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Introducción
La elección empírica de la pauta de tratamiento antimicrobiano más apropiado 
en un caso de endoftalmitis debe tener en cuenta el patrón de sensibilidad de 
los microorganismos más probables y la capacidad del fármaco para alcanzar 
concentraciones eficaces en el lugar de la infección lo más rápidamente 
posible con objeto de evitar la aparición de lesiones en la retina.

La dificultad del tratamiento antibiótico de la endoftalmitis se debe a que 
los vasos retinianos carecen de fenestraciones, hecho que limita la difusión 
de fármacos, especialmente de aquellos que tengan una alta fijación a pro-
teínas y/o baja liposolubilidad. En consecuencia, la concentración máxima 
del antimicrobiano en humor vítreo es menor que la sérica y se alcanza con 
varias horas de retraso. 

Etiología y tratamiento sistémico de las endoftalmitis 
bacterianas
La endoftalmitis de origen exógeno se trata con antibióticos administrados 
por vía intravítrea. No está bien establecido si la administración adicional 
de antibióticos por vía sistémica puede resultar beneficiosa o se puede pres-
cindir de ella. En cambio, en la endoftalmitis endógena la administración 
sistémica de antibióticos es necesaria para tratamiento del posible foco de 
origen de la bacteriemia.

Etiología

La mayoría de endoftalmitis que aparecen en el postoperatorio de cirugía 
ocular están producidas por la flora conjuntival del propio paciente1. En la 
infección precoz (<1 mes) los microorganismos que se aislan con mayor fre-
cuencia son Staphylococcus epidermidis, seguido de Staphylococcus aureus. 
En caso de infección de aparición tardía (> 1mes) o endoftalmitis crónica 

seudofáquica el microorganismo causal más probable es Propionibacterium 
acnes. Cuando la infección es debida a un traumatismo abierto del globo 
ocular, a menudo la infección es polimicrobiana. Los agentes etiológicos más 
frecuentes son Bacillus cereus y estafilococos coagulasa negativa2,3. 

La endoftalmitis endógena, secundaria a diseminación hematógena, puede 
aparecer en el curso de una endocarditis producida por S.aureus, o con menor 
frecuencia, en endocarditis por Streptococcus spp. o por bacilos gramnega-
tivos (E.coli, K.pneumoniae, Serratia spp. Salmonella spp)4. Excepcional-
mente se observan casos de endoftalmitis en el contexto de una meningitis, 
pielonefritis o cualquier otra infección capaz de originar bacteriemia. 

Difusión intraocular de los antibióticos

La información sobre penetración ocular de la mayoría de antibióticos tras 
su administración oral o parenteral es escasa (Tablas 1 y 2). Los antibióti-
cos que consiguen concentraciones potencialmente terapéuticas en humor 
vítreo y humor acuoso, en un intervalo de tiempo relativamente corto, son 
linezolid5-7, levofloxacino8,9 y moxifloxacino9-11. 

Linezolid presenta un espectro de actividad óptimo para el tratamiento de 
las endoftalmitis, puesto que es activo frente a todos los microorganismos 
grampositivos que se aislan con mayor frecuencia, incluyendo los estafilococos 
resistentes a meticilina. Los estudios realizados en humanos demuestran 
una buena penetración en humor vítreo y humor acuoso en ausencia de 
inflamación. Se estima que después de la administración de dos dosis de 
600 mg espaciadas 12 horas, se consiguen concentraciones que superan la 
CMI90 de la mayoría de los microorganismos grampositivos. 

También se ha evaluado la penetración de levofloxacino y moxifloxacino 
en humor acuoso y humor vítreo en ausencia de inflamación. Después de 
dos dosis administradas en un intervalo de 12 horas, las concentraciones 
obtenidas en ambas localizaciones fueron superiores al punto de corte de 
la mayoría de los microorganismos considerados sensibles. Sin embargo, 
actualmente la tasa de resistencias a fluoroquinolonas de tercera y cuarta 
generación se encuentra entorno al 20% de aislados de S.aureus y el 30% 
de aislados de estafilococos coagulasa negativa en endoftalmitis. 

