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Síndrome de Lemierre, secundario a otitis media aguda. 
Revisión a partir de un caso

Lemierre syndrome secondary to acute otitis media. Review from a case

José T. Andrade D1, José T. San Martín M2, Carolina Grau L1.

Resumen

El síndrome de Lemierre (SL), una grave complicación, generalmente de las infeccio-
nes orofaríngeas. Se caracteriza por una inflamación agresiva del espacio parafaríngeo 
lateral, aparición de tromboflebitis de la vena yugular interna y el desarrollo de émbolos 
sépticos a distancia. Con un diagnóstico clínico y radiológico para su confirmación y 
posterior seguimiento, debe ser tratado con antibioterapia precoz y parenteral, además 
de debridación, drenaje quirúrgico de las posibles colecciones purulentas que presente 
y eventual anticoagulación.

En el siguiente trabajo, reportamos el caso de un paciente con esta rara, pero nueva-
mente emergente entidad, en donde se profundiza su estudio y se resume la literatura.

Abstract

Lemierre’s syndrome (SL), generally, a serious complication of the oropharyngeal 
infections.Its characterized by an aggressive inflammation of the lateral parapharyngeal 
space, thrombophlebitis of the yugular internal vein and metastasic abscesses in different 
organs. With a clinical and radiological diagnosis for his confirmation and later follow-
up, it must be treatedwith iv antibiotics and surgical drainage of the possible purulent 
collections that he presentsand eventual anticoagulation

In the following work, we bring the case of a patient with this rare, but again emergent 
entity, where his study is deepened and the literature is summarized.

1 Residente Otorrinolaringología, Pontificia Universidad Católica de Chile.
2 Médico Cirujano.
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Introducción

Considerada una enfermedad olvidada para 
algunos autores, por su relativa baja frecuencia de 
presentación en la era posantibiótica, el síndrome de 
Lemierre (SL), también denominado tromboflebitis 
séptica de la vena yugular interna, septicemia 
posanginal o necrobacilosis1, representa una entidad 
potencialmente fatal en ausencia de un pronto 
reconocimiento y adecuado manejo. La entidad se 
caracteriza por una agresiva inflamación del espacio 
parafaríngeo lateral, la aparición de tromboflebitis 
de la vena yugular interna y el desarrollo de émbolos 
sépticos a distancia. En la mayoría de los pacientes, 
como en las primeras descripciones, el proceso 
infeccioso inicial que conducirá a la posterior 
tromboflebitis séptica de la vena yugular interna, se 
localiza en orofaringe; sin embargo, se han reportado 
casos secundarios a otro tipo de infecciones de 
cabeza y cuello como mastoiditis, otitis media aguda 
y celulitis2,3. Si bien, en el 80% de los pacientes se 
ha identificado al Fusobacterium necrophorum como 
agente responsable, también puede haber otros 
microorganismos implicados y, en algunos casos, 
los cultivos pueden resultar negativos. Presentamos 
un caso de SL con el doble objetivo de recordar que 
la entidad no está erradicada, y siguen presentándose 
casos de la misma, y subrayar la importancia crucial 
que tiene un diagnóstico precoz para su curación.

Caso clínico

Paciente de sexo masculino, de 11 años de edad, sin 
antecedentes mórbidos. Presenta cuadro de Otitis Media 
Aguda (OMA) derecha, el cual no cede luego de completar 
7 días de tratamiento efectivo, razón por la que consulta a 
servicio de urgencias. A la exploración el paciente presenta 
fiebre alta acompañada de dolor en región retroauricular 
e importante dificultad en la movilización cervical. Al 
examen físico la orofaringe y la nariz presentaban un 
aspecto normal. La otoscopia revelaba en el oído derecho 
tumefacción e inflamación del tímpano, con signos de 
ocupación de caja, y el oído izquierdo se encontraba 
normal. En el estudio de laboratorio inicial presenta Hcto: 
30% Hb: 9.8 Leucos: 12.100 Plaq: 433.000 PCR: 58 BUN: 
6 Crea: 0.44 Albúmina: 2.8. 

Se decide realizar TAC de cuello y cerebro 
(sin contraste), demostrándose lesión cavitada 

en espacio prevertebral derecho que impresiona-
ba corresponder a adenopatías necrosadas sin 
compromiso de vía aérea, por lo que se manejó 
inicialmente con clindamicina y ceftriaxona en-
dovenosos. Inicialmente evoluciona en buenas 
condiciones generales y afebril. 

Posteriormente, se decide ampliar el estudio 
realizando nuevo TAC de cuello con contraste el 
que ahora mostraba trombosis de vena yugular 
común extensa, además de compromiso extenso 
de celdillas mastoideas a derecha (Figura 1) y, en 
los cortes que se alcanzaba a visualizar pulmón, 
múltiples nódulos pulmonares sólidos, algunos 
de ellos cavitados de distribución periférica, que 
impresionaban embolias sépticas (Figura 3). Se 
decide realizar eco cervical la cual confirma trom-
bosis de vena yugular interna derecha y se diag-
nostica síndrome de Lemierre.

