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El síndrome de Lemierre: Una patología resurgente. 
A propósito de una observación pediátrica

Lemierre´s syndrome: A resurgent pathology about a pediatric observation

O Ibsaine1, K Aitidir2, H Berrah1, Z Arrada1.

Resumen

El síndrome de Lemierre (SL) es una emergencia diagnóstica y requiere una terapéu-
tica urgente. Se define como una tromboflebitis séptica de la vena yugular interna (VYI) 
secundaria a una infección orofaríngea. En la mayoría de los casos el germen implicado 
es el Fusobacterium necrophorum (FN). Afecta tanto al adulto joven como al adolescente 
pero muy poco al niño. Esta rara afección debe beneficiarse de un diagnóstico precoz. 
En el caso contrario, se acompaña con un riesgo elevado de mortalidad. 

Les exponemos en este trabajo, el caso de una niña de 6 años con un SL tras una oti-
tis media aguda asociada a manifestaciones cutáneas de la septicemia. La paciente me-
joró bajo una combinación de antibióticos (8 semanas) y anticoagulantes (3 meses).

Palabras clave: Síndrome de Lemierre, tromboflebitis, Fusobacterium necropho-
rum.

Abstract

Lemierre’s syndrome is a rare, acute and severe entity. It is characterized by throm-
bosis of the internal jugular vein and metastatic infections especially lung localization. 
The main pathogen is Fusobacterium necrophorum. This pathology concerns rarely 
the child. Early diagnosis is crucial otherwise the mortality will increase. We report of 
Lemierre’s syndrome in a girl of 6 years old with favourable outcome. Antibiotherapy 
targeting anaerobes has been rapidly Introduced and maintained 8 weeks. The anticoa-
gulation has been maintained 3 months. 

Keys words: Lemierre’s syndrome, Thrombophlebitis, Fusobacterium necropho-
rum.
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Introducción:

El síndrome de Lemierre (SL) consiste en una trombosis 
séptica de vena yugular interna (VYI). En 80% de los casos, 
resulta de una infección orofaríngea, con manifestaciones 
a distancia, sobre todo pulmonares. Generalmente se 
incrimina el Fusobacterium necrophorum (FN)1.

Esta enfermedad se encuentra más en los adultos 
jóvenes y los adolescentes, afecta raramente al niño2,3. 
El desconocimiento de la afección retrasa el diag-
nóstico y como consecuencia, en una agravación del 
pronóstico aumentando así el riesgo de mortalidad.

Caso clínico

Se trata de L. Anfel, una niña de 6 años que fue 
hospitalizada por fiebre. En sus antecedentes se 
anota un colesteatoma.

Su historia clínica se caracterizó por una fiebre 
resistente a los antipiréticos desde 20 días. Fue 

tratada por otitis media aguda (OMA). Recibió una 
asociación amoxicilina-clavulánico durante 7 días, 
después cefixima por 10 días. Un día antes de su 
admisión, la sintomatología se completó con cefa-
leas intensas y mareo fuerte. 

En su examen manifestó una alteración del 
estado general con fiebre de 39°C, un dolor de 
tortícolis en el lado izquierdo, una OMA izquierda 
con secreciones purulentas y dolor a la presión de 
la región retroauricular homolateral. No hay des-
prendimiento del pabellón de la oreja. El examen 
neurológico muestra un síndrome meníngeo.

Este cuadro clínico motiva la práctica de una 
exploración urgente. Se destacan un síndrome in-
flamatorio con PCR >48 mg/l, fibrinógeno 5,26 g/l, 
una hiperleucositosis 11.200/ml con desviación iz-
quierda. El resto de los parámetros infecciosos son 
normales incluyendo la punción lumbar. Las fun-
ciones renales y hepáticas no presentan anomalías.

Se realizan TC cervical y cerebral con contraste 
y una resonancia que muestran (Figuras 1, 2, 3): 

Figura 1. Aspecto de ocupación mastoidea sin lesiones óseas (a la izquierda). Figura 2. Absceso del tejido blando cervical 
izquierdo (a la derecha).

Figura 3. Trombosis y oclusión de la VYI izquierda.
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una tromboflebitis extendida de la VYI izquierda 
hasta el seno lateral izquierdo. Una mastoiditis y 
varios abscesos cervicales, el más voluminoso 
mide 19x11 mm.

La radiografía del tórax y la ecografía del abdo-
men son normales. 