Tratamiento

La endoftalmitis con afección clara del vítreo debe tratarse de inmediato 
con la administración intravítrea de una dosis de antibiótico (vancomicina 
en combinación con un aminoglucósido o ceftazidima), preferiblemente 
seguido de tratamiento antibiótico por vía parenteral con la misma combi-
nación de antibióticos o por vía oral con linezolid asociado a levofloxacino 
o moxifloxacino. 
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 Autor (año) Antibiótico Dosis (mg/h) y vía  Tiempo de extracción                Concentración (mg/L)                    Eficacia potencial#
   de administración después de la dosis (h) Humor acuoso  Vítreo  G+ G-

 Axelrod JL33 (1985) Ceftriaxona 1000 iv 2 na 0,93 ± +
    12  0,88
   2000 iv 2 na 2,47

 Axelrod JL34 (1987) Imipenem 1000 iv 2-3 na 2,5 + +

 Matinelli D35 (1988) Ceftizoxima 2000 iv 2 na 7,8 + +

 Robinet A36 (1998) Piperacilina 4000 iv 2 na 0,42 ± ±
      4,95*

 Egger SF37 (2000) Cefpiroma 1000 iv 1 na 1,33
    6  1,29
   2000 iv 1 na 1,60
    6  2,39 ± +

 Meredith HE38 (1995) Vancomicina 1000 iv 3 na 1,65 ± 0,7 
    4  2,04 ± 1,2 ± -

 Garcia E5 (2004) Linezolid 600 oral 1 4,9 na ++ -

 Fiscella RG6 (2004) Linezolid 600 oral > 2 3,8 ± 1,2 2,3 ± 1,4 + -
   600 /12 > 2 6,6 ± 2,7 5,7 ± 2,7 ++ -
   2 dosis oral

 Ciulla TA7 (2005) Linezolid 600 oral >1 na 1,25 ± -

 Autor (año) Antibiótico Dosis (mg/h) y vía  Tiempo de extracción           Concentración (mg/L)                      Eficacia potencial#
   de administración después de la dosis (h) Humor acuoso  Vítreo  G+ G-

 Ghazi-Nouri SM39 (2003) Ciprofloxacino 750 /12h - 0,26 ± 0,12 na - ±
   2 dosis oral

 Behrens-Baumann W40 (1987) Ciprofloxacino 200 iv 1 na 0,16 ± 0,09 - ±
    3   0,12 ± 0,02

 Hanioglu-Kargi S41 (1998) Ofloxacino 200 oral 12 0,38 ± 0,12 na - ±
   200 iv 2 0,45 ± 0,11

 Donnenfeld ED42 (1997) Ofloxacino 400/12h 2 na 2,55 ± +
   3 dosis oral

 Fiscella RG8 (1999) Levofloxacino 500 oral - 0,59 ± 0,48 0,32 ± 0,34 ± -
   500 /12h  1,90 ± 0,97 2,39 ± 0,7 + +
   2 dosis oral

 Hariprasad SM10 (2003) Gatifloxacino 400 /12h 4 1,08 + 0,54 1,34 ± 0,34 + ±
   2 dosis oral

 Kampougeris G11 (2005) Moxifloxacino 400 /12h 2 na 1,2 ± 0,35 + ±
   2 dosis oral 12  1,23 ± 0,55 + ±

 Garcia-Saenz MC9 (2001) Ciprofloxacino 500 /12h - 0,5 ± 0,25 na - ±
   2 dosis oral 
  Levofloxacino 500 oral - 1,5 ± 0,5 na + ±
  Moxifloxacino 400 oral - 2,3 ± 0,85 na + ±

Tabla 1. Concentración en humor acuoso y/o vítreo (no inflamados) de diferentes antibióticos administrados por vía oral o intravenosa 

Tabla 2. Concentración en humor acuoso y/o vítreo (no inflamados) de diferentes fluoroquinolonas administradas por vía oral o intravenosa

na: no analizado; G+: microorganismos grampositivos; G-: microorganismos gramnegativos; # Eficacia esperable considerando la concentración alcanzada; + indica actividad; ± actividad 
frente al 50% de cepas; - sin actividad

na: no analizado; G+: microorganismos grampositivos; G-: microorganismos gramnegativos; # Eficacia esperable considerando la concentración alcanzada; + indica actividad; ± actividad 
frente al 50% de cepas; - sin actividad
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 Autor (año) Antibiótico Dosis (mg/h) y vía  Tiempo de extracción         Concentración (mg/L) o % respecto al plasma Modelo
   de administración después de la dosis (h) Humor acuoso  Humor vítreo  experimental

