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El sindrome de Lemierre es una entidad clinica
caracterizada por una infeccion orofaringea agu-
da que origina una tromboflebitis de la vena yu-
gular interna, asi como embolismos sépticos
miultiples que afectan preferentemente al pul-
moén.

Describimos el caso de una nifia de 13 anos de
edad, que ingresa en nuestra unidad por presen-
tar una neumonia cavitada y tromboflebitis de la
vena yugular interna tras haber sufrido una in-
feccién orofaringea. En los hemocultivos inicia-
les se identificé un Fusobacterium necrophorum.
Se inici6 tratamiento con heparina de bajo peso
molecular y antibiéticos intravenosos durante 4
semanas, tras las cuales la paciente fue dada de
alta completamente asintomatica.

El sindrome de Lemierre es actualmente una
enfermedad rara debido al uso generalizado de
antibiéticos; no obstante es importante tenerla
en consideracion y mantener un alto indice de
sospecha diagnoéstica, ya que un tratamiento
precoz es esencial para una evoluciéon satisfac-
toria.
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LEMIERRE SYNDROME. THE FORGOTTEN
DISEASE

Lemierre syndrome is a clinical entity charac-
terized by an acute oropharyngeal infection that
causes thrombophlebitis of the internal jugular
vein and multiple septic embolisms that prefe-
rentially affect the lung.

We describe the case of a 13 year old girl who
was admitted to our unit due to cavitated pneu-
monia and thrombophlebitis of the internal jugu-
lar vein after having suffered an oropharyngeal
infection. Fusobacterium necrophorum was iden-
tified in the initial blood cultures. Treatment was
initiated with low weight molecular heparin and
intravenous antibiotics for four weeks, after
which the patient was discharged completely
asymptomatic.

Lemierre syndrome is presently a rare disease
due to the generalized use of antibiotics. Ho-
wever, it is important to remember it and main-
tain a high index of diagnostic suspicion since
early treatment is essential for a satisfactory
evolution.

KEY WORDS: Lemierre syndrome, Fusobacterium necropho-
rum, septicemia, pneumonia, pharyngitis.

INTRODUCCION

El sindrome de Lemierre, también conocido
como “sepsis postangina”, es una entidad rara en la
actualidad. Aunque ya existian referencias a princi-
pio de siglo, fue Lemierre el primero en darlo a co-
nocer en 1936'. Se trata de un proceso infeccioso,
frecuentemente mortal en la era preantibidtica, que
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Figura 1. Radiografia de térax: se observa coleccion pleural iz-
quierda asociada a condensacion con broncograma aéreo en lo-
bulo inferior izquierdo. Nodulo cavitado en lobulo superior iz-
quierdo.

afecta principalmente a adolescentes y adultos jove-
nes previamente sanos, aunque tiene un segundo
pico de incidencia en ancianos.

Clinicamente se considera una sepsis secundaria
a infecciones de la cavidad oral y vias respiratorias
altas. Posteriormente aparece una tromboflebitis de
la vena yugular interna (VYI) desde donde se origi-
nan embolias sépticas que pueden extenderse a di-
versos 0rganos.

El diagndstico se realiza mediante la identifica-
cién del microorganismo en el hemocultivo, pero
esto no siempre es tan sencillo debido al crecimiento
mads rdpido de otras bacterias aerobias.

El tratamiento antibitico 6ptimo no estd total-
mente claro debido a la existencia de cepas produc-
toras de beta-lactamasas.

CASO CLINICO

Nifia de 13 afios trasladada a la Unidad de Cui-
dados Intensivos Pedidtricos (UCIP) por presentar,
desde 11 dias antes, una neumonia con mala evolu-
cion clinicorradiolégica a pesar del tratamiento anti-
bidtico con cefotaxima.

En los dias previos a su ingreso en el hospital de
origen presentd un cuadro de faringoamigdalitis
aguda que cursé con fiebre alta, decaimiento y ade-
nopatias submandibulares miltiples.

