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Introduccién

Fue en 1936 cuan-
do A. Lemierre
describié por pri-
mera vez un grave
cuadro clinico (1)
caracterizado por
la existencia de in-
feccién nasofarin-
gea, sobre todo
abscesos amigda-
lares y periamig-
dalares, lesiones
en boca y mandi-
bula en relacién
con otitis media y

La tromboflebitis séptica de la vena yugu-
lar interna como complicacién de las in-
fecciones orofaringeas, tras un cuadro de sep-
sis posangina, fue descrita por primera vez a
principios de siglo por Lemierre. Para el diag-
néstico de este sindrome, se requiere la exis-
tencia de abscesos metastdsicos a distancia. Es-
tos se localizan més frecuentemente a nivel
pulmonar, pero también se han descrito en te-
jidos blandos. En esta icacién pr a-
mos dos nuevos casos de este infrecuente sin-
drome, observados en el periodo de un afo. En
nuestro conocimiento, no han sido descritos
anteriormente abscesos metastisicos hepéticos
en este cuadro, que observamos en uno de nues-
tros pacientes. También aportamos nuestra ex-
periencia en el tratamiento con heparina de
bajo peso molecular de la tromboflebitis ve-
nosa yugular que forma parte de este sindrome.

de estos pacientes,
aunque frecuente-
mente la infeccién
es polimicrobiana
(2, 3, 9, 12). Desde
el comienzo de la
era antibiética, este
sindrome, que an-
tes era considerado
letal con una mor-
talidad de hasta un
90% (9), es menos
frecuente (8).

Se presentan dos
nuevos casos de
este sindrome aten-
didos en los alti-

mastoiditis, acom-

paiado de tromboflebitis de la vena yugu-
lar interna (2, 3, 4, 5) y metdstasis sépticas
pulmonares (sepsis posangina), que poste-
riormente también fueron descritas por di-
versos autores a distintos niveles, sobre todo
pulmonar (4, 6, 7, 3) (entre un 89% y un
97% (2, 3, 9,10, 11, 12, 13) de los casos), y
con menor frecuencia en partes blandas (2,
14), meninges (2, 9), sistema nervioso cen-
tral (11), bazo (15), tejido muscular (14), ar-
ticulaciones y tejido éseo (17). En el 80%
de casos esta implicado Fusobacterium ne-
crophorum (2, 3, 11, 16) (conocido hasta los
afios setenta como Bacillus fundiliformis),
un bacilo anaerobio no esporulado gran ne-
gativo, que es aislado en los hemocultivos

mos dos afios en
nuestro Servicio, con revisién de la litera-
tura (MEDLINE, IME, periodo 1976-no-
viembre 1998, palabra clave: Lemierre), co-
mentando especialmente los aspectos
clinicos, diagndsticos y terapéuticos, con
objeto de facilitar su conocimiento y el diag-
néstico de futuros nuevos casos. Asimismo,
queremos puntualizar la presentacién en
uno de nuestros pacientes de metastasis sép-
ticas hepaticas, que no hemos encontrado
descritas en anteriores trabajos formando
parte de este sindrome, y comentar nuestra
experiencia en el tratamiento de la trombosis
venosa yugular con heparina de bajo peso
molecular, que no ha sido utilizada previa-
mente en esta indicacién por otros autores.
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Casos clinicos