Con todo esto se amplió cobertura antibiótica, 
agregando ahora penicilina ev, con lo que el pa-
ciente evolucionó de manera favorable. Dado los fo-
cos pulmonares, se realizó radiografía de tórax que 
no evidenció alteraciones clínicamente relevantes, 
pero debido a la posibilidad de embolias sépticas 
a distancia, ya evidenciadas a nivel pulmonar. Se 
amplió estudio con cintigrama óseo para descartar 
osteomielitis, el cual finalmente no mostró focos y 
ecocardiograma que también descartó EBSA.

Además, por la trombosis extensa de vena 
yugular interna derecha (Figuras 2 y 4), con focos 
de embolia a distancia (pulmón), se decide iniciar 
anticoagulación con Clexane® 1 mg/kg el día.

Paciente completa en total 14 días de clindamic-
ina yceftriaxona ev, además de 13 días de peni-
cilina ev al momento del alta. Se decide completar 
tratamiento vía oral con amoxicilina/ac.clavulánico 
al menos 21 días y 4 semanas más con TACO. Se 
da de alta en buen estado general, afebril, asin-
tomático y con examen pulmonar normal.

Discusión

El síndrome de Lemierre, también conocido 
como septicemia posanginal o posamigdalina, se 
caracteriza por una inflamación agresiva del espacio 
parafaríngeo lateral, la aparición de tromboflebitis de 
la vena yugular interna y el desarrollo de émbolos 
sépticos a distancia4. 
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Desde su descripción inicial antes de la era an-
tibiótica en 1940, se reportaron más de 250 casos 
de bacteriemia por Fusobacterium necrophorum 
alrededor del mundo4. Sin embargo, luego del 
inicio del uso masivo de antibióticos por vía oral, 
la cantidad de casos reportados ha disminuido 
considerablemente. Entre los años 1950 y 1972, 
Bartlett y Finegold5, fueron incapaces de encontrar 
una sola publicación de algún caso de SL. Luego, 
en 1995 Leugers y Clover6, reportan una serie de 40 
casos de SL entre el año 1950 y 1995, ocurriendo 
los 2 últimos casos en las últimas dos décadas 
(1980s - 1990s). Todo esto nos muestra el pano-
rama de una entidad que ha ido desapareciendo 
en las últimas décadas. Sin embargo, han ocurrido 
reportes en los que esta enfermedad presenta un 
leve aumento en su incidencia como el de Ramírez 

y cols7. Donde se evaluó la tasa de infecciones por 
bacteremia por F necrophorum y los diagnósticos 
de SL en un hospital de niños en Wisconsin. Aquí 
se observó una incidencia de un aislamiento de este 
patógeno entre 1996 a 1999, el que aumento a 10 
entre los años 2000 a 2002, con un diagnóstico de 
5 casos formales de SL7. Este intrigante fenómeno 
se ha relacionado con los actuales protocolos res-
trictivos de uso de antibióticos en las infecciones 
faríngeas, la detección de cepas de Fusobacterium 

Figura 4. TAC de cuello con contraste, donde flecha indica la 
trombosis de vena yugular interna.

Figura 1. Celdillas mastoideas ocupadas por líquido.

Figura 2. TAC con contraste. La flecha muestra la trombosis 
de la vena yugular interna.

Figura 3. TAC de pulmón donde flecha indica foco de embolia 
séptica pulmonar.
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productoras de betalactamasa y por la tendencia 
creciente de los médicos generales a prescribir 
macrólidos (azitromicina o claritromicina), agentes 
sin acción anaerobicida, en el tratamiento de estas 
infecciones8. Por estas razones, algunos centros 
epidemiológicos tienen el convencimiento de que el 
SL es actualmente una entidad infradiagnosticada8.

En la inmensa mayoría de los cuadros con este 
síndrome, se trata de jóvenes con una infección farín-
gea que no remite pasados 3-7 días y que secomplica 
con la aparición de: fiebre alta, sepsis y aparición de 
signos de flogosis del espacio parafaríngeo lateral 
(EPL) con tromboflebitis de la VYI y, finalmente, focos 
sépticos a distancia9. Cuadro clínico clásico que se 
puede observar en otro caso presentado anteriormen-
te por nuestra institución, el cual se presentó con un 
cuadro de odinofagia y fiebre, el cual progresó rápida-
mente a un absceso periamigdalino con trombosis de 
la vena yugular interna ipsilateral, embolias sépticas 
pulmonares y meningitis. Este se manejó con drenaje 
del absceso por punción, terapia antibiótica de amplio 
espectro y anticoagulación respondiendo favorable-
mente y siendo dado de alta en buenas condiciones 
luego de 35 días de hospitalización18.

