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RESUMEN

El síndrome de Lemierre es una emergencia diagnós  ca y terapéu  ca debido a la elevada morbi-
mortalidad del cuadro. Consiste en una complicación grave y poco frecuente (0.6-2.3 casos/millón ha-
bitantes/año) de una infección orofaríngea bacteriana, que se presenta principalmente en adolescentes 
y adultos jóvenes inmunocompetentes.  Implica una extensión de la infección a los espacios faríngeos 
laterales del cuello con posterior trombofl ebi  s sép  ca de la vena yugular interna, así como embolismos 
sép  cos y bacteriemia.
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ABSTRACT

Lemierre syndrome is a diagnos  c and therapeu  c emergency due to the high morbidity and mor-
tality of the pathology. Lemierre syndrome is a rare and severe complica  on (0.6-2.3 cases per million 
inhabitants/year) of bacterial oropharyngeal infec  on, which occurs mainly in teenager and young adults 
immunocompetent.  Implies a spread of infec  on to the lateral pharyngeal spaces of neck with subse-
quent sep  c thrombophlebi  s of the vein internal jugular as well as sep  c embolism and bacteremia.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Lemierre fue descrito en 1936 
por el médico francés, André Lemierre. 

Se origina como una infección orofaríngea lo-
calizada, que se ex  ende al espacio faríngeo y teji-
dos blandos laterales. Se asocia a trombosis venosa 
que puede iniciarse en venas peritonsilares para 
luego extenderse a las yugulares internas. 

La bacteria más frecuentemente aislada es 
Fusobacterium necrophorum, bacilo gramnega  vo 
anaeróbico obligado, que puede colonizar faringe, 
tracto diges  vo y genitales femeninos de personas 
sanas. Su aislamiento es criterio diagnós  co. Otros 
como Streptococcus, Bacteroides, S. aureus, K. 
pneumoniae, E. corrodens, VEB también han sido 
detectados hasta en un 30% de los casos. Es posible 

igualmente que no se aislen microorganismos debi-
do al uso previo de an  bió  cos o a la difi cultad de 
crecimiento por su condición anaerobia.

Los mecanismos patógenos son complejos. F. 
necrophorum agrega plaquetas humanas y precipi-
ta la coagulación intravascular con la consecuente 
liberación de émbolos sép  cos en la circulación sis-
témica fundamentalmente en pulmón, pleura, ar  -
culaciones, huesos, músculos, bazo, hígado, riñón. 
La clínica es muy diversa en función de donde se 
localicen dichosémbolos.

El embolismo sép  co pulmonar puede ob-
je  varse en la radiogra  a de tórax inicial como 
múl  ples infi ltrados redondeados periféricos que 
progresan hacia la cavitación. En otros casos, la 
radiogra  a inicial presenta una consolidación ines-
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pecífi ca suges  va de neumonía o incluso puede 
resultar normal en los primeros momentos.

La trombofl ebi  s venosa yugular interna 
requiere de técnicas de imagen para su confi r-
mación, por lo que la ecogra  a doppler suele 
ser la prueba inicial. Conviene recordar que pro-
porciona imágenes defi cientes subclavículares y 
ante trombos frescos con baja ecogenicidad por 
lo que la TC con contraste supone la prueba diag-
nós  ca de elección. 

La confi rmación diagnós  ca analí  ca pasa 
por el crecimiento de bacterias anaerobias en 
hemocul  vos, así como en otro  po de muestras 
obtenidas. Se suele obje  var leucocitosis con 
neutrofi lia, PCR elevada, y función hepá  ca alte-
rada hasta en el 50% de pacientes.

Está indicado el inicio de tratamiento an  -
bió  co precoz ante la sola sospecha del cuadro. 
Se recomienda la asociación de metronidazol pre-
ferentemente o clindamicina, con algún inhibidor 
de la beta-lactamasa, carbapenem o moxifl oxa-
cino con el obje  vo de cubrir gérmenes anaero-
bios y gram-nega  vos ya que más del 95% de las 
cepas son sensibles. Existen sin embargo resis-
tencias a macrólidos y cefalosporinas de tercera 
generación. La duración del tratamiento an  bió-
 co debe ser de al menos 6 semanas, con inicio 

endovenoso durante 4 semanas y conclusión de 
este de forma oral durante 2 semanas más.

