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RESUMEN 

Femenino de 29 años, 8 días de evolución, ingresa con sensación de 
cuerpo extraño en OD, "ojo rojo", secreción amarillenta, fosfenos, miodesop­
sias, visión borrosa, disminución progresiva de la visión, al ingreso; percibe 
luz en el sector temporal, tensión ocular 8 mmHg, edema palpebral, hiperemia 
conjuntiva! +, quemosis +, córnea opaca con edema, Tyndal + + + +, hipópion, 
rebasando el borde pupilar inferior, vítreo turbio + +, en fondo de ojo; masa 
amarillenta en polo posterior. 01 con datos normales: Diagnóstico de ingreso; 
Endoftalmitis OD vs Cisticercosis. Tratamiento: gentamicina subconjuntival, 
ampicilina, prednisona, atropina al 2 % , dexametasona; polimixina y neomicina 
locales; no evoluciona satisfactoriamente por lo que se cambia a gentamicina 
y cefa!exina sistémicas. Al 120. día de ingreso se practica evisceración con 
postoperatorio satisfactorio. 

Las muestras transoperatorias de vítreo muestran la presencia de Fusarium 
solani. 

Se puntualiza la sopecha de endoftalmitis endógena micótica en pacientes 
con cuadro de inflamación súbita intraocular, visión borrosa, dolor, quemosis 
y cefalexina sistémicas. Al 120. día de ingreso se practica evisceración con 
antecedente de venopunción séptica 

La endof talmitis infecciosa ha sido definida co­
mo "una infección severa de las estructuras oculares, 
a menudo asociada a dolor, disminución importante 
de la visión, en la que se encuentran células infla­
matorias en la cámara anterior o posterior asociados 
a otros signos de inflamación severos. El cultivo del 
acuoso o vítreo permiten la identificación de uno o 
más microrganismos".1 
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Se le ha clasificado, según la puerta de entrada 
del microrganismo en: Postoperatoria, temprana y tar­
día, secundaria a trauma y metastásica de focos ex­
traoculares.2· ª 

La endof talmitis micótica de origen endógeno, 
no es reconocida con frecuencia y la mayoría de . los 
ojos afectados se pierden debido al carácter altamente 
destructivo de la enfermedad, así como a la falta 
de un tratamiento adecuado y temprano.4 El orga­
nismo más frecuentemente encontrado como agente 
causal de este tipo de oculomicosis es Candida albi•, 
caos seguida por Actinomyces israelü, Sporotrix 
schenckii, Aspergillus fumigatus, Torula glabrata y 
Múcor; 17• 28 pero hasta donde sabemos no se ha 
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reportado a Fusarium solani como agente etiológico 
de endoftalmitis endógena, sin el antecedente de in­
fección micótica extraocular, por lo que reportamos 
un caso en el que la puerta de entrada aparente fue 
una venopunción séptica. 

REPORTE DEL CASO 

Femenino de 29 años de edad, que ingresó a 
nuestro Hospital con un cuadro de ocho días de 
evolución caracterizado por sensación de cuerpo 
extraño en ojo derecho "ojo rojo", secreción amari­
llenta, fosfenos, miodesopsias, visión borrosa y dismi­
nución progresiva de la agudeza visual. 

Entre sus antecedentes personales patológicos de 
importancia se encontraron: fractura de los huesos 
propios de la nariz a los 13 años, tratada quirúrgica­
mente en tres ocasiones; plastía de fístula vaginal 
a los 23 años, sinusitis tratada médicamente a los 
18 años y fiebre reumática diagnosticada a los 8 
años y tratada periódicamente con acupuntura. 

Cuatro días antes del inicio de la sintomatología 
actual, fue sometida a una sesión de acupuntura 
que además de la colocación de agujas en varios 
sitios del cuerpo (hombros, coxis,. región periorbita­
ria) incluyó la extracción de 3'() m1 de sangre, la 
cual fue sometida a diferentes tratamientos como: 
pipeteo, introducción a un frasco de suero vacío, 
exposición a la luz ultravioleta, dilución en solución 
salina, después de los cuales fue nuevamente inyec­
tada a la paciente, por vía endovenosa. Tres días 
después de iniciada la sintomatología ocular recibió 
nuevamente el mismo tratamiento y cinco días más 
tarde ingresó a nuestro Hospital. 