La exploracién mostraba mediano estado general,
palidez de piel y mucosas, temperatura axilar de
38,5° C y faringe normal. No se palpaban adenopati-
as cervicales. Cardiocirculatorio: tonos ritmicos a
100 Ipm y presion arterial de 96/55 mmHg. Respira-
torio: hipoventilacién en campo medio e inferior iz-
quierdo, con una frecuencia respiratoria de 28 rpm y
Sa0, del 100% respirando aire ambiental. Abdo-
men: blando, sin masas ni megalias. Neuroldgico:
sensorio libre; signos meningeos negativos; pares
craneales normales.
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Figura 2. Tomografia axial computarizada (TAC) pulmonar: se
observa coleccion pleural izquierda con engrosamiento pleural
difuso que ocasiona atelectasia del parénquima pulmonar adya-
cente. Nodulo cavitado con pequeriio nivel hidroaéreo en lobulo
superior izquierdo.

Entre los exdmenes complementarios destacaba
una leucocitosis de 14.900 células/ul, con importante
neutrofilia (87%), anemia normocitica normocrémi-
ca (hemoglobina 7,1 g/dl) y trombocitosis reactiva
(625.000 plaquetas/ul). Velocidad de sedimentacién
globular (VSG), 106 mm/h. Proteina C reactiva (PCR):
12 mg/dl.

En la radiografia y tomografia axial computariza-
da (TAC) de térax (figs. 1 y 2) se apreciaba una
imagen redondeada y cavitada en 16bulo superior iz-
quierdo, con un extenso derrame pleural del mismo
lado.

A su ingreso en nuestra UCIP se inici6 tratamien-
to antibiético con imipenem y teicoplanina ante la
sospecha de neumonia estafilocécica o por anaero-
bios, y se colocé un drenaje tordcico para evacuar el
derrame. Al segundo dia del ingreso se recibieron
dos hemocultivos positivos para F. necroforum, sus-
tituyéndose la teicoplanina por metronidazol, que se
mantuvo durante 4 semanas.

Ante la sospecha de sindrome de Lemierre, se re-
alizé ecografia doppler cervical que evidencié una
trombosis de la VYT derecha (fig. 3), confirmandose
el diagnéstico y afiadiéndose al tratamiento heparina
de bajo peso molecular.

El resto de estudios, incluyendo ecocardiografia,
ecografia abdominal, TAC craneal, Mantoux, radio-
grafia de senos y estudio inmunolégico, fueron nor-
males. El cultivo y la baciloscopia de liquido pleural
fueron asimismo negativos.

Se dio de alta hospitalaria a los 30 dias, comple-
tando tratamiento ambulatorio con metronidazol du-
rante un mes mas. En la actualidad se encuentra
asintomadtica y sin secuelas.

DISCUSION

El sindrome de Lemierre fue en el pasado una enti-
dad mucho més comiin y con frecuencia fatal, sin em-
bargo, el uso generalizado de antibidticos en las in-
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Figura 3. Ecografia cervical: seccion longitudinal laterocervical
derecha mostrando vena yugular interna derecha ocupada por
formacion ecogénica con extremo libre flotante.

fecciones amigdalares la han convertido en una enfer-
medad rara y poco conocida, por lo que algunos auto-
res la han denominado “la enfermedad olvidada™>’.

El agente causal en la mayor parte de los casos es
el Fusobacterium necrophorum, microorganismo
anaerobio gramnegativo, aunque se han descrito
otros gérmenes capaces de provocar esta enferme-
dad (F. nucleatum, F. prausnitzii, Bacteroides sp.,
Streptococus sp., Eikenella corrodens). Con menor
frecuencia la enfermedad es causada por mas de un
microorganismo, en forma de una coinfeccién por
bacterias aerobias y anaerobias®’.

El F. necrophorum ha demostrado ser sensible in
vitro a antibidticos de amplio espectro incluyendo
penicilina, cloramfenicol, clindamicina y metronida-
zol; es resistente a los aminoglucésidos, aztreonam
y trimetropin sulfametoxazol, y presenta una sensi-
bilidad variable a cefalosporinas, eritromicina y te-
traciclina®.

La patogenia no estd bien definida. El Fusobac-
terium forma parte de la flora normal de la cavidad
oral, gastrointestinal y del aparato genital femenino;
la alteracién de las barreras mucosas facilita la proli-
feracion del microorganismo, que puede alcanzar el
torrente sanguineo y provocar embolismos sépticos.

Aunque existen pocos datos epidemioldgicos, en
un estudio prospectivo danés, realizado entre los
afios 1990-1995°, la incidencia del sindrome de Le-
mierre causado por el F. necrophorum fue de 0,8/
1.000.000 de habitantes por afio, observandose el
doble de casos en los ultimos tres afios del estudio.
El aumento de la incidencia podria deberse al uso
mas restrictivo de los antibidticos, a un cambio en la
sensibilidad del microorganismo o a un incremento
en el uso de fairmacos como los macrélidos o algu-
nas cefalosporinas de segunda y tercera generacion,
que carecen o tienen una actividad variable frente a
este germen'®'".

