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TABLA 1. Sindrome de Lemierre. Criterios diagnosticos

Infeccién orofaringea previa

Sepsis cuatro o cinco dias después de la infeccion orofaringea
Edema e inflamacion de la cara lateral del cuello paralelo al musculo esternocleido-

mastoideo o al angulo de la mandibula

Abscesos metastasicos, generalmente en el pulmén
Aislamiento de Fusobacterium necrophorum en sangre o en los abscesos

la hepatoesplenomegalia, normalizan-
dose la clinica y la analitica al tercer
dia de tratamiento con imipenem. En
el hemocultivo del ingreso creci6é Fuso-
bacterium necrophorum.

Caso 2

Se trata de un nifio de tres afios que
ingresa por presentar fiebre elevada
de hasta 40,5 grados y supuracién
Gtica unilateral. En dias previos habia
presentado otalgia leve, tratado con
eritromicina oral sin respuesta. La
exploracién al ingreso es normal
excepto otorrea derecha, con oido
izquierdo normal. Al ingreso presen-
ta: Hb 9g/dl, Hto 27%, leucocitos
13.700/mm? (22% de cayados, 48% de
segmentados y 28% de linfocitos), pla-
quetas 500.000/mm?, VSG 16 mm, bio-
quimica sanguinea normal. Radiogra-
fia de térax normal. Se ingresa con
cefotaxima, persistiendo la fiebre y la
supuracion Gtica, por lo que se cambia
al segundo dia a imipenem iv remi-
tiendo la fiebre y la supuracion en las
siguientes 24 horas. No se realiz6
TAC. En la radiografia de mastoides
existe ocupacién de celdillas mastoi-
deas derechas. En el cultivo del exu-
dado 6tico al ingreso se aisla F.
necrophorum.

Aunque previamente ya habia sido
descrito, fue Lemierre en 1936 quien
realiz6 la mejor descripcion de la sep-
sis postangina'. Los principales crite-
rios clinicos? para identificar este sin-
drome se describen en la tabla 1. La
mayoria de las publicaciones exigen
para el diagnéstico del sindrome los
cinco criterios. Sin embargo, en oca-
siones no se encuentran signos clini-
cos externos de trombosis de la VYI.
En estos casos el diagnéstico debe rea-
lizarse por eco-doppler, aunque tam-
bién se puede hacer de manera indi-
recta por la aparicién de abscesos
sépticos a distancia®. Aunque la des-
cripcion clasica del sindrome es por
Fusobacterium necrohorum, algunos
autores lo han descrito por otros pato-
genos?. Al mismo tiempo, no todas las
sepsis por F. necrophorum dan lugar a
un sindrome de Lemierre tipico®. Fel-
ner en 1971 publicé una serie de 250
casos de bacteriemia causada por
Bacteroidaceae, en 15 de las cuales se
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aislé F. necrophorum, no objetivando-
se en ningun caso trombosis de la
VYIS,

Presentamos dos casos de infeccion
por este patégeno cuyas caracteristi-
cas no son compatibles con el sindro-
me de Lemierre cldsico. Ambos casos
tiene en comun el aislamiento de
Fusobacterium necrophorum,y el pre-
sentar una infeccién otomastoidea.
Lemierre describié ya inicialmente
que el sindrome que lleva su nombre
podia aparecer tras otitis media o
mastoiditis aguda. Posteriormente
varios autores han confirmado este
origen comunicando sepsis por este
patégeno secundarias a mastoidi-
tis>"8, Ambos pacientes se encuentran
en la edad pedidtrica, lo cual es de
interés puesto que la sepsis por F.
necrophorum es muy rara en nifnos,
siendo excepcional en menores de
cinco anios. Nosotros hemos encontra-
do por debajo de esa edad un caso de
sepsis por F. necrophorum secundaria
a mastoiditis aguda en una nina de
once meses’ Esta nifia presenté un
edema preauricular de caracteristicas
similares a nuestro primer caso. Los
autores lo describen como una presen-
tacion inusual del edema que se pro-
duce en la mastoiditis aguda, que mas
caracteristicamente aparece en la
zona retroauricular.