 Goldblum D17 (2002) Anfotericina B  1 mg/kg iv 16 0.11 ± 0.09 ist conejos
  desoxicolato 1 mg/kd/d 24 0.13 ± 0.06 0.16 ± 0.04
   7 dosis iv

  Anfotericina B  5 mg/kg 16 0.14 ± 0.04 ist conejos
  complejo- 5 mg/kg/d 24 0.03 ± 0.02 0.27 ± 0.18
  lipídico 7 dosis iv

  Anfotericina B  5 mg/kg 16 1.21 ± 0.58 ist conejos
  liposomal 5 mg/kg/d 24 0.73 ± 0.43 0.47 ± 0.21
   7 dosis iv

 Savani DV22 (1987) Fluconazol 80 mg/kg iv 4 50.2 ± 6.2 21.5 ± 0.1 conejos
     64% 20%

 Mian UK23 (1998) Fluconazol 4 D 40 0,25-6 ≥ 70% ≥ 70% conejos
   mg/kg/d iv

 Louie A21 (1999) Fluconazol 85.2 mg/kg/d  - na 66.1±5.4 conejos
   iv DM   74.4%

 Aust R24 (1995) Fluconazol 200 mg oral 1 40% na humanos
    >2 80% (2.7-5.4)

 Hariprasad SM43 (2004) Voriconazol 2 D 400  3 1.13 ± 0.57 0.81 ± 0.31 humanos
   mg/12h oral   53%  38%
   pre IQ

 Nulens E44 (2003) Voriconazol 200 mg/12h  - 1.8 na humanos
   oral x 12 días  53%

 Thiel MA26 (2007) Voriconazol 3 D 400 mg/12h oral  12 3.20 a 4.20 na humanos
   + 1 gota/h de colirio (1%)  85%

 Klont RR25 (2005)  Voriconazol 4 mg/kg/12h iv x  - 3.2 na humanos
   13 días + colirio (1%)  160% 

 Sponsel WE27 (2002) Posaconazol 200 mg c/6h  - 0.9 0.25 humanos
   oral + colirio  56%  21% 

 Goldblum D29 (2007) Caspofungina 1 mg/kg iv 4 1.30 ± 0.39 ist conejos
   1 mg/kg iv 8 1.12 ± 0.34 ist
   1 mg/kg iv 16 0.24 ± 0.09 ist
   1 mg/kg iv 24 0.26 ± 0.14 ist
   1 mg/kg/d iv   ist ist
   7 dosis

Tabla 3. Concentración en humor acuoso y/o vítreo de diferentes antifúngicos administrados por vía oral o intravenosa 

na: no analizado; D: dosis; DM: dosis múltiples; ist: inferior a la sensibilidad de la técnica

Si la infección se observa en una fase precoz, en la que las manifestaciones 
clínicas son incipientes, puede valorarse el inicio de tratamiento con antibió-
ticos sistémicos que presenten una buena y rápida difusión a humor vítreo, 
como linezolid, levofloxacino o moxifloxacino.

Etiología y tratamiento sistémico de las endoftalmitis 
fúngicas
El tratamiento de las infecciones fúngicas oculares ha evolucionado en los 
últimos años, gracias a la aparición de nuevos fármacos antifúngicos. Dis-
ponemos de pocos estudios que evalúen la penetración de estos fármacos 
en humor vítreo y humor acuoso, además de su eficacia y seguridad. Es 
necesaria la realización de ensayos bien diseñados en humanos, sobre todo 
con los fármacos de la familia de los triazoles (fluconazol, voriconazol y 
posaconazol), que son los que presentan un perfil más favorable. 

Etiología

Los hongos implicados en la endoftalmitis exógena postquirúrgica son princi-
palmente especies de Candida, mientras que en la endoftalmitis postraumática 
y la relacionada con una queratitis predominan especies de Fusarium12. En la 
endoftalmitis endógena suelen observarse especies de Candida, especialmente 
C. albicans, y con menor frecuencia Aspergillus13. Se estima que más de la mi-
tad de casos de endoftalmitis endógena son debidos a infección fúngica. Según 
datos de algunos estudios, un 9-10% de los pacientes con infección fúngica 
diseminada pueden desarrollar una endoftalmitis endógena secundaria14,15, 
aunque otro estudio encuentra una probabilidad mucho menor (2.4%)16.