En la exploración física se encontró en ojo de­
recho: A.V. percepción de luz en el sector temporal, 
tensión ocular por aplanación 8 mmHg, motilidad 
ocular normal, discreto edema palpebral, hiperemia 
conjuntiva! + , quemosis +, secreción amarillenta 
densa en fondo de saco inferior. La córnea opaca con 
edema + , depósitos retroqueráticos finos, Tyndal + 
+ + + , cámara anterior amplia, con hipópion que 
rebasa el borde pupilar inferior, pupila con dilatación 
media, ángulo abierto G IV. En cristalino depósito 
de pigmento en cápsula anterior y opacidad subcap­
sular posterior. El vítreo se encontró turbio + +, 
en fondo de ojo se pudo obi:;ervar una masa amari­
llenta de límites imprecisos localiz~da en polo 
posterior. La exploración de 01 no reveló datos 
anormales. 

El · diagnóstico de ingresó fue: Endoftalmitis OD 
vs cisticercosis intraocular. Se inició tratamiento con 
gentamicina subcon_juntival 60 mgs BID, ampicilina 
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500 mgs OID po, prednisolona 50 mgs al día, atro­
pina 2So BID, dexametasona, polimixina y neomicina 
una gota cada hora y gentamicina tópica cada hora. 

El estudio ecográfico realizado al 2o. día de su 
ingreso mostró una membrana densa que ocupaba 
vítreo. En días posteriores disminuyó el edema cor­
nea] pero la agudeza visual continuó deteriorándose, 
el hipópion no había disminuido, el vítreo persistía 
turbio, por lo que se decidió iniciar gentamicina y 
cefaloxina sistémicas al 7o. día de su ingreso, se 
suspendieron entonces las inyecciones subconjuntiva­
les y la ampicilina oral. Al día siguiente las dosis 
de corticoesteroides se le empezaron a disminuir a 
razón de 5 mgs al día, al 120. día de estancia intra­
hospitalaria, la paciente no percibía luz en ningún 
cuadrante por lo que se decidió practicar evisceración, 
tomando muestras transoperatorias de vítreo. En el 
postoperatorio se mantuvo el tratamiento, hasta el So. 
día postoperatorio cuando se suspendió la gentamicina 
por presentar la paciente datos de ototoxicidad. La 
evolución ulterior ha sido satisfactoria. 

Los exámenes de laboratorio presentaron como 
datos importantes; discreta leucocitosis inicial que 
posteriormente se normalizó, no se reportaron ni lin­
focitosis ni bandemia; en el perfil reumático la pro­
teína C reactiva fue positiva 1: 160. El resto de los 
estudios practicados que incluyeron fórmula roja, 
examen general de orina, química sanguínea, anties­
treptolisinas no mostraron datos significativos. La 
baciloscopía seriada para BAAR, cultivo de expecto­
ración, exudado faríngeo y nasal para hongos y los 
hemocultivos seriados fueron negativos hasta después 
de nueve días en que se informaron. 

En la muestra de humor vítreo tomada en el 
transoperatorio se encontraron, en frotis con tinciones 
de Giemsa, Gram y PAS formas miceliales alargadas 
septadas, correspondientes a un hongo septado (Foto 
1); el cultivo en medio de Sabouraud con glucosa 
al 2% sin inhibidores mostró a las 48 hs crecimiento 
de un hongo blanco algodonoso, con micelio aéreo 
blanquecina con color café rojizo en la base de la 
misma colonia, en las siembras en medios con san­
gre (Gelosa BHI con sangre de camero al 5%) se 
observaron abundantes colonias de crecimiento rápido 
(48 hs) y también con micelio aéreo algodonoso 
(Foto 2) identificándose al microcultivo como Fusa-
rium solani (Foto 3). -

El cultivo bacteriológico del humor vítreo fue 
negativo a bacterias aerobias a las 48 hs de incu­
bación. 

En el estudio histopatológico se reportó una 
reacc1on inflamatoria no granulomatosa que incluía 
coroides, retina, cuerpo ciliar e iris, en el exudado 
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Foto 1. Se observa una gran cantidad de hifas que presentan 
septos (flecha) en un exudado formado principalmente por leu• 

cocitos polimorfonucleares. 

Foto 2. Se observa la aparición de colonias de aspecto algo­
donoso y de color blanco (tomada a los 10 días de incubación, 
en medio de agar sangre) de la muestra de vítreo transopera· 

toria. 

\ 

Foto 3. Se observan microconidias y macroconidias (flecha) 
características de Fusarium solani. 
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Foto 4. El corte histopatológico muestra un grupo de hifas 
(tinción de Grocot). 

,. , ... 

Foto 5. Se observa una bifa septada en el corte histopatoló­
gico del producto de evisceración (tiocióo de Grocot), 

que los rodeaba se encontraron hifas de un hongo 
no identificable (Fotos 4 y 5). 