El sindrome de Lemierre tipico se
asocia en mas del 90% de los casos a
una infecciéon faringoamigdalar, fun-
damentalmente por una cercania ana-
témica con la VYI, por los que es 16gi-
co que se describa menos en
otomastoiditis por F. necrophorum,
que, aunque pueda causar sepsis,
meningitis o trombosis del seno late-
ral®, raramente se asocia a un sin-
drome de Lemierre tipico. Como con-
clusion queremos senialar que la
otomastoiditis por F. necrophorum,
aunque excepcional, debe sospecharse
ante un cuadro que evoluciona mal
con el tratamiento antibiético habi-
tualll, debiéndose descartar un sin-
drome de Lemierre por estudio de
imagen. La respuesta al tratamiento
en los dos casos es propia de la sensi-
bilidad de este patégeno. Mas del 95%
de las cepas son sensibles a penicilina,
amoxicilina-acida-clavuldnico, clinda-
micina, metroninazol e imipenem,
pero suelen ser resistentes a cefalos-

porinas de tercera generacién, lo que
explica en nuestros casos el fracaso
con este antimicrobiano y la curacién
con imipenem.

Juan Rodriguez, Julia Ferndndez,
M* Jesus Garcia, Clementina Borque
y Fernando del Castillo

Unidad Enfermedades Infecciosas.
Hospital Infantil Universitario La Paz.
Madrid.
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Diagnéstico de la retinitis de origen
incierto mediante amplificacion de
acidos nucleicos en humor vitreo

Sr. Director. Antes de la introduc-
cién del tratamiento antirretrovirico
de gran actividad (TARGA); el diag-
néstico de las retinitis en pacientes
con sida era sinénimo de pérdida de
vision y elevada mortalidad. En la
actualidad su incidencia ha disminui-
do drasticamente, pero la aparicién de
fenémenos inflamatorios en el contex-
to de la recuperacién inmune ocasiona
formas de presentacién atipica de
diagndéstico y tratamiento dificil®. Pre-
sentamos dos pacientes con sida y



Cartas al Director

enfermedad ocular de diagnéstico difi-
cil en los que el estudio de amplifica-
cién de dcidos nucleidos mediante
reacciéon en cadena de la polimerasa
(PCR) de humor vitreo resulté de gran
utilidad diagnéstica.

Caso 1

Varén de 44 afios diagnosticado de
infeccién por el virus de la inmunode-
ficiencia human (VIH) en 1992 y en
dialisis peritoneal desde 1996 por
insuficiencia renal crénica secundaria
a glomerulonefritis membranoprolife-
rativa. En junio de 1998 ingresé en
nuestro hospital por una neumonia
por Pneumocystis carinii, el recuento
de linfocitos CD4+ fue de 60/mm? y la
carga virica plasmatica (CVP) de VIH
de 596.000 copias de ARN ml. A pesar
de ello el paciente rechazé iniciar
TARGA. Dos meses después presentd
una disminucién de la agudeza visual
en ojo derecho y en la funduscopia se
observé6 una necrosis retiniana perifé-
rica y turbidez vitrea. Ante la sospe-
cha de necrosis retiniana aguda por
virus varicela zoster (VVZ) se inici6
tratamiento con aciclovir 5 kg/kg/dia
por via intravenosa (iv) sin observar
mejoria. La antigenemia pp65 y la
PCR cualitativa de citomegalovirus
(CMV) en plasma resultaron negati-
vas. Ante la persistencia de la clinica
se realiz6 una puncion vitrea y se soli-
cit6 un estudio de PCR para virus del
grupo herpes, lograndose amplificar
ADN de CMV. Se inici6 tratamiento
con ganciclovir intravenoso 1,25
mg/kg/ dia durante 21 dias, eviden-
cidandose resolucién de la necrosis reti-
niana y recuperaciéon parcial de la
visién. 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
dialisis peritoneal.

Caso 2

Varoén de 31 afios infectado por VIH,
que consulté en septiembre de 1999
por coriorretinitis toxopldsmica en ojo
derecho. En aquel momento presenta-
ba un recuento de linfocitos CD4+ de
3/mm? y una CVP de VIH-1 de
100.000 copias de ARN ml. Se inicié
tratamiento con pirimetamina y sul-
fadiacina, y posteriormente con clin-
damicina, pero el desarrollo de toxico-
dermia por los farmacos previos obligé
al tratamiento con atovaquona (750
mg cada 6 horas) con buena respuesta
clinica. En octubre de 1999 se inicio
tratamiento con zidovudina, didanosi-