Difusión intraocular de los antifúngicos

La anfotericina B liposomal alcanza concentraciones mayores en humor vítreo 
y humor acuoso que la anfotericina B complejo lípidico o la anfotericina B 
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desoxicolato17. Aún así, la concentración obtenida en humor vítreo es inferior 
a la CMI de la mayoría de los hongos sensibles18-21. 

Fluconazol es activo frente a la mayoría de Candida spp, exceptuando C. 
krusei y el 30% de C. glabrata. Tiene un peso molecular más bien pequeño, 
bajo porcentaje de unión a proteínas plasmáticas y alta solubilidad en agua. 
Estas propiedades favorecen la penetración en el globo ocular. Administrado 
tanto por vía intravenosa como oral se obtienen concentraciones terapéuticas 
en humor acuoso y humor vítreo, independientemente de la presencia de 
inflamación ocular21-24. 

A diferencia de fluconazol, itraconazol presenta una pobre penetración en el 
globo ocular22, probablemente debida a su alto peso molecular y a su elevado 
porcentaje de unión a proteínas plasmáticas. 

Voriconazol tiene un espectro de actividad antifúngica superior al de itraco-
nazol. El porcentaje de penetración ocular es inferior al de fluconazol, sin 
embargo se obtienen concentraciones terapéuticas, especialmente con la 
administración concomitante de voriconazol por vía tópica y sistémica25,26. 
En algunos casos de endoftalmitis se ha utilizado posaconazol, pero todavía 
son escasos los datos de penetración ocular de este triazol para establecer 
recomendaciones27,28.

Las equinocandinas (caspofungina y anidulafungina) son antifúngicos de uso 
exclusivamente intravenoso. Poseen un elevado peso molecular y presentan un 
alto porcentaje de unión a proteínas plasmáticas. Las concentraciones de fármaco 
halladas por diferentes estudios en humor acuoso y humor vítreo son muy bajas 
e inferiores a la sensibilidad de la técnica en algunos de los casos29,30. 

En la Tabla 3 se recogen los valores de concentración en humor acuoso y/o 
vítreo de los diferentes antifúngicos.

Tratamiento

La endoftalmitis por Candida se debe tratar con vitrectomía y administración 
de anfotericina B desoxicolato intravítrea. Si la cepa es sensible a fluconazol 
(C. albicans, C. tropicalis, C. parapsilosis) se recomienda seguir con una 
pauta de fluconazol de 600-800 mg al día por vía oral o endovenosa. En 
cambio, el tratamiento de la corioretinitis por Candida puede limitarse al 
tratamiento con fluconazol o voriconazol por vía oral o endovenosa sin ad-
ministración intravítrea. 

Cuando el agente causal de la endoftalmitis es Aspergillus, debe practicarse 
vitrectomía junto con la administración de anfotericina B desoxicolato intra-
vítrea y además iniciar tratamiento sistémico con una de las formulaciones 
de anfotericina B o con voriconazol. 

Las infecciones por Fusarium con afectación del vítreo deben tratarse con 
vitrectomía junto con voriconazol por vía sistémica. Además se aconseja 
administrar anfotericina B desoxicolato intravítrea dado que las altas con-
centraciones que se alcanzan pueden superar la CMI del microorganismo 
aunque ésta sea elevada. Como alternativa a la anfotericina B intravítrea se 
puede utilizar voriconazol por esta misma vía, si bien se dispone de menos 
experiencia31,32.
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En la mayoría de casos, el diagnóstico es exclusivamente clínico y sin 
oportunidad para la confirmación microbiológica de su etiología. Un retraso 
en la instauración del tratamiento de 24 horas puede significar algunas 
veces la diferencia entre la evisceración y la conservación funcional del ojo, 
por lo tanto el pronóstico visual final depende, en parte, de la rapidez de 
la administración de un tratamiento que es obligadamente empírico y de 
carácter urgente1,2.

En primer lugar se deberán obtener muestras de humor acuoso y de vítreo si 
es posible. Si se puede efectuar rápidamente una tinción de Gram, la terapia 
se puede dirigir a un espectro antimicrobiano más estrecho y efectivo, de lo 
contrario seguiremos las recomendaciones consensuadas hasta el momento 
y que se citan más adelante.

