianos.

Endoftalmitis enddgena: caracteristicas clinicas

La endoftalmitis endogena (EE) o endoftalmitis metastasica es una entidad
poco frecuente (2-6% del total de endoftalmitis)!®. Se inicia a partir de
una bacteriemia, normalmente en pacientes de riesgo: inmunodeprimidos,
cirugias radicales. La mayoria de pacientes con EE son inicialmente mal
diagnosticados o con diagndstico tardio, lo que condiciona el pronéstico
visual final.

La etiologia de la infeccion va desde bacterias grampositivas (Staphilo-
coccus aureus, Streptococcus pneumoniae, Listeria monocytogenes),
gramnegativas (Klebsiella spp, Pseudomona aeruginosa, Neisseria me-
ningitidis), y hongos (Candida albicans, Histoplasma capsulatum) (Figura
5). La presentacion clinica es aguda, con dolor, edema palpebral y pérdida
de vision brusca. En el polo anterior se puede hallar quemosis conjuntival,
edema corneal, inflamacién de camara anterior e hipopion. En polo posterior
hay vitreitis de grado alto, focos de retino-coroiditis, granulomas retinianos
y abscesos subretinianos!!.
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Microbiologia de la endoftalmitis
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Etiologia

Endoftalmitis exégenas

En la mayoria de casos, los microorganismos causantes de las endoftalmitis
exdgenas proceden de la propia flora conjuntival del paciente. Cuando se
encuentra una lente intraocular, los microorganismos causales son:

— Los capaces de disponerse en biofilm sobre el cuerpo extrafo, aunque
sean poco virulentos (estafilococos coagulasa negativos como Staphylo-
coccus epidermidis, estreptococos del grupo viridans, Propionibacte-
rium acnes, Corynebacterium).

— Streptococcus pneumoniae, Haemophilus, Pseudomonas aeruginosa
y enterobacterias, particularmente en los pacientes que estan previa-
mente colonizados por estos microorganismos de mayor capacidad
patogénica.

— Los de crecimiento lento son los que se dan mas en las endoftalmitis
postoperatorias crénicas (P acnes y Corynebacterium y hongos, fun-
damentalmente).

— En las postraumaticas también es frecuente Bacillus.

Endoftalmitis enddgenas

Son las que llegan al ojo por via hematdgena o por contigiiidad. Las més
frecuentes son las candidiasicas y las producidas por S. aureus.

Biofilms

La capacidad de algunos microorganismos de organizarse en comunidades y
producir biocapas en contacto con material inerte les protege de la accién de
los antibidticos y de las defensas del huésped. Por esta razon, el tratamiento
antibidtico convencional suele ser insuficiente para curar estas infecciones,
cuyo tratamiento pasa, en la mayoria de los casos, por la retirada de la lente,
ademas del uso de antimicrobianos especiales.

Toma de muestras

El volumen de muestra es esencial en cualquier estudio microbiolégico y es
preciso enviar la maxima cantidad posible al laboratorio. Esta es la variable
mas importante. Se deben recoger en condiciones de asepsia, preferiblemente
en el quiréfano. En el texto reproducido en el CD se describen pormenoriza-
damente las diversas técnicas disponibles.

Es de importancia fundamental informar en la peticion que se envia al
laboratorio de la sospecha clinica, las enfermedades de base del paciente,

los antecedentes y toda aquella informacién que pueda ayudar a la labor del
microbidlogo en su tarea diagndstica.

Transporte

Es preferible enviar las muestras al laboratorio de microbiologia con pron-
titud. En caso de que no fuera posible, se conservan entre 4-8oC (nevera),
condiciones en que la mayoria de microorganismos conservan su viabilidad
y nimero.

Procesamiento

La realizacion de las técnicas de sembrado en el laboratorio de microbiologia
garantiza un procesamiento adecuado en manos de profesionales expertos en
la manipulacion de microorganismos. Debido a las especiales caracteristicas
de los gérmenes que causan endoftalmitis, muchos de ellos contaminantes
habituales, se desaconseja la siembra directa en el quiréfano.

Examen microscépico directo (tincion de gram)

Es una técnica con una sensibilidad limitada, pero con una especificidad altisi-
ma. En las ocasiones en que el examen microscépico directo es positivo, tiene
un valor inestimable, que orienta el diagnostico, prondstico y tratamiento.

