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la hepatoesplenomegalia, normalizán-
dose la clínica y la analítica al tercer
día de tratamiento con imipenem. En
el hemocultivo del ingreso creció Fuso-
bacterium necrophorum.

Caso 2
Se trata de un niño de tres años que

ingresa por presentar fiebre elevada
de hasta 40,5 grados y supuración
ótica unilateral. En días previos había
presentado otalgia leve, tratado con
eritromicina oral sin respuesta. La
exploración al ingreso es normal
excepto otorrea derecha, con oído
izquierdo normal. Al ingreso presen-
ta: Hb 9g/dl, Hto 27%, leucocitos
13.700/mm3 (22% de cayados, 48% de
segmentados y 28% de linfocitos), pla-
quetas 500.000/mm3, VSG 16 mm, bio-
química sanguínea normal. Radiogra-
fía de tórax normal. Se ingresa con
cefotaxima, persistiendo la fiebre y la
supuración ótica, por lo que se cambia
al segundo día a imipenem iv remi-
tiendo la fiebre y la supuración en las
siguientes 24 horas. No se realizó
TAC. En la radiografía de mastoides
existe ocupación de celdillas mastoi-
deas derechas. En el cultivo del exu-
dado ótico al ingreso se aísla F.
necrophorum.

Aunque previamente ya había sido
descrito, fue Lemierre en 1936 quien
realizó la mejor descripción de la sep-
sis postangina1. Los principales crite-
rios clínicos2 para identificar este sín-
drome se describen en la tabla 1. La
mayoría de las publicaciones exigen
para el diagnóstico del síndrome los
cinco criterios. Sin embargo, en oca-
siones no se encuentran signos clíni-
cos externos de trombosis de la VYI.
En estos casos el diagnóstico debe rea-
lizarse por eco-doppler, aunque tam-
bién se puede hacer de manera indi-
recta por la aparición de abscesos
sépticos a distancia3. Aunque la des-
cripción clásica del síndrome es por
Fusobacterium necrohorum, algunos
autores lo han descrito por otros pató-
genos4. Al mismo tiempo, no todas las
sepsis por F. necrophorum dan lugar a
un síndrome de Lemierre típico5. Fel-
ner en 1971 publicó una serie de 250
casos de bacteriemia causada por
Bacteroidaceae, en 15 de las cuales se

aisló F. necrophorum, no objetivando-
se en ningún caso trombosis de la
VYI6.

Presentamos dos casos de infección
por este patógeno cuyas característi-
cas no son compatibles con el síndro-
me de Lemierre clásico. Ambos casos
tiene en común el aislamiento de
Fusobacterium necrophorum, y el pre-
sentar una infección otomastoidea.
Lemierre describió ya inicialmente
que el síndrome que lleva su nombre
podía aparecer tras otitis media o
mastoiditis aguda. Posteriormente
varios autores han confirmado este
origen comunicando sepsis por este
patógeno secundarías a mastoidi-
tis5,7,8. Ambos pacientes se encuentran
en la edad pediátrica, lo cual es de
interés puesto que la sepsis por F.
necrophorum es muy rara en niños,
siendo excepcional en menores de
cinco años. Nosotros hemos encontra-
do por debajo de esa edad un caso de
sepsis por F. necrophorum secundaria
a mastoiditis aguda en una niña de
once meses7 Esta niña presentó un
edema preauricular de características
similares a nuestro primer caso. Los
autores lo describen como una presen-
tación inusual del edema que se pro-
duce en la mastoiditis aguda, que más
característicamente aparece en la
zona retroauricular.

El síndrome de Lemierre típico se
asocia en más del 90% de los casos a
una infección faringoamigdalar, fun-
damentalmente por una cercanía ana-
tómica con la VYI, por los que es lógi-
co que se describa menos en
otomastoiditis por F. necrophorum,
que, aunque pueda causar sepsis,
meningitis o trombosis del seno late-
ral9,10, raramente se asocia a un sín-
drome de Lemierre típico. Como con-
clusión queremos señalar que la
otomastoiditis por F. necrophorum,
aunque excepcional, debe sospecharse
ante un cuadro que evoluciona mal
con el tratamiento antibiótico habi-
tual11, debiéndose descartar un sín-
drome de Lemierre por estudio de
imagen. La respuesta al tratamiento
en los dos casos es propia de la sensi-
bilidad de este patógeno. Más del 95%
de las cepas son sensibles a penicilina,
amoxicilina-ácida-clavulánico, clinda-
micina, metroninazol e imipenem,
pero suelen ser resistentes a cefalos-

porinas de tercera generación, lo que
explica en nuestros casos el fracaso
con este antimicrobiano y la curación
con imipenem.
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Diagnóstico de la retinitis de origen
incierto mediante amplificación de
ácidos nucleicos en humor vítreo