El pilar actual del tratamiento de las endoftalmitis consiste en antibióticos 
intraoculares1, pues ya el Endophthalmitis Vitrectomy Study demostró que 
los antibióticos intravítreos eran efectivos en el tratamiento de la endoftalmitis 
postquirúrgica en pacientes con agudeza visual de movimiento de manos 
o mejor3. Aunque determinados autores consideran que los antibióticos 
intraoculares no son siempre necesarios en casos de endoftalmitis endóge-
nas, argumentando para ello la potencial toxicidad macular y los casos de 
endoftalmitis fúngicas tratados satisfactoriamente mediante vitrectomía y 
fluconazol sistémico4. En un futuro próximo, las nuevas quinolonas aún no 
disponibles en nuestro país pueden variar estos planteamientos.

Cuando el cuadro clínico es sugestivo, el tratamiento empírico intraocular 
se debe efectuar inmediatamente después de la toma de muestras. Nuestro 
procedimiento habitual para la inyección intravítrea (Figura 1) se inicia con la 
instilación de una gota de una quinolona tópica comercial, anestésico tópico 
estéril que desprecintamos para la ocasión, nueva dosis de quinolona tópica 
a los cinco minutos y povidona yodada al 5% en el fondo de saco. Tras tres 
minutos, colocamos con guantes estériles el blefarostato estéril. Marcamos 
3,5 mm y realizamos la punción con aguja de 30G. Taponamos después 
con un bastoncillo de algodón impregnado con povidona y última dosis de 
quinolona tópica. Debemos prestar especial cuidado al retirar el blefarostato 
y, en caso de endoftalmitis postquirúrgica, evitamos expresamente la zona de 
la incisión. Los antibióticos se han de inyectar por separado, pues precipitan 
en una misma jeringa, lo cual obliga a dos inyecciones intravítreas separadas 
y a tres si utilizamos esteroides5.
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La segunda dosis de antibioticoterapia intravítrea debe esperar a las 36-48 horas. 
Es habitual encontrar una falta de mejoría en las primeras 24 horas, incluso un 
aumento de los signos inflamatorios, lo cual no quiere decir que el tratamiento 
sea inefectivo. La valoración de esta necesidad se debe efectuar entre las 36 y 
48 horas individualizando el caso. Entonces se debe plantear la segunda dosis, 
que aislada es poco frecuente, y decidir si se asocia o no a vitrectomía2.

El tratamiento médico no sistémico se basa en dos modos de administración: 
intravítreo y tópico.

Antibióticos intravítreos
Es la vía más rápida para la administración de una alta dosis de antibiótico 
empírico, pues se inyecta directamente en la cavidad vítrea y conseguimos 
altas concentraciones del fármaco6.

El Endophthalmitis Vitrectomy Study recomendó el uso de ceftazidima y 
vancomicina3 puesto que se describió toxicidad macular con la amikacina, 
que era el aminoglicósido probado en el EVS7. La precipitación de vancomi-
cina y ceftazidima es un fenómeno conocido8,9, por lo que es preferible no 
mezclarlas en una sola jeringa.

La ceftazidima se recomienda por la baja toxicidad retiniana que presenta 
y su gran eficacia en medios ácidos e hipóxicos, como son los de las endof-
talmitis9,10. Tiene una excelente actividad anti gramnegativa, siendo la más 
activa de las cefalosporinas frente a Pseudomona aeruginosa11.

La vancomicina es segura y efectiva a las dosis utilizadas12,13. Su espectro 
es de alta actividad frente a grampositivos aerobios11. A la dosis intravítrea 
utilizada alcanza una concentración inmediata de 250 μg/ml, lo cual es 20 
veces mayor que la concentración sérica efectiva6.

Recientemente se ha demostrado el papel farmacológico que puede desarrollar 
el fenómeno fisicoquímico del precipitado de ambos antibióticos5. Parece que 
en el sobrenadante hay una alta concentración de ceftazidima que es efectiva 
in vitro. Por otra parte, en el precipitado existe una gran concentración de van-
comicina que sugiere que podría actuar como un depot que libere lentamente el 
fármaco en la cavidad vítrea. Tanto el sobrenadante como el precipitado tienen 
actividad bactericida, por lo tanto, se convierten en una excelente combinación 
de antibióticos para el tratamiento empírico de las endoftalmitis.

Las dosis intravítreas a inyectar son:

– Vancomicina, 1 mg en 0,1 ml (tratamiento empírico de grampositivos).