Cultivo

Las muestras se procesaran para cultivo bacteriolégico convencional vy, si
se cree indicado, para otras técnicas. Es importante tener en cuenta que
muchos microorganismos que contaminan habitualmente los medios y se
desechan como contaminantes en otros tipos de muestras, son los que cau-
san endoftalmitis con mas frecuencia. Especialmente importante es incubar
los medios el tiempo suficiente para poder recuperar cepas de crecimiento
lento, como Propionibacterium acnes.

PCR

Las técnicas de amplificacion genética tienen una sensibilidad similar al
cultivo y ayudan a diagnosticar un porcentaje adicional, pero por el momento
pequeno, de endoftalmitis. En la actualidad no permite la realizacion de
estudios de sensibilidad a los antimicrobianos.

Interpretacion de los resultados

En ausencia de examen microscopico directo positivo y cuando la cantidad
de microorganismos aislados es escasa, la interpretacion del crecimiento
obtenido en los cultivos es especialmente problematica. EI hecho de que
muchos microorganismos contaminantes puedan causar endoftalmitis no
hace sino empeorar la situacién. Es imprescindible una buena comunicacion
entre el oftalmdlogo y el microbidlogo para poder llegar a conclusiones
vélidas y utiles para el enfermo.
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Diagnéstico diferencial de las endoftalmitis
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Inyecciones intravitreas

Triamcinolona

La inyeccién de aceténido de triamcinolona presenta unas condiciones
especiales que condiciona la clinica: por un lado la inmunodepresion local
intensa que provoca una megadosis local de corticoides y, por otro, el pre-
parado comercial no esté fabricado para su uso intraocular y los excipientes
utilizados pueden por si mismos ser téxicos.

El diagndstico diferencial radica entre una endoftalmitis séptica, una téxica
0 aséptica y el paso del aceténido de triamcinolona a camara anterior o su
dispersion vitrea'?.

Endoftalmitis séptica

La incidencia se sitlia entorno al 0,4-0,6% de las inyecciones®. Es atipica,
se presenta con una clinica de disminucién de visién indolora que puede
retrasarse hasta las 2 semanas de la inyecciéon (normalmente a la sema-
na). Ojo blanco o con pequefa reaccién inflamatoria al comienzo, con o
sin hipopion, poca reaccion fibrinoide y con celularidad y turbidez vitrea.
Precisa tratamiento antibiotico y puede tardar hasta 3-6 meses en volver a
recuperar la transparencia vitrea. Al igual que en otras endoftalmitis infec-
ciosas puede no aislarse el germen, pero el cuadro es el descrito y, alin con
cultivo negativo, debe tratarse como infecciosa y no debe confundirse con
la siguiente entidad.

Endoftalmitis estéril o aséptica

Es 3-4 veces mas frecuente que la anterior. Producida por la reaccién
inflamatoria o toxica a alguna de las sustancias de la formulacién, proba-
blemente el alcohol benzilo; puede producir disminucion de agudeza visual
tras la inyeccion con molestias y ojo rojo y comienza en las primeras 48
horas, tiene turbidez y flare vitreo, que va més alla de los propios depésitos
blanquecinos de la triamcinolona que suelen quedarse agrupados en la
parte inferior. Suele evolucionar favorablemente en pocos dias y resolverse
en una semana. Las técnicas de lavado y eliminacion casi completa del
alcohol benzilo no han eliminado al completo este cuadro®. La inflamacion
en un ojo predispone a que se produzca en el otro, asi como la existencia
de uveitis previa.

Pseudoendoftalmitis

Por ultimo, también, puede verse un pseudohipopion o particulas blancas
flotando en cdmara anterior y/o vitreo, sin inflamacién alguna, en pacientes
afaquicos o pseudofaquicos con rotura de capsula posterior, por paso de los
cristales de triamcinolona. Se produce inmediatamente, incluso en minutos
0 a las pocas horas de la inyeccion, y puede dar disminucién de vision, sin
ojo rojo ni inyeccion ciliar. Se suele resolver sin complicaciones.