 No existe consenso en cuanto a la an  coa-
gulación. Algunos autores recomiendan su uso 
siempre; otros si existe progresión retrógrada de 
la trombofl ebi  s hacia seno cavernoso.

Puede ser necesario el drenaje de abscesos 
y la ligadura la vena yugular interna si hay persis-
tencia sintomá  ca a pesar del tratamiento médi-
co adecuado.

CASO CLÍNICO

Paciente de 23 años, sin antecedentes mé-
dicos de interés, ni tratamiento habitual, proce-
dente de Bulgaria, que consulta por primera vez 
en el servicio de urgencias por presentar odi-
nofagia y fi ebre de 4 días de evolución. A la ex-
ploración faringe hiperémica, Tª 37.8ºC, sat O2 
97%, TA 92/55. Se realizó radiogra  a de tórax, en 
la que no se obje  varon alteraciones agudas. Se 
derivó a domicilio con diagnós  co de gripe, reco-
mendando tratamiento sintomá  co.

A las 48 horas, acude nuevamente refi rien-
do infl amación en región maxilar derecho, persis-
tencia de fi ebre, así como dolor costal bilateral. 
Se obje  va tumefacción desde región paro  dea 
hasta tercio superior región cervical derecha, con 
trismus. En orofaringe secreción blanquecina. 
Auscultación pulmonar normal.

Se realiza analí  ca obje  vando: Hemogra-
ma: Hb 14.1 g/dl, Hto 41%, leucocitos 17000, 
neutrófi los 86.1%, plaquetas 103000. Hemosta-
sia INR 1.18, Act protrombina 75%. Bioquímica: 
normal. PCR alta sensibilidad 18.92 ng/ml.

La radiogra  a de tórax se informa como 
consolidación que provoca abombamiento cisura 
menor. Derrame pleural derecho asociado. Silue-
ta cardiomedias  nica y vascularización pulmonar 
normales (Fig. 1).

La ecogra  a cervical pone de manifi esto 
una colección de 25x7mm en tejido celular sub-
cutáneo que podría corresponder con absceso. 
Glandula maxilar sin alteraciones. Llama la aten-
ción una estructura venosa adyacente, probable-
mente vena facial derecha, no compresible, y con 
ausencia de registro Doppler en su interior, com-
pa  ble con trombosis venosa (Fig. 2a).

En TC columna cervical se obje  va trom-
bofl ebi  s de vena yugular anterior derecha aso-
ciada a signos infl amatorios en grasa submaxilar. 
Colección periamigdalina derecha (Fig. 2b).

Se inicia an  bioterapia con carbapenem y 
an  coagulación y se ingresa a cargo del servicio 
de ORL. Se realiza drenaje cervical y periamigda-
lino con envío de muestras a microbiología y ana-

Fig. 1. Rx tórax.
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tomía patológica.  El paciente presenta mala evolución inicial tras drenaje con incremento de la colección 
cervical, por lo que ante el posible compromiso de la vía aérea pasa a UCI.  Se man  ene el an  bió  co y 
an  coagulación.

Se ob  ene resultados de microbiología del absceso que resultan nega  vos.  Cul  vo de exudado 
faríngeo y nasal nega  vos. Hemocul  vos nega  vos. Serologías Lues, VHB, VHC, VIH nega  vo. Ecocardio-
grama: estudio normal, sin imágenes de endocardi  s.

A las 48h TC cervico-torácico-abdominal de control se obje  va además consolidación en LID y nó-
dulos pulmonares compa  bles en émbolos sép  cos. Derrame pleural de predominio derecho loculado. 
Infarto esplénico. Todo ello compa  ble con S. Lemierre (Fig. 3a - 3b).

El paciente permanece ingresado durante 18 días. Buena evolución por lo que fue dado de alta con 
an  bió  co y seguimiento por parte de ORL en consultas externas. 

Se re  ró an  coagulación a los 3 meses.

CONCLUSIÓN 

Desde el servicio de urgencias es clave tanto la sospecha diagnós  ca como la administración de 
an  bió  co de forma precoz para mejorar el pronós  co. Al afectar fundamentalmente a pacientes jóve-
nes y sanos, la baja prevalencia del cuadro, así como la inespecifi cidad clínica en fases iniciales, puede 
resultar un desa  o para el médico.

Fig. 2a. Ecogra  a Doppler. 

Fig. 2b TAC cervicotorácico.  

Fig. 3a. 

Fig 3b. Cortes de TC toracoabdominal.
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