El análisis de la hemostasia (factores de coa-
gulación: proteínas S, C, antitrombina III), anti-
cuerpos antifosfolípidos son sin particularidad. Las 
serologías de CMV, EBV son negativas eliminando 
una reciente infección. Sin embargo, el estudio 
bacteriológico –hecho tras la toma de cefixima– no 
encuentra ninguna bacteria ni en los hemocultivos 
ni en el pus auricular. 

El diagnóstico del SL es establecido por la 
asociación de: Fiebre secundaria a una OMA, trom-
boflebitis de la VYI izquierda y absceso cutáneos 
cervicales.

Se administran antibióticos endovenosos con 
actividad frente a estreptococos, estafilococos au-
reus y anaerobios durante 15 días con la vancomi-
cina, mientras que el metronidazol y la cefotaxima 
han sido combinados y mantenidos durante 4 se-
manas. Simultáneamente, se asocia, una heparina 
de alto peso molecular por 5 días. 

La evolución es favorable con una apirexia, 
regresión y luego disminución de las cefaleas y de 
la tortícolis, así como de la otitis. Se normalizan las 
alteraciones analíticas. La TAC de control realizada 
tras 30 días de tratamiento es satisfactoria con 
desaparición de abscesos cutáneos (AC), pero con 
persistencia de la trombosis de la VYI por lo que se 
siguen dando los antibióticos (ATB) y se administra 
oralmente una antivitamina K como anticoagulante 
(ACG), por duraciones prolongadas respectivamente 
de uno y tres meses. Se obtiene la repermeabiliza-
ción de la VYI al final de la terapéutica.

Discusión

El SL es un estado séptico raro y grave. 
Fue descrito por primera vez en 1936 por el 
microbiólogo André Lemierre quien publicó una 
serie de 20 casos que presentaron una septicemia 
severa consecuencia de una infección orofaríngea 
causada por un germen anaerobio y complicada 
de una tromboflebitis (TFB) de la VYI asociada a 
émbolos sépticos (ES)1.

Afecta más al adolescente y al adulto joven in-
munocompetentes con predominio masculino2,3. Sin 
embargo, en la literatura aparecen casos de niños 
sanos afectados por el SL, el más joven citado es un 
lactante de 2 meses4. Según los estudios, en la edad 
pediátrica, esta patología se relaciona sobre todo 
con una OMA5,4,6, también una sinusitis, una mastoi-
ditis, un absceso dental3,7,8,5 incluso una parotiditis9 
pueden ser el punto inicial del desarrollo del SL. En 
el hospital pediátrico de Wisconsin (1995-2002) so-
bre 14 casos, todos han presentado angina10.

Gracias a los antibióticos y a la higiene oral y 
dental, el SL ha resultado rarísimo en las décadas 
60 y 70 llegando a ser nominado «enfermedad ol-
vidada»2,8. En contraparte, Hagelskjaer de Dinamar-
ca, ha notado un aumento de su incidencia anual, 
pasando de 0,8 casos/millón (1990-1995) a 3,6 
casos/millón (1998-2001)3. Esto podría explicarse 
por muchas razones:
•	 Tratamientos ATB reservados sólo para las 

faringitis con cultivos positivos a estreptococos 
grupo A.

•	 El uso con más frecuencia de algunos 
antibióticos que se administran una o dos 
veces al día (macrólidos), pero son inactivos 
sobre los anaerobios.

•	 Un aumento del uso de los antiinflamatorios en 
el tratamiento de las anginas.

•	 La aparición de resistencia a los ATB. 

La prevalencia de los gérmenes anaerobios 
encontrados en caso de una otitis oscila entre 
12%−25%11−12. En cuanto a la principal etiología, a 
menudo se trata del FN, anaerobio Gram negativo, 
inmóvil, que forma parte de la flora del orofarinx, del 
tracto respiratorio superior y también del aparato ge-
nital femenino13. Debe su virulencia a las endotoxinas 
elaboradas como la hemolisina que favorece la anae-
robiosis o a la leucocidina alterando la inmigración 
de los polinucleares o a la hemaglutinina, provocan-
do una agregación de las plaquetas lo que lleva a una 
coagulación vascular diseminada y trombosis14.

