CARTAS AL EDITOR

Sindrome de Lemierre

Sr. Editor:

El sindrome de Lemierre consiste en una infeccion orofarin-
gea asociada a tromboflebitis de la vena yugular interna, fre-
cuentemente complicada con embolismos pulmonares secunda-
rios. Por lo excepcional del cuadro inicialmente no se piensa
en €l; sin embargo, su presentacion es tan caracteristica que si se
conoce este cuadro el diagnostico puede hacerse facilmente.
Presentamos a continuacion un caso de sindrome de Lemierre.

Nina de 12 anos, previamente sana, que acude a urgencias por
fiebre, dificultad respiratoria y dolor tordcico. Referia cuadro febril
de 5 dias de evolucion, rinorrea, tos y odinofagia en tratamiento con
paracetamol y diclofenaco. Exploracion: palidez mucocutanea, ta-
quicdrdica, no soplos; polipnea basal, con tiraje subcostal, hipoven-
tilacion basal. Hiperemia faringea con punteado en amigdala dere-
cha. Resto normal. En la radiografia de torax inicial se observa un
patron alveolar bilateral compatible con neumonia intersticial ini-
cidndose tratamiento con vancomicina, cefotaxima y eritromicina.
Analitica al ingreso: hemograma: leucocitos 23.930/pl, Hb 10,6 g/dl,
plaquetas 44.000/pl, creatinina 2,4 mg/dl, urea 222 mg/dl. A las po-
cas horas del ingreso se decide traslado a UCIP por aumento de la
dificultad respiratoria e insuficiencia renal oligarica. Alli se inicia
ventilaciéon mecanica no invasiva mejorando clinicamente. En el
segundo dia de ingreso crece en hemocultivo Fusobacterium y
estreptococo, iniciandose tratamiento con meropenem y clindamici-
na. La paciente no presentaba datos externos sugestivos de trom-
bosis de la vena yugular interna (eritema, empastamiento o dolor
cervical). Tras conocer la etiologia microbiologica, se sospecho sin-
drome de Lemierre, solicitindose TC cérvico-toracica (fig. 1) que de-
mostro la existencias de lesiones nodulares multiples cavitadas de
predominio periférico (abscesos pulmonares sépticos) y defecto
de replecion en relacion a trombosis de vena yugular interna (fig. 2),
confirmdndose el diagnostico de sospecha. Se inici6 tratamiento anti-
coagulante con heparina de bajo peso molecular. Clinicamente la pa-
ciente presentd un fallo hipoxémico progresivo severo (PaO,/FiO,
minima de 184 y PaO, minimas de 55 mmHg), manejindose en todo
momento sin necesidad de ventilacién invasiva. Presenté una po-
gresiva mejoria respiratoria pudiéndose retirar la ventilaciéon no in-
vasiva a los 3 dias y la oxigenoterapia 10 dias después. Al octavo dia
present6 derrames pleurales bilaterales que precisan colocacion de
tubos pleurales. Recibi6 tratamiento antibiotico durante 6 semanas
(3 semanas con imipenem y 3 semanas oral con amoxicilina-icido
clavulanico) y tratamiento anticoagulante durante 3 meses (el estu-
dio de trombofilia fue normal). Al alta la paciente se encontraba
asintomatica.

El sindrome de Lemierre consiste en una infeccion orofarin-
gea con tromboflebitis secundaria de la vena yugular interna,
frecuentemente complicada con focos metastdsicos pulmonares.
El germen mis frecuentemente aislado es Fusobacterium, sien-
do menos frecuentes otros como Streptococcus, Bacteroides,
Peptostreptococcus, Eikenella corrodens o proteus'?. A diferencia

Figura 1. Lesiones
nodulares pulmonares
miiltiples compatibles
con accesos pulmonares.

Figura 2. Defecto de
replecion de la vena yu-
gular izquierda interna
en relacion con trom-
bosis de la misma.

de otras bacterias anaerobias causa patologia en gente joven sin
patologia de base3.

El inicio general de la infeccion suele encontrarse en las amig-
dalas!. Desde esta localizacion se produce la infeccion del
espacio parafaringeo y la vaina carotidea, produciéndose trom-
boflebitis de la vena yugular interna con posterior siembra he-
matogena.

Clinicamente suele existir un infeccion amigdalar inicial. La
tromboflebitis de la vena yugular interna puede cursar asinto-
midtica (como en nuestra paciente) o cursar con edema, calor lo-
cal o dolor cervical. Secundariamente se producen émbolos sép-
ticos predominantemente pulmonares (92 % casos) y menos
frecuentemente en otras localizaciones: articulares, 6seos, he-
paticos, esplénicos, renales, cutineos o en partes blandas?,

Se necesita un alto grado de sospecha para diagnosticar este
sindrome tras una infeccion orofaringea, ya que frecuentemen-
te los datos de amigdalitis han remitido y el Gnico signo de alar-
ma suele ser la fiebre persistente. Muchas veces solo se sospe-
cha tras el aislamiento de un germen anaerobio en sangre (sobre
todo si el germen es Fusobacterium necrophorum).

La sospecha de tromboflebitis de vena yugular interna debe
ser confirmado mediante la TC con contraste®. La ecografia Dop-
pler también puede usarse para su diagnostico (presencia de
trombo y ausencia de flujo venoso); sin embargo, no visualiza la
region infraclavicular ni inframandibular y puede obviar trombos
recientes, por lo que se prefiere su uso para el control evoluti-
vo de la trombosis®.
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La evolucion una vez iniciado el tratamiento antibiotico correc-
to, suele ser favorable en la mayoria de los pacientes. El trata-
miento se basa en antibioticos que cubran la flora anaerobia®. La
duracion del tratamiento no estd claramente establecida, pero se
prefieren tratamientos prolongados, entre 4-6 semanas de dura-
cién por el origen intravascular de la infeccion. El papel de la an-
ticoagulacion es controvertido!, ya que en la mayoria de los pa-
cientes evolucionan favorablemente sin el uso de los mismos.
Algunos autores sugieren que la adicién de heparina se asocia
con mejor resolucion del trombo en vena yugular interna’, mien-
tras que otros recomiendan usarla s6lo en caso de produccion de
nuevos émbolos sépticos a pesar de antibioterapia adecuada. En
el presente caso decidimos iniciar tratamiento anticoagulante ya
que el trombo producia oclusion total de vena yugular interna.
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