– Ceftazidima, 2,25 mg en 0,1 ml (tratamiento empírico de gramnega-
tivos).

– En alérgicos a las penicilinas utilizaremos Amikacina, 400 μg en 0,1 ml.

Antibióticos tópicos
Es la segunda vía de administración y tiene como objetivo reforzar las con-
centraciones conseguidas con las inyecciones intravítreas. Los colirios se 
preparan en los Servicios de Farmacia o bien en la consulta directamente, 
pues las concentraciones son mayores a las habituales comerciales. 

– Vancomicina colirio reforzado de 50 mg/ml.

– Ceftazidima colirio reforzado de 50 mg/ml.

– En alérgicos a las penicilinas sustituimos la Amikacina intravítrea por 
Tobramicina a dosis de 15 mg/ml.

Se administrarán en posología horaria intercalados en lapsos de media hora 
para mejorar su absorción. También puede ser necesaria la asociación con 
hipotensores tópicos por el efecto volumen de las inyecciones intravítreas. Por 

último, los corticoides tópicos se instilarán cada dos horas y midriáticos cada 
6 horas, escogiendo la potencia de éstos según la severidad del cuadro.

En la Tabla 1 vemos la preparación de los antibióticos2.

Corticosteroides
La asociación de corticoides en el tratamiento es una gran controversia14. 
La pérdida de visión se produce como resultado del daño retiniano y la 
opacificación del eje visual. La inflamación progresa incluso después de la 
esterilización del tejido intraocular15. Se pueden asociar corticoides con el 
objeto de reducir la inflamación intraocular. Los mecanismos que contribuyen 
a este proceso incluyen la liberación de toxinas por las bacterias y la respuesta 
inflamatoria del huésped.

La dexametasona se ha demostrado que inhibe la activación del activador de 
la transcripción NFkB, el cual es parte básica en la activación de la respuesta 
del huésped y regula la expresión de muchos factores inflamatorios, como 
el factor de necrosis tumoral, interleukina-1, prostaglandina E2 y el factor 
agregante plaquetario16,17. Bloqueando la respuesta inflamatoria con dexa-
metasona intravítrea, el daño intraocular se podría limitar. Existe controversia 
en este aspecto, autores en contra18 y a favor14,19,20.

En el modelo del ratón infectado con Staphylococcus aureus, la asociación 
con corticoides ha demostrado una menor inflamación en cuanto a signos 
clínicos en la biomicroscopia y oftalmoscopia indirecta, así como menor 
destrucción histológica y mejores registros del ERG comparados con el grupo 
placebo y grupo de antibiótico sin dexametasona14. En otro estudio parece que 
la dexametasona sólo es efectiva si se administra antes de las 36 horas tras 
la infección21. Por otro lado, en un estudio en humanos18, el uso de esteroides 
reducía la posibilidad de mejora en tres líneas de agudeza visual. Das, et al. 
demuestran que la dexametasona intravítrea ayuda en la temprana reducción 
de la inflamación, pero no mejora el pronóstico visual22.

Los estudios no son pues concluyentes, probablemente por la heterogeneidad 
de los microorganismos, el diferente tiempo de presentación y la consecuente 
carga bacteriana y el estado inmune del paciente.

Se utiliza dexametasona a dosis de 400 μg en 0,1 ml, dosis que parece 
segura23. Además puede ayudar a reducir la eliminación de vancomicina por 
lo cual potencia su eficacia24.

 Antibiótico Intravítreo Colirio reforzado

 Vancomicina 1 mg / 0,1 ml 50 mg/ml
 Vial de 500 mg Diluir 500 mg de  Añadir a 10 ml
  vancomicina en 10 ml de AI, de Tears un vial
  Tomar 1 ml y añadir 4 ml de AI de 500 mg
  Inyectar 0,1 ml

 Ceftazidima 2,25 mg en 0,1 ml 50 mg/ml
 Vial de 1 gr Añadir 10 ml de AI al vial de 1 gr Añadir 9,2 ml de
  Tomar 2,25 ml y añadir 7,75 ml Tears a un vial de 1 gr.
  Inyectar 0,1 ml Tomar 5 ml y añadirlos 
   a 5 ml de Tears