Los hemocultivos y el cultivo del líquido del 
oído positivo son elementos claves para confirmar 
la sepsis, su negatividad no elimina el diagnóstico 
siempre que el cuadro clínico sea sugerente, como 
ocurre en nuestro caso. De otra parte, el labora-
torio no recurre sistemáticamente a los métodos 
específicos para la búsqueda de los gérmenes 
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anaerobios sobre todo que el aislamiento de FN es 
difícil14 y puede tener algunos días de incubación. 
En consecuencia, ante toda infección orofaríngea 
resistente a los antibióticos, se debe pensar en SL 
y conducir entonces, a realizar pruebas adecuadas. 
Otros microrganismos tales como el F nucleatum, 
el F mortiferum, el estreptococos constelletus, el 
Haemophilus influenza y el estreptococos del gru-
po A han sido identificados como responsables de 
la génesis del SL15. También existen coinfecciones 
con gérmenes aerobios. En 10% de los casos, 
ninguna bacteria ha sido aislada2. En un estudio de 
Ramírez se encontró el citomegalovirus y el Eps-
tein Barr virus16 cuyas serologías correspondientes 
son negativas en nuestra paciente.

Es probable que la disminución de las defen-
sas, consecutiva a una faringitis viral o bacteriana, 
favorezca la multiplicación del germen anaeróbico, 
invadiendo así la mucosa, provocando abscesos. 
El SL está caracterizado por una infección de la 
esfera ORL (angina, laringitis, faringitis, absceso 
dental…), evolucionando en un flegmón luego una 
TFB séptica de VYI homolateral a través de una 
difusión local o por el intermedio de venas o vasos 
linfáticos y al final diseminación por vía hemató-
gena y linfática en los 4 a 8 días siguientes. En 
nuestra observación, es posible que la inflamación 
y la infección del oído medio, se hayan propagado 
al periostio mastoideo provocando una mastoiditis 
y después por contigüidad, al seno lateral causan-
do TFB extendiéndose hasta cerca la VYI17. Luego, 
los ES pueden migrar a distancia, afectando más 
frecuentemente el pulmón, pero también el bazo, el 
hígado, el corazón, las articulaciones y los tejidos 
blandos18,19. 

Por el hecho de estar a menudo silenciosa e 
insidiosa, la trombosis de la VYI debe beneficiarse 
de una exploración radiológica completa. Se puede 
recurrir al doppler, pero es superada por RM o TAC 
con inyección para una mayor certeza diagnóstica. 
El doppler se utiliza más en busca de abscesos 
hepáticos o esplénicos.

La terapéutica médica está basada en una 
antibioterapia endovenosa dirigida contra los anae-
robios y aplicada de manera prolongada. No hay 
consenso bien definido. Generalmente, FN es sen-
sible a la penicilina, clindamicina, metronidazol, 
cefalosporinas, cloranfenicol4. Clásicamente, se 
administra una biterapia asociando una penicilina 

a alta dosis y metronidazol durante 15 días por 
vía endovenosa, sustituida por amoxicilina−ácido 
clavulánico oral por 4 semanas5,9. No obstante, 
ante la aparición de bacterias resistentes que pro-
ducen betalactamasa se utilizarían otros principios 
activos tales como piperacilina, imipenem, clinda-
micina20; también esta última se usa en el caso de 
una alergia a la penicilina4. Algunos autores como 
Le Monnier y col recomiendan el uso sistemático 
de ATB con espectro anaeróbico en el tratamiento 
de angina u otitis a fin de evitar complicaciones21.

Respecto a la anticoagulación, los estudios son 
controvertidos. Para algunos, hay que restringir su 
uso, porque esto representa una fuente de disemi-
nación de la infección a través de los ES disueltos. 
Otros estiman su efecto beneficioso sobre TFB, 
limitando así su extensión22. La evolución es glo-
balmente favorable. Sin embargo, se ha observado 
una persistencia de la trombosis de VYI hasta 6 
meses en 44% de los casos23, como fue anotado 
en nuestra observación.

 

Conclusión

El SL en pediatría es una afección desconocida y 
rara. El diagnóstico es sobre todo clínico. Se debe 
evocar ante toda infección orofaríngea resistente 
y asociada a una sepsis o a dolor latero cervical. 
La exploración radiológica en búsqueda de una 
trombosis de la VYI y el cultivo bacteriológico 
permitirán afirmar el diagnóstico. El tratamiento 
antibiótico bien adaptado no debe sufrir de ningún 
retraso a fin de preservar un buen pronóstico. 
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