na y nelfinavir; dos meses después el
recuento de linfocitos CD4+ era
55/mm?y la CVP de VIH resulté inde-
tectable (limite de deteccién 50 copias
de ARN ml). En enero de 2000 pre-
sent6 una disminucién brusca de la
agudeza visual en ojo izquierdo. La
funduscopia mostr6 una cicatriz blan-
quecina no pigmentada en drea supe-
rior de la papila del ojo derecho, con
vitreo claro y agudeza visual (AV) de
0,7. En ojo izquierdo se observaron
exudados blancos y hemorragias en
area temporal superior con afecciéon de
la mécula y con AV de 0,1, compatible
con coriorretinitis por CMV. A pesar
del tratamiento con ganciclovir
(5mg/kg/12 horas IV) durante 21 dias
no se observé mejoria de la AV y un
nuevo estudio del fondo de ojo eviden-
ci6 la presencia de membranas epirre-
tinianas y vitritis en el ojo izquierdo,
compatible con vitritis asociada a
reconstituicién inmune que fue trata-
do con esteroides sistémicos. Se conti-
nu6 tratamiento antirretrovirico, gan-
ciclovir iv (5 mg/kg/ dia 5 veces a la
semana) y atovaquona. En marzo de
2000 presenté de nuevo disminucién
de la AV en el ojo derecho con presen-
cia de vitritis. Ante el riesgo de pérdi-
da de visién definitiva y la imposibili-
dad de asegurar un diagnéstico
etiolégico se decidi6 realizar una pun-
cion vitrea en el ojo derecho, siendo la
PCR de la muestra positiva para
Toxoplasma gondii y negativa para
CMV. Se asoci6 al tratamiento azitro-
micina (1 g/12 horas) y pirimetamina
(100 mg/dia) 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 1, no existia signos de actividad en
el fondo de ojo y la CVP de VIH conti-
nuaba indetectable.

Discusion

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

activa por CMV. Ganabra et al® estu-
diaron 28 pacientes con necrosis
aguda retiniana y realizaron una pun-
cién vitrea para obtener un diagndsti-
co etioldgico, 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 logré amplificar ADN de
CMV y en otro paciente no se consi-
guié diagnéstico. Danisse y sus cola-
boradores* extrajeron humor acuoso
en 15 pacientes con infeccién por el
VIH y retinitis de origen incierto y
tras la realizacién de PCR, 4 pacientes
fueron diagnosticados de retinitis por
toxoplasma, 5 de retinitis por CMV y
2 por VVZ, el resto de los pacientes
quedé sin diagnéstico etiolégico. La
PCR de toxoplasma en muestras de
camaras anteriores oculares ha mos-
trado ser de gran utilidad para el
diagnéstico de la coriorretinitis toxo-
pldsmica en inmunocompetentes,
encontrando una sensibilidad del 54%
y una especificidad del 83% en su
deteccion en humor acuoso®. Dada la
rentabilidad diagnéstica de la PCR en
humor vitreo y el bajo nivel de com-
plicaciones de la técnica, es recomen-
dable su realizacion temprana en
cualquier retinopatia asociada al VIH
de origen incierto con evolucién torpi-
da con tratamiento.

Rosario Sdnchez, Joaquin Portilla,
Sergio Reus, Esperanza Merino,
Vicente Boix y M* Isabel Manso
Unidad de Enfermedades Infecciosas.

Hospital General Universitario de
Alicante. Alicante.

Bibliografia

1. Jacobson M, Stanley H, Holtzer C, Margolis
T, Cunningham. Natural history and outcome
of new AIDS-related cytomegalovirus retinitis
diagnosed in the era of highly active antire-
troviral therapy. CID 2000; 30: 231-233.

2. Smith IL, Macdonald JC, Freman WR, Sha-
piro AM, Spector SA. Cytomegalovirus (CMV)
retinitis activity is accurately reflected by the
presence and level of CMV DNA in aqueous
humor and vitreous. J Infect Dis 1999; 179 (5):
1.249-1.253.

3. Ganatra JB, Chandler D, Santos C, Kupper-
mann B, Margolis TP. Viral causes of the acu-
te retinal necrosis syndrome. Am J Ophtalmol
2000; 129: 166-172.

4. Danise A, Cinque P, Vergani S, Candino M,
Racca S, De Bona A, et al. Use of polymerase
chain reaction assays of aqueous humor in the
differential diagnosis of retinitis in patients
infected with human inmunodeficiency virus.
Clin Infect Dis 1997; 24 (6): 1.100-1.106.

5. Bou G, Figueroa MS, Marti-Belda P, Navas E,
Guerrero A. Value of PCR for detection of To-
xoplasma gondii in aqueous humor and blood
samples from immunocompetent patients with
ocular toxoplasmosis. J Clin Microbiol 1999;
37(11): 3.465-3.468.

243



