
Τόµος 13, Νο 2, 2012/Vol 13, No 2, 2012

115Αρχεία Ελληνικής Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής (2012) 2, 115-121
Hellenic Archives of Oral & Maxillofacial Surgery (2012) 2, 115-121

Θρόµβωση έσω σφαγίτιδας ως επιπλοκή 
τραχηλοπροσωπικής λοίµωξης οδοντογενούς αιτιολογίας
Παρουσίαση περίπτωσης 
Στυλιανός ΖΑΝΑΚΗΣ1, Ιωάννης ΑΓΓΕΛΙ∆ΗΣ1, Κωνσταντίνος ΠΑΠΑΝΑΣΤΑΣΙΟΥ2, Χρήστος ∆ΕΝ∆ΡΙΝΟΣ3

Τµήµα Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο». Αθήνα   
(∆ιευθυντής: ∆ρ. Χ. ∆ενδρινός)

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η σηπτική θρόµβωση της έσω σφαγίτι-
δας φλέβας ή σύνδροµο Lemierre είναι µια σπάνια
µορφή µεταστατικής σηπτικής θροµβοφλεβίτιδας από
επιµόλυνση µε Fusobacterium  Necrophorum.
ΑΝΑΦΟΡΑ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ: Άνδρας 49 ετών παρα-
πέµφθηκε µε επώδυνη τραχηλοπροσωπική διόγκωση
αριστερά, εξάλειψη προστοµίου, διόγκωση µαλθακής,
σκληράς υπερώας και εδάφους στόµατος σύστοιχα,
έντονο τρισµό και δυσκαταποσία. Έγινε ενδοστοµατική
και εξωστοµατική σχάση και παροχέτευση σε όλα τα
προσβεβληµένα ανατοµικά διαστήµατα, καθώς και τρα-
χειοτοµή. Ενώ η µετεγχειρητική πορεία έβαινε βελτιού-
µενη, σε έλεγχο µε αξονική τοµογραφία 9 ηµέρες
µετεγχειρητικά διαπιστώθηκε θρόµβωση της έσω σφα-
γίτιδας. Ο ασθενής τέθηκε άµεσα σε αντιπηκτική αγωγή
και δεν παρουσίασε περαιτέρω πρόβληµα. Ένα µήνα
µετά το αγγείο ήταν φυσιολογικό και διακόπηκε η αντι-
πηκτική αγωγή.
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ: Επειδή το σύνδροµο Lemierre είναι
αφενός σπάνιο και αφετέρου τείνει να διαλάθει δια-
γνωστικά, όταν δεν υπάρχει µια προφανής αιτία σήψης
και η γενική εικόνα του ασθενούς επιδεινώνεται παρά
τη θεραπεία, το σύνδροµο θα πρέπει να περιλαµβάνε-
ται στη διαφορική διάγνωση.

ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙ∆ΙΑ: Lemierre syndrome, θρόµβωση έσω
σφαγίτιδος, τραχηλοπροσωπικές λοιµώξεις
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Eνδιαφέρουσα περίπτωση
Case report