El cuadro clinico viene precedido tipicamente por
una faringitis, amigdalitis o absceso periamigdalino
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TABLA 1. Criterios para el diagnéstico
de sindrome de Lemierre™'

Infeccién orofaringea previa

Septicemia 4-5 dias después de infeccién orofaringea

Dolor y tumefaccidn unilateral alrededor del dngulo de la
mandibula o paralelo al muisculo esternocleidomastoideo

Abscesos metastdsicos en el pulmén, higado, articulaciones
o rifiones

Aislamiento de Fusobacterium necrophorum en hemocultivos
o aspirado de abscesos

Progresion rapida

con fiebre elevada, que se sigue de una trombosis de
la VYI. El paciente suele presentar dolor alrededor
del 4ngulo de la mandibula o paralelo al miisculo es-
ternocleidomastoideo. Los émbolos sépticos desde
la VYI facilitan la diseminacién metastasica de la
enfermedad y la formacién de abscesos en pulmén,
higado y articulaciones. Los abscesos pulmonares
pueden llevar a insuficiencia respiratoria aguda, que
en ocasiones precisa soporte ventilatorio'.

Su diagnéstico se confirma con el aislamiento del
F. necrophorum; no obstante, ante un cuadro clinico
compatible el tratamiento se debe iniciar de forma
precoz ya que la demora del mismo ensombrece mu-
cho el pronéstico. La tabla 1 muestra los criterios
diagndsticos'>". La radiologia de térax suele mostrar
multiples opacidades mal definidas, que en ocasio-
nes se cavitan y que reflejan la llegada de émbolos
sépticos. Aunque el derrame pleural es comdun, el
empiema es infrecuente. La TAC pulmonar con con-
traste muestra las cavitaciones precozmente asi
como su relacién con los vasos pulmonares distales.
La TAC cervical es también muy sensible para de-
mostrar las trombosis de la VY1, venas periamigda-
lares, parafaringeas e intratoricicas; aunque con me-
nor rendimiento diagndstico, la ecografia supone
una buena alternativa debido a su accesibilidad y
bajo coste. La resonancia magnética nuclear puede
utilizarse en casos de alergia a contrastes iodados y
cuando la ecografia no ha sido de utilidad para de-
tectar trombosis, con la ventaja afiadida de no irra-
diar al paciente™.

El tratamiento antibidtico ptimo no estd claro ya
que, aunque el F. necrophorum suele ser sensible a
penicilina, clindamicina o metronidazol, se han co-
municado fallos en el tratamiento con penicilina
probablemente debidos a la produccién de beta-lac-
tamasas. Las recomendaciones recientes incluyen la
combinacién de un agente resistente a beta-lactama-
sas y metronidazol o monoterapia con ticarcilina-
clavuldnico o imipenem".

El tratamiento debe mantenerse al menos 6 sema-
nas a dosis altas, no recomenddndose cambios pre-
maturos de antibidticos'*”. El papel de la anticoagu-
lacién es controvertido ya que no se han realizado
estudios controlados que confirmen su eficacia. La
ligadura de la VYT puede ser considerada en pacien-
tes con sepsis incontrolada o fallo respiratorio seve-
ro causado por émbolos pulmonares repetidos.

La mortalidad se ha reducido del 90% en la era
preantibidtica a un 4%-18% en la actualidad, estan-
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do en relacién con la sepsis y el compromiso pulmo-
nar]O,lZ'

Queremos llamar la atencién sobre una patologia
grave que por su baja incidencia puede tardar en ser
diagnosticada. La presentacion clinica tipica carac-
terizada por émbolos sépticos pulmonares con o sin
otras infecciones metastdsicas, tras un episodio de
faringoamigdalitis aguda, debe hacernos pensar en
esta enfermedad, especialmente si se asocia a trom-
boflebitis de la VYI. La utilizacién de penicilina o
amoxicilina en casos de sospecha de faringoamigda-
litis bacteriana, en lugar de nuevos antibidticos con
actividad variable frente a F. necrophorum, puede
disminuir la incidencia de esta grave enfermedad.
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