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RESUMO

Descrita pela primeira vez em 1900 por Coumont e Cade, a 
tromboflebite séptica da veia jugular interna (síndrome de 
Lemierre) é uma condição rara. Acomete indivíduos jovens e 
possui elevada morbimortalidade. Relatamos o caso de uma 
paciente atendida inicialmente como portadora de amigdali-
te bacteriana e que retornou com piora do quadro, associado 
à trombose da veia jugular interna, evoluindo, na internação, 
com embolia séptica pulmonar. Além de relatar o caso, fazemos 
breve revisão da literatura e chamamos a atenção sobre este im-
portante assunto.

Descritores: Síndrome de Lemierre/diagnóstico; Síndrome de 
Lemierre/quimioterapia; Veias jugulares; Trombose; Embolia pul
monar; Antibacterianos/uso terapêutico; Anticoagulantes/uso 
terapêutico; Humanos; Relatos de casos

ABSTRACT

First described in 1900 by Coumont and Cade, septic 
thrombophlebitis of the internal jugular vein (Lemierre’s 
syndrome) is relatively rare. It affects young patients and has 
high morbidity and mortality. We describe the case of a woman 
first diagnosed with a bacterial tonsillitis, who returned to 
the hospital with worsening of the condition, associated with 
internal jugular vein thrombophlebitis, that developed to 
pulmonary embolism during her hospitalization. We reported 

the case, and made a brief review of the literature, highlighting the 
details of this important condition.

Keywords: Lemierre syndrome/diagnosis; Lemierre syndrome/
drug therapy; Jugular veins; Thrombosis; Pulmonary embolism; 
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INTRODUÇÃO

A síndrome de Lemierre, também conhecida como necroba-
cilose ou sepse anaeróbia pós-angina, foi descrita pela primeira 
vez por Coumont e Cade em 1900.(1) Em 1936, André Lemierre 
relatou 20 casos de sepse por anaeróbios, relacionando, principal-
mente, a infecção orofaríngea com extensão para região cervical e 
múltiplos abscessos pulmonares.(1) É uma doença rara, cuja inci-
dência varia de 0,6 a 2,3 casos por 1 milhão habitante.(2,3)

A bactéria mais comumente envolvida é Fusobacterium ne-
crophorum. No entanto, outras espécies de Fusobacterium, como 
Fusobacterium nucleatum, e outras bactérias, como Streptococcus 
dos grupos B e C, Staphylococcus, Eikenella corrodens, Peptostrepto-
coccus e Bacterioides sp, também foram descritos.(1,3,4)

Na maioria dos casos, os indivíduos acometidos são adultos 
jovens, do sexo masculino, previamente hígidos, com média etária 
de 16 a 30 anos.(1,3) Sua mortalidade varia entre 5 e 22%.(2,5,6) 

No presente artigo, descrevemos o caso de uma mulher aten-
dida inicialmente como portadora de amigdalite e liberada para 
casa com medicação que retorna com quadro de síndrome de 
Lemierre.

RELATO DO CASO

Mulher de 43 anos procurou a emergência do Hospital Santa 
Casa de Curitiba devido a quadro de odinofagia, febre (39°C) 
e mialgia generalizada. No exame físico, apresentava exsudato 
purulento em amígdala direita e linfonodomegalia palpável em 
cadeia cervical anterior e submandibular. Seus dados vitais na 
admissão estão listados na quadro 1.

A paciente foi diagnosticada com amigdalite bacteriana e 
recebeu alta com analgésico e penicilina benzatina 1.200UI por 
via intramuscular (dose única). 

Após 6 dias, retornou ao hospital devido à dor em região cer-
vical à direita irradiada para membro superior ipsilateral, asso
ciado à dificuldade de mobilização deste membro. Ao exame 
físico, persistia com exsudato purulento em pilar amigdaliano à 
direita e febre de 39°C. 
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Coletaram-se, neste momento, duas hemoculturas periféri-
cas. Foi submetida à tomografia computadorizada de pescoço 
na urgência (sem contraste), que sugeriu haver coleção puru-
lenta posterior ao músculo esternocleidomastóideo direito. 
Iniciou tratamento com ceftriaxona 2g, via endovenosa, uma 
vez ao dia, associada à clindamicina 600mg, via endovenosa, 
a cada 8 horas, e seguiu para cervicotomia direita, na qual não  
foi evidenciada coleção. Optou-se por realização de ultrassom 
Doppler venoso transoperatório, que evidenciou trombose de 
veia jugular interna direita e edema de tecido celular subcutâ-
neo, sugerindo síndrome de Lemierre. A paciente teve boa evo-
lução no pós-operatório imediato, não necessitando de unidade 
de terapia intensiva. As duas hemoculturas periféricas não tive-
ram crescimento de germes.