Aunque algunos autores requieren la existencia 
previa de un cuadro amigdalar grave (angina de 
Plaut-Vincent), muchos de los casos se han des-
crito después de episodios subclínicos de infección 
orofaríngea aguda, ocurridos varios días antes de 
la diseminación séptica hematógena10. Además, se 
han descrito alguno casos de este síndrome como 
complicación secundaria a infecciones en otras 
regiones de cabeza y cuello, dentro de ellas la otitis 
media11, como se pudo observar en nuestro pa-
ciente, alertando aún más al clínico en su sospecha 
ante pacientes con este tipo de síntomas y signos. 

No se conocen los factores que hacen que el 
germen pase de producir una inflamación banal a 
aumentar su invasividad y penetrar retrógradamente 
en el EPL. El germen, una vez atravesada la mucosa, 
produciría intensa inflamación del EPL e invadiría 
los linfáticos de la zona (linfadenitis), los cuales 
están en íntimo contacto con la pared de las venas 
peritonsilares y VYI, que se verían afectadas sufrien-
do un proceso de tromboflebitis con la consiguiente 
embolización de material infectado9. Sin embargo, 
la tromboflebitis puede ocurrir en una variedad de 
vasos de la cabeza y cuello, incluyendo el plexo ve-
noso parafaríngeo y las venas peritonsilares12. Este 

síndrome también se ha asociado a trombosis del 
seno cavernoso y trombosis del seno lateral12.

En virtualmente todos los casos de SL (90%), 
cuando se presenta la tromboflebitis de la vena yu-
gular, suelen ocurrir émbolos sépticos a distancia, 
siendo los pulmones el lugar más afectado. Otros 
sitios de embolización en orden decreciente de 
frecuencia son: articulaciones mayores, huesos, 
músculo, hígado, bazo y cerebro3.

El diagnóstico del SL es básicamente clínico, 
con alto grado de sospecha y apoyo en la ima-
genología como la ecografía doppler color y el 
TAC cervical con medio contraste. Estas son muy 
útiles para documentar las anomalías anatómicas 
subyacentes, como el edema o absceso del EPL 
y la trombosis de la VYI, pero se considera al TAC 
cervical, la prueba de imagen de elección dado a 
que presenta mayor sensibilidad que los ultrasoni-
dos, tanto como para detectar el edema del EPL y 
la eventual trombosis de la VYI13.

El tratamiento del SL se basa en la adminis-
tración de antibióticos por vía venosa durante los 
primeros 7-10 días, seguidos por un periodo de te-
rapia oral típicamente prolongado (3-6 semanas). 
El Fusobacterium es clásicamente sensible a peni-
cilina G así como a otros antibióticos con actividad 
anaerobicida como: metronidazol, clindamicina e 
imipenem. La susceptibilidad a cefalosporinas, 
eritromicina y tetraciclinas es variable y es resis-
tente al aztreonam y al trimetopin-sulafametoxazol, 
como también a los aminoglicósidos9,15. Sin em-
bargo, fallas en el tratamiento con penicilina han 
sido reportadas por la producción de betalac-
tamasas por parte de este microorganismo14,15. 
Es por esta razón, que varios autores y expertos 
recomiendan el uso de antibióticos con actividad 
antibetalactamasa y antianaeróbica, como lo son 
ampicilina-sulbactam, metronidazol y clindamici-
na14,15. El otro pilar fundamental del tratamiento es 
el drenaje/desbridamiento quirúrgico cuando se 
detecta abscesificación de los focos metastásicos 
(artritis purulenta, empiema, etc.)3.

Por otra parte, la anticoagulación es un asunto 
controvertido y aún no zanjado. Existe el riesgo, al 
menos teórico, de que la misma terapia pueda facili-
tar la diseminación de la infección. Por otro lado, en 
algunos casos se ha observado una resolución más 
rápida del cuadro coincidiendo con el inicio de la 
anticoagulación con heparina16,17. Razón por la cual, 
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se decidió iniciar esta terapia en nuestro paciente, 
al igual que un paciente reportado anteriormente en 
nuestro Hospital, en donde obtuvimos muy buenos 
resultados al iniciar esta terapia18. Sin embargo, 
aún no se realizan estudios controlados en donde 
se evalúe la real efectividad de esta terapia, por lo 
que se nos hace difícil realizar una recomendación 
formal con respecto a este tema.

Conclusiones

Con la presentación de este caso, se exhibe un caso 
de síndrome de Lemierre secundario a otitis media, 
una causa poco frecuente de este mismo, pero que 
subraya la importancia de la sospecha clínica ante 
pacientes como el presentado, recalcando además, 
la importancia en la instauración del tratamiento 
oportuno para esta entidad potencialmente fatal.
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