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Endoftalmitis endógenas

Las endoftalmitis endógenas o metastásicas corresponden a aquellas
inflamaciones intraoculares en las que el microorganismo alcanza el ojo
a partir del torrente circulatorio. El porcentaje de estas según las diferen-
tes series oscila entre un 2-10% de las endoftalmitis1. En un alto porcen-
taje de pacientes el cuadro ocular inicialmente no está correctamente
diagnosticado y tratado lo que condiciona el pronóstico visual.

Factores predisponentes a endoftalmitis endógenas
Las endoftalmitis endógenas deben sospecharse en pacientes que tengan
ciertas patologías médicas de base o tengan factores predisponentes.
Estos factores y condicionantes incluyen catéteres venosos de forma pro-
longada, inmunosupresión (SIDA, trasplante de órganos, diabetes mellitus),
cirugías radicales especialmente ligadas a procesos neoplásicos, emba-
razo, procedimientos diagnósticos invasivos o tratamientos dentales.
Cuando un paciente tiene alguna de estos factores y se presenta con
signos y síntomas de una uveítis debe descartarse siempre una endoftalmitis
endógena. El factor predisponente, en ocasiones, nos puede orientar en el
organismo involucrado en la infección. Así por ejemplo los pacientes con
abscesos hepáticos las endoftalmitis suelen estar producidas por
Klebsiella pneumoniae2. En los casos que se sospeche una infección por
hongos la Candida albicans está presente en más de un 60% de los
casos. Esta mayor incidencia se debe a la mayor colonización del globo
ocular por C. albicans después de cirugía radical abdominal. De especial
interés son las endoftalmitis por C. albicans que se producen en los
adictos a drogas por vía parenteral (ADVP).En estos casos la coloniza-
ción se produce a partir de la inyección de heroína marrón en la que se
utiliza el limón como aditivo a la droga. El limón a temperatura ambiente
especialmente en épocas calurosas es un caldo de cultivo excelente para
el crecimiento del hongo. Los cuadros aparecen de forma epidémica y en
la mayoría de las ocasiones asociados a lesiones cutáneas y costocon-
drales3.

Diagnóstico y tratamiento de las endoftalmitis
endógenas
El diagnóstico de las endoftalmitis endógenas se efectúa a partir de las
muestras vítreas obtenidas por vitrectomía pars plana. Si se aspira sólo
con aguja el porcentaje de cultivos positivos es muy inferior. El aspecto
oftalmoscópico de las lesiones también puede ser de gran ayuda para
efectuar un diagnóstico presuntivo. En los casos de hongos la imagen más

típica es la del absceso subrretiniano ya que el germen accede al globo
ocular vía coroidea y posteriormente difunde a la retina y vítreo (Figura
1). El pronóstico visual también dependerá de la localización de las
lesiones. En aquellos casos de colonización macular el pronóstico visual
será obviamente mucho peor.

Las técnicas de PCR pueden ser de gran ayuda en un futuro por su rapidez
sensibilidad y especificidad aunque la experiencia en la actualidad es
limitada.

El tratamiento de las endoftalmitis endógenas debe incluir el tratamiento
sistémico y el ocular. Los antibióticos intravenosos y antifúngicos son
imprescindibles para el tratamiento del ojo y de la fuente de la infección o
bacteriemia. En los cuadros bacterianos la inyección intravítrea de
antibióticos es de gran utilidad y suelen inyectarse vancomicina y
ceftazidima. La administración intravítrea de anfotericina B es de elec-
ción para el tratamiento precoz de los cuadros fúngicos y puede se sufi-
ciente sin tratamiento quirúrgico de vitrectomía en casos precoces. En los
casos de opacidades vítreas densas con abscesos en el vítreo la técnica de
elección es la vitrectomía pars plana (Figura 2). No obstante, dado que el
diagnóstico suele ser tardío según diferentes series sólo un 33-40% de
los pacientes tratados quirúrgicamente tienen una agudeza visual de con-
tar dedos o mejor4. Las causas del mal pronóstico visual son fundamen-
talmente dos: la necrosis de la retina y el desprendimiento de retina
rhegmatógeno secundario. En nuestra experiencia en aquellos casos que
se observe la retina necrótica durante la vitrectomía realizamos tapona-
miento con aceite de silicona para reducir el riesgo de desprendimiento de
retina (Figuras 3 y 4). En estos casos debe inyectarse una dosis menor de
antibióticos en la cavidad vítrea. A pesar del mal pronóstico de los casos
tratados con vitrectomía la ventaja es que se reduce de forma significativa
la necesidad final de enuclear o eviscerar los globos oculares. La vitrectomía
precoz con la inyección intravítrea de antibiótico, en consecuencia, mejo-
ra de los resultados visuales y es el tratamiento de elección.

En los casos de endoftalmitis fúngicas es frecuente el desarrollo de mem-
branas epirretinianas extensas que deben ser extraídas quirúrgicamente
mediante vitrectomía pars plana con buen pronóstico visual si se efectúa
precozmente el tratamiento quirúrgico (Figuras 5 y 6).