Apesar da manutenção da antibioticoterapia, 3 dias após o pro
cedimento cirúrgico, evoluiu com taquidispneia (frequência 
respiratória de 40ipm), dor torácica ventilatório-dependente, 
abolição de murmúrio vesicular infraescapular bilateral, macicez 
à percussão bilateral e frêmito toracovocal abolido bilateralmente. 
Realizou-se radiografia de tórax no leito, que evidenciou extenso 
derrame pleural bilateral. 

Na busca da causa da nova descompensação, a paciente foi 
submetida à angiotomografia de tórax, para excluir a possibili-
dade de tromboembolismo pulmonar concomitante. Este exa-
me evidenciou trombose da veia jugular interna direita, sinais 
de embolização séptica periférica associada a tromboembolismo 
pulmonar, atelectasia pulmonar bibasal e derrame pleural bila-
teral (Figuras 1 a 3), configurando quadro de tromboembolismo 
pulmonar séptico consequente a síndrome de Lemierre. 

Realizou-se, neste dia, drenagem torácica, com saída de 
2.000mL de líquido pleural (LP) serossanguinolento, cuja aná-
lise foi sugestiva de transudato (Quadro 2). A análise do LP não 
demonstrou leucocitose, e seus valores de glicose e pH eram nor-
mais. As culturas do LP para fungos e bactérias foram negativas.

Devido ao quadro de tromboembolismo pulmonar conco-
mitante, foi optado por iniciar anticoagulação com enoxaparina 
1mg/kg, por via subcutânea, a cada 12 horas, seguida da troca por 
rivaroxabana. A paciente permaneceu internada por 30 dias, re-
cebendo durante todo esse período antibioticoterapia (ceftriaxo-
na e clindamicina) e anticoagulação. Ao longo do internamento, 
apresentou melhora efetiva dos padrões hemodinâmicos, satura-
ção de oxigênio e estado geral. Recebeu alta com rivaroxabana 
20mg ao dia, com plano de uso por 6 meses.

Figura 1. Tomografia computadorizada de cervical evidenciando trombose de 
veia jugular interna direita (seta branca) e jugular interna esquerda pérvia (seta 
azul). 

Figura 2. Nódulo cavitado em lobo superior esquerdo, evidenciando embolia 
séptica (seta preta).

Quadro 1. Dados vitais na admissão hospitalar.
Pressão arterial 130/90mmHg
Temperatura axilar 39,0°C
Oximetria de pulso (em ar ambiente) 96%
Frequência de pulso 130bpm
Frequência respiratória 32ipm

Figura 3. Angiotomografia de tórax evidenciando derrame pleural bilateral (seta 
azul) e atelectasia bilateral em lobos inferiores (seta preta).

Quadro 2. Análise do líquido pleural
Proteínas totais (pleural) 2,4g/dL
LDH (pleural) 266UI/L
Proteínas totais (sérica) 6,4g/dL
LDH (sérica) 458UI/L
LDH pleural/LDH sérica 0,58
Proteína total pleural/proteína total sérica 0,37
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Discussão

A síndrome de Lemierre pode ser definida como infecção 
orofaríngea associada à tromboflebite da veia jugular interna ou 
a alguma de suas tributárias.(1) A bactéria mais envolvida com 
essa condição é F. necrophorum. Este é um anaeróbio Gram-ne
gativo comensal que habita a orofaringe, o trato digestivo e o trato 
genital feminino.(1,7) Sua transição para o organismo virulento não 
está bem definida, mas pode ser resultado de uma infecção prévia, 
que ocasiona redução das defesas da mucosa orofaríngea, permi-
tindo a invasão do tecido pelo patógeno.(1,7)

O vírus Epstein-Barr é um dos que contribui para a virulên-
cia de F. necrophorum.(6,8) Após a invasão da mucosa, esta bacté-
ria libera endotoxinas capazes de induzir a formação de trombose; 
leucotoxinas que inibem a migração e a fagocitose pelos leucó-
citos; hemolisinas que realizam a lise de eritrócitos, gerando um 
ambiente pobre em oxigênio; e hemaglutininas que promovem 
a agregação plaquetária, trombocitopenia e coagulação intravas-
cular disseminada.(5)