Sr. Director. Antes de la introduc-
ción del tratamiento antirretrovírico
de gran actividad (TARGA); el diag-
nóstico de las retinitis en pacientes
con sida era sinónimo de pérdida de
visión y elevada mortalidad. En la
actualidad su incidencia ha disminui-
do drásticamente, pero la aparición de
fenómenos inflamatorios en el contex-
to de la recuperación inmune ocasiona
formas de presentación atípica de
diagnóstico y tratamiento difícil1. Pre-
sentamos dos pacientes con sida y

TABLA 1. Síndrome de Lemierre. Criterios diagnósticos2

Infección orofaríngea previa
Sepsis cuatro o cinco días después de la infección orofaríngea 
Edema e inflamación de la cara lateral del cuello paralelo al músculo esternocleido-

mastoideo o al ángulo de la mandíbula
Abscesos metastásicos, generalmente en el pulmón
Aislamiento de Fusobacterium necrophorum en sangre o en los abscesos
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enfermedad ocular de diagnóstico difí-
cil en los que el estudio de amplifica-
ción de ácidos nucleidos mediante
reacción en cadena de la polimerasa
(PCR) de humor vítreo resultó de gran
utilidad diagnóstica.

Caso 1
Varón de 44 años diagnosticado de

infección por el virus de la inmunode-
ficiencia human (VIH) en 1992 y en
diálisis peritoneal desde 1996 por
insuficiencia renal crónica secundaria
a glomerulonefritis membranoprolife-
rativa. En junio de 1998 ingresó en
nuestro hospital por una neumonía
por Pneumocystis carinii, el recuento
de linfocitos CD4+ fue de 60/mm3 y la
carga vírica plasmática (CVP) de VIH
de 596.000 copias de ARN ml. A pesar
de ello el paciente rechazó iniciar
TARGA. Dos meses después presentó
una disminución de la agudeza visual
en ojo derecho y en la funduscopia se
observó una necrosis retiniana perifé-
rica y turbidez vítrea. Ante la sospe-
cha de necrosis retiniana aguda por
virus varicela zoster (VVZ) se inició
tratamiento con aciclovir 5 kg/kg/día
por vía intravenosa (iv) sin observar
mejoría. La antigenemia pp65 y la
PCR cualitativa de citomegalovirus
(CMV) en plasma resultaron negati-
vas. Ante la persistencia de la clínica
se realizó una punción vítrea y se soli-
citó un estudio de PCR para virus del
grupo herpes, lográndose amplificar
ADN de CMV. Se inició tratamiento
con ganciclovir intravenoso 1,25
mg/kg/ día durante 21 días, eviden-
ciándose resolución de la necrosis reti-
niana y recuperación parcial de la
visión. Se mantuvo tratamiento con
ganciclovir 40 mg iv cada 48 horas sin
recidiva de la retinitis, hasta la muer-
te del paciente en diciembre de 1999
por peritonitis bacteriana asociada a
diálisis peritoneal.

Caso 2 
Varón de 31 años infectado por VIH,

que consultó en septiembre de 1999
por coriorretinitis toxoplásmica en ojo
derecho. En aquel momento presenta-
ba un recuento de linfocitos CD4+ de
3/mm3 y una CVP de VIH-1 de
100.000 copias de ARN ml. Se inició
tratamiento con pirimetamina y sul-
fadiacina, y posteriormente con clin-
damicina, pero el desarrollo de toxico-
dermia por los fármacos previos obligó
al tratamiento con atovaquona (750
mg cada 6 horas) con buena respuesta
clínica. En octubre de 1999 se inicio
tratamiento con zidovudina, didanosi-