Caso clinico 1. Mujer de 18 afios que dos se-
manas antes de su ingreso habia presen-
tado un cuadro faringoamigdalar agudo con
fiebre de 38° C. Habia hecho tratamiento con
paracetamol sin demandar asistencia me-
dica. En el momento de su ingreso, habia re-
mitido la sintomatologia a nivel orofaringeo,
pero persistia la fiebre, junto a tos seca, y
dolor costal derecho, afiadiéndose en los
dos tiltimos dias dolor en regién laterocer-
vical izquierda, donde presentaba adeno-
patias dolorosas y tumefaccién local, junto
a amigdala izquierda hipertréfica. En la
analitica destacaba: leucocitos 29 x 10°/L
(89% PMN), Hb 10.8 g/dl, F. alcalina 256
U/L, GGT 88 U/l, fibrinégeno 6.8 g/l, VSG
ala 1.* hora 84 mm; el resto de bioquimica
completa, proteinograma, complemento,
ANA, anti DNA, anti ENA y estudio de
coagulacién era normal. Los hemocultivos,
utilizando sistema Bact-Alert (Organon Tek-
nika) con identificacién por sistema VITEK
y antibiograma por sistema disco-placa, fue-
ron positivos para Porphyromona asac-
charolytica. La radiologia de térax meos-
traba una imagen nodular en 16bulo medio
y otra basal derecha. El ecocardiograma
fue normal. E1 TAC de cuello mostraba una
tumoracién en espacio parafaringeo iz-
quierdo que se extendia desde region amig-
dalar hasta epiglética, compatible con pro-
ceso inflamatorio no organizado, y una zona
hipodensa central a nivel de vena yugular
interna izquierda. En Eco-Doppler se con-
firmé la existencia de una vena yugular in-
terna izquierda trombosada. Se indicé tra-
tamiento antibiético con penicilina G sédica,
v ante la persistencia de la fiebre pasados
tres dias, se inicié anticoagulacién con he-
parina de bajo peso molecular, desapare-
ciendo la fiebre y sintomatologia local in-
flamatoria, asi como la imagen nodular en
la radiografia de térax de control realizada
a los 7 dias de iniciar el tratamiento anti-
biético. A las 4 semanas de ingreso fue dada
de alta con tratamiento antibiético oral
(amoxicilina, 1 gr cada 8 horas, durante 3
semanas) y acenocumarol que mantuvo du-

rante 3 meses. Pasados 6 meses, la paciente
estd asintomdtica y en la imagen de reso-
nancia magnética se apreciaba una dismi-
nucién de calibre de vena yugular interna
izquierda.

Caso clinico 2. Varén de 26 afios que con-
sulta por fiebre de 2 semanas de evolucién.
En los primeros cinco dias del cuadro ha-
bia presentado molestias faringoamigdala-
res, y habia realizado tratamiento con ro-
xitromicina. A su ingreso, salvo ligero
enrojecimiento faringeo, el resto de la ex-
ploracién fisica completa era normal. Pa-
sadas 24 horas, al explorar de nuevo al pa-
ciente, se apreciaba dolorimiento a la
palpacién de hipocondrio derecho. Se rea-
liz6 TAC abdominal donde aparecié lesién
ocupante de espacio hipodensa y parcial-
mente septada en segmento posterior de 16-
bulo hepatico derecho (figura 1), proce-
diéndose a drenaje quirirgico dirigide por
TAC. El cuadro clinico empeoré en las ho-
ras siguientes, presentando criterios de
shock séptico con coagulopatia de consumo,
que hizo necesario su ingreso en UCI, donde
precisé apoyo respiratorio con ventilacién
asistida por cuadro de distrés respiratorio,
y medicacién vasoactiva, inicidndose trata-
miento antibiético con imipenem y ornida-
zol. Tras superar esla situacién, fue dado de
alta en UCI a los 12 dias. En hemocultivos
y en drenaje de absceso hepitico, que re-
quirié en Lres ocasiones, utilizando sistema
Bact-Alert (Organon Teknika) con identifi-
cacién por sistema VITEK y antibiograma
por sistema disco-placa, se aislé Fusobac-
terium varium. El estudio de inmunidad
celular y humoral fue normal. Después una
semana de alta de UCI en que permanecié
afebril y tras completar tres semanas de an-
tibioterapia, presenté de nuevo fiebre y tu-
mefaccién en zona paracervical y hueco su-
praclavicular derecho, confirméndose el
diagnéstico clinicamente sospechado de
trombosis venosa profunda de vena yugu-
lar interna mediante resonancia magnética,

‘tras lo que se prosigui6 ignal tratamiento an-

tibiético y se indicé tratamiento anticoagu-
lante con heparina sédica. La fiebre remi-