AntiVEGF

Tanto el ranibizumab como el pegaptanib tienen una tasa de endoftalmitis
baja y son derivadas de la propia técnica mas que del producto. Los estudios
MARINA y ANCHOR muestran una tasa de endoftalmitis del 1,4 y 0,7%
(0,2% por inyeccién)®’, respectivamente, con la dosis de ranibizumab de
0,5%, que es la que se utiliza comercialmente, pero el producto es capaz
de producir uveitis leves en la misma tasa, aunque no se ha hecho mucho
hincapié en ellas, suelen ser uveitis leves con poca inyeccion ciliar y poca
sintomatologia, sin afectacion visual. Algo parecido ocurre con el pegaptanib,
la tasa de endoftalmitis se sittia en el 1% de los pacientes (0,16% de las
inyecciones)® y la tasa de uveitis leve en el 1%, es transitoria y no parece
debida a sensibilizacién al producto ya que no aumenta en las inyecciones
sucesivas. No parece que planteen un problema diagnostico con las endof-
talmitis, de las que se diferencian facilmente.

Postquirdrgicas

Agudas

La tasa de endoftalmitis postcatarata ha ido aumentando por el uso de la
cirugia sin sutura y ha pasado del 0,08% en los afios 90 al 0,2% después de
2000, situandose cerca del implante secundario, que es la técnica quirtrgica
con mayor indice de endoftalmitis 0,2-0,3%. Algo parecido ha ocurrido con
la vitrectomia, en la que se han cuadruplicado los valores previos, que eran
los méas bajos con el 0,03%.

La cirugia de la catarata complicada con manipulacién del vitreo, restos de
masas, hemorragia, etc. aumenta la inflamacién en el postoperatorio inme-
diato®, también la presencia de una enfermedad general autoinmune como
el Behcet o uveitis previa de cualquier etiologfa. No obstante, la disminucion
brusca de agudeza visual y generalmente dolorosa después de un periodo
de mejoria es caracteristica de la endoftalmitis postquirrgica, mientras
que la inflamacién postquirtrgica comienza desde el principio. La presencia
de “seidel”, iris o vitreo enclavado son factores de riesgo para aumentar la
inflamacién y también para producir la endoftalmitis. El absceso corneal en
una sutura o una blebitis también ayuda a poner la etiqueta de endoftalmitis
séptica si existe una inflamacion intraocular asociada.

No obstante, hay algunas inflamaciones postquirtrgicas no infecciosas que
hay que incluirlas en el diagnéstico diferencial:

— Sindrome téxico del segmento anterior (TASS): puede producirse una
inflamacion estéril debido a sustancias toxicas que penetran durante
la cirugia en el segmento anterior'®, puede ser tan importante como
para producir un hipopion; su comienzo en las primeras 12-24 horas
(la endoftalmitis en los primeros 4-7 dias) y el predominio de la infla-
macion en la cdmara anterior ayuda a diferenciarlo de la endoftalmitis.
Son cultivo negativo, responde a los corticosteroides tdpicos y se asocia,
a menudo, con un edema corneal limbar secundario a una disfuncion
de células endoteliales. No suele ser dolorosa, aunque esto no ayuda
a su diagndstico, ya que el 25% de las endoftalmitis en el EVS no se
presentaron con dolor.

Ante la sospecha de un sindrome toxico del segmento anterior se debe
comenzar con un régimen horario de colirios antibidticos y tépicos y
evaluar a las pocas horas. EI TASS mejora, mientras que la endoftalmitis
infecciosa empeora.

Se puede producir un dafio permanente de la malla trabecular y dejar
como secuela un glaucoma o un dafo severo endotelial con edema cor-
neal permanente (sindrome toxico de destruccion celular endotelial).

— Retencién de fragmentos cristalinianos: Cuando ocurre, puede mani-
festarse como descenso de visién, hipertension ocular, edema corneal e
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inflamacion. Tras la retencién de restos se ha descrito inflamacion entre
el 57 y el 87% de los casos!!. Sélo un 7% presenta hipopion'? y puede
presentar también vitritis. Generalmente esta uveitis suele presentarse
después de la primera semana, mas tardiamente que la endoftalmitis.
Aunque la ecografia puede ayudar a identificar los restos cristalinianos
en un vitreo turbio en los casos severos, se debe realizar una vitrectomia
con cultivo de la muestra para descartar una verdadera endoftalmitis
asociada. Puede producir una inflamacién postoperatoria hipertensiva,
y es frecuente el edema macular como secuela. La presencia de restos
cristalinianos, especialmente si son abundantes, y el curso evolutivo
ayuda a diferenciarla de una séptica.