DISCUSION 

Las oculomicosis se han hecho más frecuentes 
en las últimas décadas, este fenómeno es atribuido a 
la generalización de agentes inmunosupresores, de 
antibióticos de amplio espectro y al mayor número 
de pacientes debilitados sometidos a uno o ambos 
tratamientos. De esta manera los hongos que se en­
cuentran generalmente como saprófitos inocuos en las 
membranas mucosas pueden ser patógenos al estar 
disminuidas las defensas del huésped.5• 6 

La alteración inmunológica que aparentemente 
favorece la invasión micótica, es la depresión de la 
inmunidad celular, evidencia de ello es aportada por 
la frecuente asociación de las enfermedades que cursan 
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con depresión de la inmunidad celular y las infeccio­
nes micóticas generalizadas.5 

Debe distinguirse entre el origen exógeno y el 
endógeno de la infección intraocular, en general las 
infecciones micóticas se presentan después de un 
trauma quirúrgico o no quirúrgico, sobre todo en este 
último caso cuando el agente agresor es de origen 
vegetal, astillas de madera por ejemplo."· 4• 7 • 8 • 9 La 
endoftalmitis micótica de origen endógeno es sin em­
bargo más difícil de reconocer y más rara. Desde 
1942 se han reportado casos de endoftalmitis endó­
gena, asociadas sobre todo a Candidiasis sistémica, a 
blastomicosis, actinomicosis, aspergilosis, mucormico­
sis, coccidioidomicosis, criptococosis y esporotricosis.6 • 

10, 11• 12• 13• 21 , 24 • 27 En la mayoría de los casos el 
huésped es un paciente sometido a tratamiento inmu­
nosupresor con corticoides o citotóxicos, o pacientes 
con hiperalimentación parenteral, diabéticos, recién 
nacidos y adictos a narcóticos, rara vez se presenta 
sin asociarse a micosis a otro nivel sin vía de entrada 
aparente y sin inflamación ocular previa.5 • 6 • 7 • 13• 26 

El género Fusarium lo forman varias especies de 
hongos saprófitos, algunas de ellas han sido citadas 
como frecuentes agentes causales de infecciones cor­
neales, predominando la especie s~lani, aunque otras 
especies como oxysporum, episphaeria, nivale y mo­
niliforine también se han reportado como agentes 
etiológicos de queratomicosis.21 Fusarium solani, al 
que se le conocen varias exotoxinas entre ellas una 
proteasa,28 como agente causante de queratitis micó­
ticas puede llegar a causar endoftalmitis secundarias 14• 

15• 16• 17• 18• 19• 20 también se le ha descrito como agente 
causal de endof talmia postoperatoria o pos traumá­
tica. ª· ª 

En nuestro paciente el estudio histopatológico 
mostró una reacción inflamatoria no granulomatosa 
que involucró iris, cuerpo ciliar, retina y coroides 
donde el hongo fue observado así como en el humor 
vítreo aspirado durante la cirugía. En trabajos expe­
rimentales en conejos, a los que se les inoculó Candida 
albicans en una vena periférica ha sido posible detectar 
al hongo en retina y coroides e incluso se ha podido 
producir un cuadro idéntico al que se presenta clíni­
camente en una endoftalmitis micótica sin embargo 
todos los animales sometidos a la inoculación pre­
sentaron también daños en otros órganos,23 a dife­
rencia de nuestra paciente en la cual clínicamente y 
por datos de laboratorio no hubo afección en otra 
zona corporal por lo que .aparentemente Fusarium 
solani selectivamente se alojó en ojo derecho causando 
severo daño. 

Cabe mencionar que la pacienté de este caso no 
tenía antecedentes de diabetes mellitus, de tratamien-
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to con inmunosupresores ni de adicción a narcóticos, 
tampoco presentó focos de infección micótica extra­
oculares antes de su ingreso ni en el lapso de estadía 
intrahospitalaria, el origen de la infección fue posi­
blemente la venopunción en condiciones sépticas a 
la que fue sometida en días previos al inicio de los 
síntomas, esta vía de entrada es relativamente fre­
cuente en adictos a narcóticos.5 • 8 • 0 

En los pacientes con venopunción séptica en los 
que se presenta un cuadro súbito de inflamación 
intraocular, con visión borrosa, dolor, "ojo rojo" y 
quemosis discreta, cuya evolución sea insidiosa y no 
se obtenga respuesta al tratamiento con antibióticos 
y corticoesteroides, debe sospecharse de origen micó­
tico y efectuarse vitrectomía temprana, con aplicación 
de antimicóticos intravítreos.7 • 8 • 9 , 13• 23 
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