Figura 1.-TAC abdominal. Se aprecian las 1

absceso a este nivel.

ti6 en 48 horas y el paciente fue dado de alta
asintomético a las cuatro semanas, con ace-
nocumarol durante 3 meses, y metronida-
zol oral (500 mg cada 8 horas) y amoxici-
lina (1 g cada 8 horas) durante 21 dias. En
revisién pasados 2 meses, el paciente estaba
asintomadtico, el TAC mostraba ausencia de
lesiones ocupantes de espacio en higado, y
la resonancia magnética de cuello mostraba
ligera disminucién de calibre de vena yu-
gular interna derecha.

Discusién

El sindrome de Lemierre (sepsis posangina),
se caracteriza por la presencia de trombo-
flebitis séptica de la vena yugular interna
junto a abscesos metastasicos a diversos ni-
veles, sobre todo pulmonares. Este cuadro
es mis frecuente en adultos jévenes pre-
viamente sanos, sin déficit inmunitario, ha-
bites téxicos ni otros factores de riesgo pre-

en paré hepatico correspondi al

qQ

disponentes (5, 9, 16, 18). Existen algunas
publicaciones en las que se describe un sin-
drome que reiine caracteristicas clinicas su-
ficientes para ser diagnosticado de sepsis
posangina, y no se hace referencia a él como
tal (19), hecho que ha conducido a algunos
autores a calificar este cuadro como la «en-
fermedad olvidada» («irreconocida», di-
riamos nosotros). Aunque algunos autores
requieren la existencia previa de un cuadro
amigdalar grave (angina de Plaut-Vincent)
(20), la mayorfa de los casos de este sin-
drome se han descrito después de episodios
subclinicos de infeccién orofaringea aguda
(19, 21), ocurridos entre varios dias y dos
semanas antes de la diseminacién séptica
hematégena (18), como ocurrié en nuestros
dos pacientes, que incluso no demandaron
asistencia médica durante la evolucién de
su cuadro orofaringeo agudo. También se ha
descrito este sindrome como complicacién
secundaria a manipulaciones dentarias (3,



22), osteitis peridental (19), sinusitis (23),
mastoiditis (24) y tras la presentacién de un
cuadro clinico con confirmacién serolégica
de mononucleosis infecciosa (23).

Las metéstasis sépticas se han descrito a
distintos niveles sobre todo pulmonar (4,
6, 7, 8) (entre un 89% (2) y un 97% (2, 3,
9, 10, 11, 12, 13) de los casos) en partes
blandas (2, 14), meninges (2, 9), sistema
nervioso central (11), bazo (15), tejido mus-
cular (14), articulaciones (16, 17) y tejido
6seo (17). Aunque se describen alteraciones
en la funcién hepdtica (aumento moderado
de fosfatasa alcalina, gammaglutamiltrans-
poptidasa y transaminasas) (41), en rela-
cién con una colestasis simple con minimos
infiltrados de células plasmaticas y linfoci-
tos en los conductos biliares e hiperplasia
de las células de Kiipffer, no hemos encon-
trado en la literatura revisada referencia a
localizacién hepatica de las metastasis sép-
ticas en este sindrome, como ocurrié en el
caso 2. Se relaciona con bacteriemia por
anaerobios, habiéndose descrito asociado a
Fusobacterium necrophorum y Porphyro-
mona asaccharolytica (3), no siendo infre-
cuente su origen polimicrobiano (3). Otros
gérmenes propios de la cavidad oral que se
han relacionado con la sepsis posangina son
Eikenella corrodens (42) y Estreptococos
beta hemoliticos. Fusobacterium varium,
flora habitual de tracto respiratorio supe-
rior, cavidad oral e intestino (25), también
ha sido descrito como causante de mastoi~
ditis (26), artritis séptica (27) e infeccién in-
traabdominal (28), y utilizado como mo-
delo experimental de sepsis intraabdominal
en ratas (29). Porphyromona asaccharoly-
tica (Bacteroides asaccharolytica en la an-
tigua clasificacién (25)) se ha aislado me-
diante cromatografia de gases (30, 31) en
abscesos pulmonares (32), infecciones den-
tales (32) y sinusitis erénica en nifios (32);
forma parte de la flora habitual en igual lo-
calizacién que Fusobacterium varium (25),
y ademas es hallado en genitales externos,
uretra, vagina y endocervix (25).