Crénicas

La clinica en las formas crénicas es mas larvada, suele comenzar semanas
o0 meses después sin hipopion, poca inflamacién, curso térpido y buena
respuesta inicial a corticoides; el Propinobacterium Acne o Estafilococos
coagulasa negativos son los gérmenes mas implicados!3. La presencia de las
caracteristicas “placas blanquecinas” en las capsulas ayuda a su diagndstico;
en ocasiones, restos pequenos de masas que han pasado desapercibidos o
uveitis ideopéticas pueden simular este cuadro.

Postraumaticas

La tasa de endoftalmitis tras rotura del globo ocular se sitla en el 7%!415,
aunqgue esta tasa aumenta en los casos de cuerpos extranos intraoculares,
especialmente de origen rural, si la herida esté sucia o contaminada, por la
presencia de heridas sucias asociadas o el retraso en mas de 24 horas en la
reparacién de la rotura (3,5 versus 13,4%)'®. El cultivo en el momento de la
reparacion es frecuentemente positivo (25%)'¢17 y no implica ni que se pro-
duzca la endoftalmitis ni que, si se ha producido, sea por esos gérmenes.

La inflamacion del traumatismo y la cirugia reparadora puede camuflar la
presencia de la endoftalmitis, pero si después de unos dias o semanas se
produce disminucion de la vision, aumento del dolor o de la inflamacién intra
y/o extraocular, o incluso la falta de respuesta o incremento de los sintomas en
las primeras 24 horas (especialmente en los casos conocidos con altas tasas
de endoftalmitis) debemos sospechar la presencia de una endoftalmitis.

Las medidas mas Utiles ante una herida perforante son: descartar la retencion
0 presencia de cuerpo extrafo ante cualquier herida con rotura del globo y
la profilaxis antibidtica. Ante la presencia de endoftalmitis hay que hacer
vitrectomia, primero por su agresividad y segundo para obtener muestras

para cultivos, ya que puede haber una gran variedad de microorganismos
implicados e incluso infecciones mixtas.
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Endoftalmitis y diabetes
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En numerosos estudios se ha documentado que la diabetes mellitus aumenta
la susceptibilidad a todos los tipos de endoftalmitis, postquirtrgica, pos-
traumatica asi como endégena. Ademés, los pacientes diabéticos presentan
unas determinadas particularidades de presentacién tanto de signos como
de sintomas, de evolucién y tratamiento.

El Dr. Simé (endocrinélogo) y su equipo nos explican el porqué de la mayor
susceptibilidad de los pacientes diabéticos a todos los tipos de endoftalmitis.
Seguidamente nosotros hemos profundizado en las caracteristicas de clinica,
evolucion y tratamiento de estas endoftalmitis, asi como de su diagndstico
diferencial.

¢Porqué los pacientes diabéticos son mas
susceptibles a la endoftalmitis?

Factores sistémicos y locales

Los pacientes diabéticos tienen mayor susceptibilidad para contraer infeccio-
nes (especialmente bacterianas) que la poblacion general y, ademas, éstas son
mas graves!. Este mayor riesgo se debe a que la hiperglucemia condiciona
una menor capacidad de respuesta a la infeccion por parte de neutrdfilos y
macroéfagos, ya que su poder de migracién, fagocitosis y capacidad bactericida
se hallan mermados?. Todos estos defectos mejoran o revierten con la mejoria
del control glucémico?. Ademas, en los pacientes diabéticos tipo 1 pueden
existir alteraciones inmunitarias asociadas, como defectos del complemento
y disminucion de los linfocitos T-helper.

Si existe un proceso inflamatorio en el globo ocular, las consecuencias pueden
ser dramaticas para la integridad del 6rgano®. En los pacientes diabéticos
existen diversos factores que reducen la inmunidad ocular.