A fisiopatologia da síndrome é descrita em duas fases. A pri-
meira corresponde à infecção da orofaringe com ou sem sinais 
de abscesso peritonsilar. O paciente geralmente apresenta febre e 
linfadenopatia cervical.(1) Em raros casos, a síndrome foi descrita 
após parotidite, otite média (com ou sem mastoidite), infecção 
periodontal, sinusite ou infecção de cisto branquial.(1) A segunda 
fase corresponde à infecção do espaço parafaríngeo com trombose 
da veia jugular interna ou sepse. Caso o processo inflamatório 
se estenda, pode ocorrer acometimento do feixe carotídeo, com 
subsequente trombose de carótida ipsilateral.(3) Na segunda fase, 
o exame físico mostra edema de região cervical e dor à palpação 
da região anterior ao músculo esternocleidomastóideo ipsilateral 
a infecção orofaríngea.(1) Como complicação, ocorre, na sequên
cia, embolia séptica pulmonar (em até 97% dos casos).(4,9,10) A 
infecção metastática também pode ocorrer em outros órgãos, 
como ossos, articulações, fígado, rim e coração (endocardite).(1,4) 
Outras complicações possíveis estão listadas na tabela 1.

O diagnóstico deve ser suspeitado no paciente com antece-
dente de faringite, embolia pulmonar e febre persistente, apesar 

do uso de antibióticos(4). Ultrassom com modo Doppler de veia 
jugular pode ser usado, pois se trata de um método acurado, 
que demonstra ausência de compressibilidade da veia jugular 
associado à sua distensão e à ausência de fluxo. Outro método 
radiográfico útil é a tomografia computadorizada com contraste, 
que demonstra defeitos de enchimento ou trombos em topogra-
fia cervical.(4)

Se o paciente evoluir com tosse, dispneia, dor ventilatório-de-
pendente e hemoptise, deve-se suspeitar prontamente de em-
bolia pulmonar. Radiografia de tórax pode ser indicada como 
avaliação inicial, porém possui baixa sensibilidade.(5) O exame 
definitivo para diagnóstico de embolia séptica pulmonar é a 
angiotomografia computadorizada de tórax, que demonstra 
áreas de abscesso pulmonar, atelectasia, derrame pleural, nódu-
los (êmbolos sépticos) e condensações alveolares.(1)

O tratamento da síndrome de Lemierre se faz com antibióti-
cos de largo espectro com cobertura para anaeróbios (Quadro 3), 
sempre que possível guiado pelos resultados das culturas (secreção 
do abscesso ou hemoculturas).(1,4)

A duração do tratamento deve ser de, no mínimo, 4 sema-
nas.(1,4) A via endovenosa deve ser a de escolha nas primeiras 2 
semanas e, posteriormente, se melhora do quadro, pode-se mi-
grar para a via oral até se completar 4 semanas de tratamento.(4) 
Nos casos de abscesso parafaríngeo, cervical ou mediastinal, a 
drenagem cirúrgica é mandatória.(4) 

A ligadura da veia jugular interna de rotina é um procedi-
mento do passado. Atualmente é reservada apenas aos casos de 
embolia séptica persistente, apesar do tratamento antibiótico.(6)

O papel dos anticoagulantes na síndrome de Lemierre ainda 
é controverso. A recomendação formal para o uso de tais medi
cações fica restrita à progressão retrógrada do trombo em direção 
às veias cranianas, particularmente o seio cavernoso.(1,4,5) Assim, 
recomenda-se não iniciar anticoagulação, caso não exista evi-
dência de extensão do trombo.(4,10)

Uma simples infecção de orofaringe pode ser mais grave do 
que imaginamos, principalmente quando ocorre refratariedade 
ao tratamento antibiótico inicial (geralmente com penicilina ben
zatina). Portanto, devemos sempre ter em mente possíveis com-
plicações locais graves, como a síndrome de Lemierre. No caso re-
latado em nosso serviço, a paciente apresentou embolia pulmonar 
grave ao longo do internamento e poderia ter evoluído para óbito. 
Pela associação com embolia não séptica, optamos por anticoagu-
lação durante o internamento e por 6 meses pós-alta hospitalar.
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