 Amikacina 400 μg/0,1 ml 20 mg/ml
 Vial de 500 gr Tomar 1 ml, añadir 9 ml de AI
 en 2 ml Tomar 1,6 ml y añadir 8,4 ml de 
  AI para llegar a 10 ml
  Inyectar 0,1 ml

 Tobramicina 200 μg/0,1 ml 15 mg/ml
 Vial de 100 mg/ml  Añadir 2 ml del vial a 
   un colirio de Tobrex

Tabla 1. Dosis y método de preparación según L. Sararols
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Otros aspectos
La sospecha de endoftalmitis exógena fúngica requiere Anfotericina B 5 μg/0,1 
ml y la asociación con antifúngicos sistémicos y/o vitrectomía. El tratamiento 
con esteroides no se ha asociado a exacerbaciones de endoftalmitis fúngicas 
al inyectarlo con anfotericina25,26. Recientemente también se ha descrito el 
uso de Voriconazol en el tratamiento de las endoftalmitis endógenas. Se 
puede administrar intravítreo a dosis de 100 μg/0,1 ml27.

La endoftalmitis crónica por S. epidermidis responde a vancomicina úni-
camente, pero P. Acnes requiere vancomicina y el desbridado de la placa 
intracapsular y capsulectomía para erradicar la infección y reducir las re-
currencias.

Las fluoroquinolonas de cuarta generación empiezan a estar disponibles en 
nuestro país. Probablemente representarán el mayor avance en el manejo 
de las infecciones intraoculares.

Moxifloxacino28 administrado por vía oral consigue niveles terapéuticos en el 
vítreo del ojo no inflamado. Posee un amplio espectro que cubre la mayoría de 
los agentes causales habituales de endoftalmitis con una baja concentración 
mínima inhibitoria. Tiene buena tolerancia y gran biodisponibilidad. No está 
disponible en forma intravenosa de modo que no se pueden realizar en la 
actualidad inyecciones intravítreas ni colirios reforzados con esta molécula 
partiendo de la forma de presentación comercial. Faltan trabajos que demues-
tren su eficacia en comparación con la pauta clásica arriba descrita.

Levofloxacino es otro principio activo que está disponible comercialmente y en 
forma de administración oral y endovenosa. Se ha ensayado como tratamiento 
intravítreo29 a dosis de 1,5 mg/0,1 ml en comparación con la pauta descrita 
de ceftazidima + vancomicina. En ojos de conejo infectados por cepas de 
S. epidermidis, S. aureus y P. aeruginosa no hubo diferencias significativas 
entre ambos grupos de tratamiento. Posteriores estudios deberán evaluar 
si existe toxicidad en su administración intravítrea. Aunque su espectro de 
acción y la posibilidad de una sinergia entre ambas formas de administración 
lo convierten en una molécula sumamente atractiva.
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El abordaje quirúrgico de las endoftalmitis, junto a la utilización de los 
antibióticos intraoculares, supuso en su momento un cambio favorable en 
el pronóstico para la recuperación visual de los pacientes con infecciones 
intraoculares.

En el momento actual, algunos cirujanos consideran siempre indicada la 
vitrectomía en presencia de endoftalmitis, al contrario de lo publicado por 
el Endophthalmitis Vitrectomy Study que en sus conclusiones consideraba 
recomendable la vitrectomía sólo para los pacientes con endoftalmitis cuya 
agudeza visual fuera igual o inferior a percepción de luz; cuando la agudeza 
visual es superior a percepción de luz, no está demostrada su ventaja res-
pecto al tratamiento con inyecciones intravítreas. Desde la publicación del 
Endophthalmitis Vitrectomy Study algunas cosas han cambiado, tanto el 
desarrollo de nuevos agentes farmacológicos como las mejoras en la técni-
ca quirúrgica, están modificando la actitud de los oftalmólogos a favor de 
considerar la vitrectomía como parte del tratamiento precoz en la mayoría 
de los casos. 

Sin embargo, no está probado el beneficio de la misma; algunas de sus ven-
tajas quedan neutralizadas por los riesgos que conlleva el procedimiento.

La complicación más grave que en el pasado se relacionaba con la vitrectomía 
es el desprendimiento de retina, hasta el 21% de pacientes tratados con 
vitrectomía y el 9% de los tratados con inyecciones intravítreas desarrollaban 
esta complicación; estos porcentajes han llegado a igualarse con el mejor 
conocimiento y avance en la técnica quirúrgica de los cirujanos que habi-
tualmente la practican, 8,3% para cualquiera de los dos procedimientos. 
De la evolución de estos porcentajes se desprende que la experiencia, pero 
sobre todo la excelencia en la práctica quirúrgica, condiciona directamente 
la producción de esta grave complicación.