Uno de los mas importantes es la activacion de dos mecanismos que favore-
cen la inflamacién: aumento de citocinas pro-inflamatorias y activacién del
sistema complemento. El aumento de las citocinas proinflamtorias participa
en la patogenia tanto del edema macular como de la retinopatia diabética
proliferativa®®. Sin control, el sistema del complemento puede infligir un
dafo significativo a las células normales del huésped’. En los pacientes
diabéticos se ha observado que existe una activacion exagerada del sistema
complemento (tanto de la via clasica como de la alternativa)® y una de las
razones es la disminucion de los inhibidores del complemento®.

En el humor vitreo de los pacientes diabéticos se detectan células T (no
existen en los sujetos no diabéticos) y existe un déficit de T-helper y exceso
de T-citotdxicas en relacion con la sangre periférical®.

La disrupcion de la barrera hemato-retiniana que existe en la retinopatia
diabética puede permitir la entrada de patégenos procedentes de la circula-
cion periférica, lo cual aumenta la masa critica de antigenos para precipitar
una reacciéon inmunoldgica.

En definitiva, en el paciente diabético se alinan todas las condiciones para
que los procesos inflamatorios intraoculares, como la endoftalmitis, no sélo

sean mas frecuentes sino con curso evolutivo mas térpido, lo cual puede
acarrear devastadoras consecuencias.

Endoftalmitis postquirdrgica

El Endophthalmitis Vitrectomy Study (EVS) fue un ensayo clinico
multicéntrico Ilevado a cabo en los 90 en EE.UU. y aportd evidencia
cientifica acerca del manejo de la endoftalmitis tras cirugia de cataratas
en pacientes diabéticos!!. Los resultados visuales de estos pacientes
son peores que en no diabéticos, aunque hay un articulo que lo pone
en duda‘2.

En cuanto a la clinica, la incidencia de los sintomas y el periodo desde la
aparicion de éstos hasta la presentacion del cuadro (4 dias), no fue diferente
en diabéticos frente a no diabéticos. Tampoco lo fueron los signos presentes,
en general.

En relacion al espectro microbiolégico, en diabéticos, los cultivos de vitreo
fueron positivos en el 33% frente al 15% de los no diabéticos. Y se en-
contraron mayor porcentaje de estafilococos coagulasa negativos y otros
patégenos mas virulentos en diabéticos. Sin embargo, no hubo diferencias
en la frecuencia de los microorganismos gramnegativos.

Las complicaciones intraoperatorias no mostraban diferencias entre los dos
grupos, tampoco las complicaciones tardias. Sin embargo, en diabéticos
fue maés frecuente la necesidad de procedimientos adicionales en la primera
semana tras la cirugia.

Los diabéticos resultaron tener un riesgo relativo de 1,55 de deterioro en la
vision frente a los no diabéticos.

Concluyeron en EVS que la VPP precoz ofrece claras ventajas frente a la
inyeccién intravitrea cuando la vision inicial es de percepcién luminosa,
tanto en diabéticos como en no diabéticos. Cuando la vision es mejor que
PL, en no diabéticos esta indicada la inyeccion intravitrea, y en diabéticos
no queda claro. Serfa necesario un estudio multicéntrico con mayor nimero
de pacientes diabéticos para averiguarlo!!-4.

Por otra parte, se sabe que existe una alta prevalencia de microorganismos
patogenos en la flora conjuntival de los diabéticos!®.

En un reciente estudio retrospectivo realizado en el Hiroshima Universitary
Hospital se encontré también asociacion entre la presencia de diabetes y
endoftalmitis bacteriana'®.

En otro estudio llevado a cabo por Ta, et al. en Alemania se confirma,
tras un analisis prospectivo, la tendencia de los pacientes diabéticos a
la colonizacién ocular por bacterias multirresistentes. Los autores teori-
zan que estos pacientes con factores de riesgo tienen mas tendencia al
desarrollo de endoftalmitis postquirlirgicas porque los antibidticos que
suelen emplearse de forma profilactica probablemente no sean eficaces
en ellos'’.

A cerca de la endoftalmitis tras cirugia filtrante: ésta es una complicacion
potencialmente devastadora causada por patégenos mas virulentos que la
endoftalmitis tras cirugia de catarata. La diabetes es también un factor de
riesgo para este tipo de endoftalmitis!®.