La trombosis de vena yugular fue diagnos-
ticada en nuestros dos pacientes por TAC

(33) y eco-doppler en el caso 1 y por reso-
nancia magnética en el caso 2, técnicas de
reconocido valor por otros autores para el
diagnéstico de trombosis venosa yugular (4.
7.18. 34. 35). Es recomendable realizar al-
guna de estas técnicas de imagen ante la
existencia de bacteriemia por Fusobacte-
rium (7), o bacteriemia por otro anaerobio,
aun en ausencia de clinica de trombosis a
dicho nivel, dado que los signos orofarin-
geos y cervicales pueden estar ausentes (36)
o sélo ser discretos en forma de tumefaccién
o induracién a nivel cervical (9). Algunos
autores han sefialado la necesidad de rea-
lizar hemocultivos y cuidadosa exploracién
de cuello a los pacientes con faringoa-
migdalitis severa (37), para evitar el retraso
o incluso la omisién diagnéstica de esta en-
tidad.

Se han descrito graves complicaciones de
este sindrome, como distrés respiratorio,
shock séptico (23), coagulopatia de con-
sumo (23) (como en nuestro segundo caso)
y meningitis (23). Para la resolucién del
cuadro es clave, como ocurrié en uno de
nuestros casos, sumar al tratamiento anti-
biético, que debe ser intravenoso, a eleva-
das dosis (4) y prolongado durante varias
semanas, el drenaje quirargico de los abs-
cesos (9, 11, 18). El antibiético de eleccién
es la penicilina G asociada con clindami-
cina, metronidazol, cloranfenicol o cefoxi-
tina (2, 3, 9, 12, 21). El use de anticoagu-
lacién en estos pacientes es controvertido,
habiéndose observado una importante me-
joria con su utilizacién en los casos en los
que no se observa una respuesta adecuada
al tratamiento antibiético (12), se produce
recurrencia de la fiebre o se presentan du-
rante la evolucién nuevos fenémenos em-
bélicos a pesar del tratamiento antibiético.
Ya existen evidencias del efecto beneficioso
obtenido con la anticoagulacién en otras
formas de tromboflebitis séptica de grandes
vasos (39). En nuestra experiencia (un pa-

ciente fue tratado con heparina de bajo peso

molecular y otro con heparina sédica -INR
entre 2 y 3—, y ambos posteriormente con
acenocumarol durante 3 meses), la anticoa-



gulacién ayudé a la resolucién del cuadro,
hecho que ha sido observado por otros au-
tores (10, 39). A veces, en caso de persis-
tencia del estado séptico, y si se confirma
1a ausencia de retorno venoso yugular tras
el tratamiento arriba citado, puede estar
indicada la ligadura de vena yugular (4,
36), aunque este recurso terapéutico rara
vez es necesario.

Pensamos que el diagnéstico de este sin-
drome debe ser sospechado ante la exis-
tencia de embolismos sépticos, sobre todo
a nivel pulmonar, habiendo descartado pre-
viamente la existencia de lesién endocar-
dica, sin que sea necesaria la presencia de

foco séptico orofaringeo, y sirviendo el ais-
lamiento en cultivo de anaerobiosis junto a
la confirmacién de tromboflebitis yugular
por técnicas de imagen para corroborar el
diagnostico, aunque no necesariamente, ya
que este es esencialmente clinico (2, 40). «

José Luis Fernindez Reyes, Isabel Carcelén
Mora, José M.* Gutiérrez Moreno, José
Javier Dones Carvajal, M.? Carmen Lea
Pereira, Juan Navarro Herrera, Servicio
de Medicina Interna. Seccién C. Hospital
General de Especialidades «Ciudad de
Jaén»
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