La presencia de desprendimiento de retina después de endoftalmitis está 
relacionada con muy pobre pronóstico visual. Las tracciones vítreas produ-
cidas en la periferia retiniana, al introducir y extraer los instrumentos o las 
agujas de inyección, pueden provocar roturas en la periferia retiniana con 
gran facilidad cuando la retina está inflamada. Otros factores que contribuyen 
a la aparición de desprendimiento de retina en estos ojos y que son menos 
controlables por parte del cirujano que realiza la vitrectomía, como la gran 
virulencia de algunos gérmenes o el hecho que estos ojos hayan tenido 
complicaciones en la cirugía previa, también son factores responsables de 
que se produzca un desprendimiento de retina, que, en general, supone muy 
pobre pronóstico visual.

La vitrectomía pars plana puede realizarse por dos o tres vías, 20, 23 o 
25 gauges; lo más importante es extremar las precauciones para evitar 
complicaciones. La mala visualización del vítreo suele ser la norma en estos 
casos; la presencia de células, material fibrinoide o verdaderas membranas 
que cubren el área pupilar, se debe eliminar antes de iniciar la vitrectomía 
(Figura 1).

No debe pretenderse la remoción máxima del gel vítreo periférico, no es 
necesario y pueden producirse rupturas en la retina periférica al trabajar 
cerca. Tampoco es conveniente aspirar ni retirar el material que se encuentre 
adherido a la superficie de la retina, ya que fácilmente pueden producirse 
roturas. En general, la hialoides posterior suele estar separada y se observa 
una gran movilidad del gel en el centro de la cavidad vítrea; si la hialoides 

está unida es preferible no hacer excesivas tracciones para su separación, y 
dejarla adherida es una posibilidad mejor que provocar otros accidentes.

La posibilidad de producirse un desprendimiento de retina durante o después 
de realizar una vitrectomía, teniendo en cuenta la gravedad de sus conse-
cuencias y mientras el beneficio derivado del procedimiento quirúrgico no 
quede demostrado, obliga a una valoración individualizada en cada caso, 
porque la mayoría de las endoftalmitis postoperatorias están producidas por 
gérmenes de baja virulencia, sensibles a antibióticos de amplio espectro. La 
vitrectomía, en estos casos, debería discutirse. 

En las endoftalmitis crónicas o tardías, que se caracterizan por presentarse 
como un cuadro inflamatorio leve o moderado, con poco dolor o ausencia de 

Figura 2. 

Figura 1. 
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él, que responden bien al tratamiento con corticoides, pero que recidivan, o 
también en las endoftalmitis que en primera instancia mejoran con el trata-
miento del cuadro agudo pero que después de un periodo de tiempo o al dejar 
el tratamiento rebrotan, la decisión terapéutica que mejor ha demostrado su 
eficacia es la extracción de la lente y el saco capsular.

Las endoftalmitis tardías, crónicas o recurrentes suelen estar provocadas 
por uno o varios gérmenes de baja agresividad, que probablemente co-
lonizan los restos cristalinianos. Es muy importante eliminar totalmente 
dichos restos. 

La extracción de la lente intraocular del saco capsular debe realizarse con 
el máximo cuidado, tanto en lo que se refiere a la incisión necesaria para la 
extracción como a la manipulación de la lente en la cámara anterior, teniendo 

en cuenta la posibilidad de sustituir la lente, en el mismo acto o, lo que 
consideramos la opción más segura, de forma diferida. 

La técnica quirúrgica después de excluir la lente, consiste en el abordaje 
por pars plana para la extracción de todos los restos cristalinianos, no 
sólo la cápsula posterior, sino también los restos zonulares, para lo que es 
imprescindible realizar indentación escleral en los 360º en el plano de los 
procesos ciliares (Figura 2). El cirujano de vítreo que realiza la intervención 
debe estar familiarizado con esta maniobra.

La opción de insertar una lente en la cámara anterior con carácter secundario, 
una vez se resuelvan los procesos inflamatorios así como el probable edema 
macular que suele acompañar a estos cuadros, nos parece la elección de 
menor riesgo.