Endoftalmitis endégena

Supone entre el 2% y el 15% de todas las endoftalmitis. Se conocen factores
predisponentes sistémicos que incluyen enfermedades crdnicas debilitantes
y aquellas que producen inmunosupresion, como es la diabetes mellitus, y
frecuentemente en pacientes hospitalizados?®.
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Sabemos que, claramente, la diabetes es un factor de riesgo para la aparicion
de endoftalmitis, pero ademas en los pacientes diabéticos pueden aparecer
procesos inflamatorios postquirtirgicos que plantean importantes dudas de
diagnostico diferencial.

Diagnéstico diferencial de la endoftalmitis
postquirdrgica en paciente diabético

Uveitis anterior postquirdrgica

Las personas con diabetes mellitus tienen mas riesgo de presentar una uveitis
anterior moderada o severa tras los procedimientos quirlrgicos, sobre todo
la facoemulsificacion.

Consiste en una reaccion fibrinoide de camara anterior. No son infrecuentes
los casos con ausencia de hiperemia y de dolor.

En la camara anterior se objetiva una malla de fibrina, localizada en el area
pupilar y que se extiende hacia las partes periféricas, en muchas ocasiones
hacia la incision y la paracentesis. En raras ocasiones se forma un hipopion
franco?°. La visualizacion de la camara vitrea es dificil y pocas veces se puede
descartar vitritis con certeza.

Suele aparecer el primer o segundo dia tras la cirugia. Si fuera una endof-
talmitis, su aparicién en el primer dia postoperatorio es una sefal de la gran
virulencia de los patdgenos y el cuadro suele ser mucho més florido y con
presencia de hipopion.

La actitud correcta seria obtener una midriasis para prevenir la formacion
de sinequias y para poder observar la reaccion inflamatoria en la cavidad
vitrea, y aplicar corticoides topicos periédicamente durante unas horas. Es
aconsejable volver a explorar al paciente al cabo de unas 2 y 4 horas para
ver la evolucion. Si empeora, se procede al protocolo de tratamiento de la
endoftalmitis; si no, continuaremos con tratamiento toépico antiinflamatorio
intenso y revision en 24 horas.

Endoftalmitis tardia

En alguna ocasién cabe la duda diagndstica entre una endoftalmitis tardia
y restos de una hemorragia vitrea antigua. En hemorragias vitreas, mientras
estd presente la hemoglobina se observarén en la cavidad vitrea residuos
de color oscuro, que, al metabolizarse iran adquiriendo color grisdceo o
blanquecino. Es en esta fase cuando puede ser dificil diferenciarlos de
una respuesta inflamatoria de baja intensidad, tipica de una endoftalmitis
tardia. Sin embargo, en la endoftalmitis tardia suele haber antecedentes de
varios episodios de ojo rojo y aumento de miodesopsias, ademas de signos
de uveitis previa.

Y aunque es raro, se han detectado casos en que la endoftalmitis debuta con
hemorragia vitrea®'. En caso de una duda, la actitud correcta seria esperar
y ver la evolucion.

Aspectos diferenciales del tratamiento de las
endoftalmitis en pacientes diabéticos

El pronéstico visual de las endoftalmitis en pacientes diabéticos es peor que
el de la poblacion general?>24, Phillips, et al.?® hallaron un 30% de casos de
resultado final de no percepcién luminosa en pacientes diabéticos versus un
8% en pacientes no diabéticos. Es importante el nivel de retinopatia diabética
que presenta el caso previo al inicio de la endoftalmitis, ya que el prondstico

dependera en parte del estado previo a la infeccién. Por todo ello, recomen-
damos que en los casos de endoftalmitis en pacientes diabéticos, si eran
casos con RD previa a la intervencion de catarata, el tratamiento quirtrgico
mediante vitrectomia se considere mas precozmente, ya que la evolucioén y
el resultado visual puede ser mejor con una cirugia vitreorretiniana precoz.
No hay ningln articulo con suficiente nimero de casos para demostrarlo
cientificamente. Sera necesario un estudio que englobe un mayor nimero
de casos de endoftalmitis en pacientes diabéticos para dar un protocolo
especifico para ellos.
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