na y nelfinavir; dos meses después el
recuento de linfocitos CD4+ era
55/mm3 y la CVP de VIH resultó inde-
tectable (límite de detección 50 copias
de ARN ml). En enero de 2000 pre-
sentó una disminución brusca de la
agudeza visual en ojo izquierdo. La
funduscopia mostró una cicatriz blan-
quecina no pigmentada en área supe-
rior de la papila del ojo derecho, con
vítreo claro y agudeza visual (AV) de
0,7. En ojo izquierdo se observaron
exudados blancos y hemorragias en
área temporal superior con afección de
la mácula y con AV de 0,1, compatible
con coriorretinitis por CMV. A pesar
del tratamiento con ganciclovir
(5mg/kg/12 horas IV) durante 21 días
no se observó mejoría de la AV y un
nuevo estudio del fondo de ojo eviden-
ció la presencia de membranas epirre-
tinianas y vitritis en el ojo izquierdo,
compatible con vitritis asociada a
reconstituición inmune que fue trata-
do con esteroides sistémicos. Se conti-
nuó tratamiento antirretrovírico, gan-
ciclovir iv (5 mg/kg/ día 5 veces a la
semana) y atovaquona. En marzo de
2000 presentó de nuevo disminución
de la AV en el ojo derecho con presen-
cia de vitritis. Ante el riesgo de pérdi-
da de visión definitiva y la imposibili-
dad de asegurar un diagnóstico
etiológico se decidió realizar una pun-
ción vítrea en el ojo derecho, siendo la
PCR de la muestra positiva para
Toxoplasma gondii y negativa para
CMV. Se asoció al tratamiento azitro-
micina (1 g/12 horas) y pirimetamina
(100 mg/día) durante 6 semanas con-
tinuado el tratamiento con atovaquo-
na y ganciclovir iv. Tras 6 meses de
tratamiento la AV en ambos ojos era
de l, no existía signos de actividad en
el fondo de ojo y la CVP de VIH conti-
nuaba indetectable.

Discusión
El diagnóstico de coriorretinitis por

CMV y por otros microorganismos
oportunistas se basa en la presencia
de hallazgos característicos en el
fondo de ojo. Sin embargo, en ocasio-
nes el estudio de fondo de ojo resulta
equívoco y poco concluyente. La PCR
de CMV y de otros virus del grupo her-
pes en humor vítreo y acuoso ha mos-
trado tener una elevada sensibilidad
y especificidad para el diagnóstico de
retinitis activa tanto en pacientes
inmunocompetentes como en inmuno-
deprimidos. Smith et al2 analizaron 74
muestras de humor acuoso y vítreo en
pacientes con y sin retinitis activa por
CMV observando una sensibilidad del
95% y una especificidad del 100% de
la PCR para el diagnóstico de retinitis

activa por CMV. Ganabra et al3 estu-
diaron 28 pacientes con necrosis
aguda retiniana y realizaron una pun-
ción vítrea para obtener un diagnósti-
co etiológico, la PCR fue positiva para
VVZ en 13 pacientes , para virus her-
pes simple tipo I en 7 pacientes, para
virus herpes simple tipo II en 6, en 1
paciente se logró amplificar ADN de
CMV y en otro paciente no se consi-
guió diagnóstico. Danisse y sus cola-
boradores4 extrajeron humor acuoso
en 15 pacientes con infección por el
VIH y retinitis de origen incierto y
tras la realización de PCR, 4 pacientes
fueron diagnosticados de retinitis por
toxoplasma, 5 de retinitis por CMV y
2 por VVZ, el resto de los pacientes
quedó sin diagnóstico etiológico. La
PCR de toxoplasma en muestras de
cámaras anteriores oculares ha mos-
trado ser de gran utilidad para el
diagnóstico de la coriorretinitis toxo-
plásmica en inmunocompetentes,
encontrando una sensibilidad del 54%
y una especificidad del 83% en su
detección en humor acuoso5. Dada la
rentabilidad diagnóstica de la PCR en
humor vítreo y el bajo nivel de com-
plicaciones de la técnica, es recomen-
dable su realización temprana en
cualquier retinopatía asociada al VIH
de origen incierto con evolución tórpi-
da con tratamiento.
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