Infecciones retinianas producidas por virus
del herpes

Las infecciones por virus del grupo herpes en los pacientes inmuno-
competentes pueden deberse al virus varicela zoster (VVZ) y al virus del
herpes simple (VHS 1 y 2). La mayoría de los casos se deben a



Otras infecciones de la retina y coroides

289
Annals d’Oftalmologia 2005;13(5):288-290

reactivaciones de la infección y dan lugar al Síndrome de Necrosis Retiniana
Aguda (SNRA)5. Estos cuadros afectan por igual a ambos sexos y a
cualquier edad. En la actualidad, este tipo de infecciones virales, se
engloban dentro de la retinopatía necrotizante herpética que incluye tanto
el SNRA como la Necrosis Retiniana Externa Progresiva (PORN).

Signos clínicos
El SNRA se caracteriza por presentarse en forma de áreas extensas de
localización periférica de retinitis necrotizante con abundante celularidad
en el vítreo, vasculitis arterial retiniana y uveítis anterior (Figura 7). Típi-
camente las lesiones en días avanzan hacia el polo posterior y tardíamen-
te, una vez que cicatrizan, ocasionan desprendimiento de retina.
Frecuentemente el HSV 1 y el VVZ causan la infección en pacientes mayo-
res mientras que el VHS 2 en pacientes jóvenes.

El PORN que inicialmente fue descrito en pacientes con SIDA puede tam-
bién presentarse en inmunocompetentes. Las lesiones suelen estar locali-
zadas más posteriormente y con un aspecto más multifocal (Figuras 8 y
9). La progresión es más rápida que en el SNRA.

Diagnóstico y tratamiento
El diagnóstico de este tipo de cuadros es fundamentalmente clínico en
base al aspecto oftalmoscópico de las lesiones descritas con anteriori-

dad. En casos de duda diagnóstica puede realizarse un examen del humor
acuoso con técnicas de PCR que tienen una alta especificidad y sensibili-
dad para herpes virus6.

Una vez efectuado el diagnóstico debe iniciarse de forma precoz el trata-
miento con aciclovir por vía intravenosa a dosis de 1500 mg/m2 cada 8
horas durante un periodo de unos 7-10 días. Posteriormente para preve-
nir la infección del ojo contralateral se realiza tratamiento con aciclovir
por vía oral durante 6 semanas a dosis de 2-4 gramos/día. Recomenda-
mos asociar tratamiento sistémico con corticoides y aspirina para el
control de la neuropatía y la vasculitis oclusiva que presentan los pacien-
tes.

El desprendimiento de retina es una complicación muy frecuente asocia-
da a la infección retiniana. Para evitar el desprendimiento de retina se
realiza fotocoagulación láser como profilaxis en el borde posterior de la
retinitis (Figura 10). En los casos que presenten desprendimiento de retina
la cirugía debe incluir vitrectomía pars plana, colocación de un procedi-
miento de indentación circular y generalmente la inyección de aceite de
silicona debido a las múltiples roturas que se producen en las áreas de
atrofia y al desarrollo de proliferación vítreo-retiniana7 (Figura 11).

Retinitis sifilítica

La sífilis a nivel ocular produce un amplio número de manifestaciones
clínicas y de forma práctica la infección debe sospecharse en todo tipo de
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uveítis. A nivel del segmento posterior la lesión más frecuente es la retinitis
de aspecto necrotizante sin cicatrices anteriores y con células en el vítreo
y uveítis anterior8,9 (Figura 12). También pueden producirse asociadas a
la infección lesiones de aspecto placoide.

El diagnóstico de la infección es a partir de las pruebas serológicas. Las
más utilizadas son las treponémicas: el FTA-abs.

El tratamiento incluye al a la penicilina G como el antibiótico de elección
en todos los estadíos de la sífilis. En los casos de infección precoz en
pacientes inmunocompetentes la infección puede ser tratada con una
única inyección intramuscular de 2,4 millones de unidades de penicilina
benzatina. En los pacientes en los que no ha sido eficaz el tratamiento
descrito con anterioridad, más de 1 año de duración de la enfermedad y
sin signos de neurosífilis pueden ser tratados con 3 dosis de penicilina
benzatina separadas en una semana de intervalo entre ellas. En los casos
de neurosífilis el tratamiento incluye penicilina G acuosa por vía
intravenosa/4 horas durante 10-14 días.

Coroiditis tuberculosa

Durante la década pasada los casos de tuberculosis ocular han ido decli-
nando aunque recientemente se ha producido un nuevo incremento por lo
que es importante reconocer las lesiones que la infección puede ocasio-
nar en el segmento posterior10. Las lesiones oculares suelen producirse en
el contexto de la infección sistémica tuberculosa y típicamente se locali-

zan a nivel coroideo en el polo posterior sin vitreítis y sin afectar al
segmento anterior (Figura 13).
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