SUMMARY: Septic thrombosis of the internal jugular
vein or Lemierre’s syndrome is a rare form of metasta-
tic septic thromboembolitis, typically involving superin-
fection with Fusobacterium Necrophorum, internal
jugular vein thrombosis and remote septic emboli.
CASE REPORT: A 49-year-old male was referred for a
painful cervicofacial swelling on the left, obliteration of
the buccal sulcus, as well as swelling of both the soft
and hard palate and the floor of the mouth ipsilateral-
ly, accompanied by severe trismus and difficulty in swal-
lowing. Τhe patient underwent intraoral and extraoral
incisions and drainage of the affected anatomical spaces
and tracheotomy. The patient’s clinical condition was
steadily improving; following examination with CT scan,
9 days post-op, internal jugular vein thrombosis was
diagnosed. The patient was put on anticoagulants. The
postoperative course continued uneventfully, and the
patient was discharged. One month post-operatively
the vessel was normal and anticoagulant treatment was
discontinued.
CONCLUSION: Since Lemierre’s syndrome is not only
rare but also tends to be underdiagnosed when there
is no obvious cause of sepsis, it should be included in
the differential diagnosis if the patient’s general conti-
tion deteriorates in spite of the treatment. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η σηπτική θρόµβωση της έσω σφαγίτιδας (σύνδροµο
Lemierre) περιγράφηκε λεπτοµερώς το 1936, µε την
ονοµασία “µετακυναγχική σηψαιµία”. Αργότερα έλαβε
την σηµερινή ονοµασία «Lemierre syndrome» από τον
πρώτο περιγράψαντα. O Andre Lemierre το 1936
δηµοσίευσε 20 περιπτώσεις φαρυγγίτιδος προκαλού-
µενης από το Fusobacterium µε θνητότητα 90%. Με
την ολοένα αυξανόµενη χρήση αντιβιοτικών η επικίν-
δυνη αυτή νοσολογική οντότητα είναι σήµερα σπάνια,
µε αποτέλεσµα τις τελευταίες δεκαετίες να αναφέρεται
στην αγγλόφωνη βιβλιογραφία ως ”forgotten disease”
(Sinave και συν. 1989, Alvarez και Schreiber, 1995,
Hagelskjaer και συν. 2000). Ατυχώς τα τελευταία χρό-
νια η συχνότητα των αναφεροµένων περιπτώσεων βαί-
νει αυξανόµενη (Syed και συν. 2007, Karkos και συν.
2009). Τούτο µπορεί να οφείλεται στην µειωµένη
χρήση αντιβιοτικών στις αµυγδαλίτιδες, στην αυξηµένη
αντοχή στα αντιβιοτικά ή και σε πρακτικές αυξηµένης
ευαισθησίας και αναφοράς στη νόσο (Hagelskjaer και
συν. 1998, Riordan και Wilson, 2004, Syed και συν.
2007). 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Άνδρας 49 ετών παραπέµφθηκε στο Τµήµα µας από
άλλο νοσηλευτικό ίδρυµα για παρειακή διόγκωση, τρι-
σµό και πυρετό οδοντικής αιτιολογίας. Κατά τη κλινική
εξέταση, εξωστοµατικά υπήρχε επώδυνη τραχηλοπρο-
σωπική διόγκωση αριστερά από το ύψος του ζυγωµα-
τικού τόξου µέχρι και την υπογνάθια και την σύστοιχη
υπογενείδια χώρα. Ενδοστοµατικά ο ασθενής παρου-
σίαζε εξάλειψη προστοµίου, διόγκωση µαλθακής και
σκληράς υπερώας καθώς και εδάφους στόµατος
σύστοιχα. Επίσης υπήρχε έντονος τρισµός, δυσκατα-
ποσία και πολυτερηδονισµός. Κατά τον εργαστηριακό
έλεγχο διαπιστώθηκε λευκοκυττάρωση (19.960/dl). Η
ακτινογραφία θώρακος ήταν φυσιολογική. Ο ασθενής
οδηγήθηκε στο χειρουργείο και υπό γενική αναισθησία
έγινε ενδοστοµατική και εξωστοµατική σχάση και
παροχέτευση των προσβεβληµένων ανατοµικών δια-
στηµάτων. Πλέον αποδοτική ήταν η σχάση του πλαγί-
ου φαρυγγικού διαστήµατος στο ύψος της µαλθακής
υπερώας. Μετά το πέρας της επέµβασης ακολούθησε
τραχειοτοµή για τη διασφάλιση του αεραγωγού. Άµεσα
µετεγχειρητικά έγινε αξονική τοµογραφία όπου φάνη-
κε η κατάληψη των διαστηµάτων, ο αποκλεισµός του
στοµατοφάρυγγα και η προφανής και αναµενόµενη
συµπίεση του τραχηλικού αγγειονευρώδους δεµατίου
(Εικ. 1). Ο ασθενής τέθηκε σε αγωγή µε ταζοµπακτάµη
και µετρονιδαζόλη σύµφωνα και µε την καλλιέργεια του
πυώδους υλικού ώστε το αντιµικροβιακό φάσµα να
περιλαµβάνει και την αναπτυχθείσα Pseudomonas
Aeroginosa. Η κλινική εικόνα του ασθενούς τις επόµε-
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INTRODUCTION

The first detailed report of septic thrombosis of the
internal jugular vein (Lemierre’s syndrome) was pub-
lished in 1936 under the term “postanginal septicemia”.
It was later renamed to honour the author who first
described it as “Lemierre’s syndrome”, which is the cur-
rent term for it. Andre Lemierre in 1936, published 20
cases of Fusobacterium-induced pharyngitis, with a
mortality rate of 90%. Due to the constantly increasing
use of antibiotics, this dangerous disease is nowadays
rare, and referred to as a “forgotten disease” during the
last decades (Sinave et al. 1989, Alvarez and Schreiber,
1995, Hagelskjaer et al. 2000). Unfortu nately, in the
past few years its incidence rate has been on the rise
(Syed et al. 2007, Karkos et al. 2009). This may be due
to the reduced use of antibiotics against tonsillitis, the
increased resistance to the antibiotics used or even to
diagnostic methods that are sensitive to the disease
(Hagelskjaer et al. 1998, Riordan and Wilson 2004,
Syed et al. 2007). 

CASE REPORT 

A 49-year-old man was referred to our Department
from another hospital for the evaluation of buccal
swelling, trismus and fever of dental origin. Extraorally,
the clinical examination revealed a painful cervicofacial
swelling on the left, starting at the level of the zygo-
matic arch and extending down to the submandibular
and submental regions. Intraorally, the patient displayed
obliteration of the buccal sulcus, as well as swelling of
both soft and hard palate and the floor of the mouth
ipsilaterally. These were accompanied by severe tris-
mus, difficulty in swallowing and severe tooth decay.
The laboratory test revealed leukocytosis (19.960/dl).
The chest x-ray was normal. Under general anaesthe-
sia, the patient underwent intraoral and extraoral inci-
sions and drainage of the affected anatomic spaces. The
most effective procedure was the incision of the later-
al pharyngeal space, at the level of the soft palate. After
the completion of the operation, tracheotomy was per-
formed to secure the airway. Immediately postopera-
tively, a CT scan was carried out, revealing the filling up
of the spaces, blocking of the oropharynx, as well as the
expected compression of the cervical neurovascular
bundle (Fig. 1). On the basis of the pus culture results,
the patient was put on tazobactam and metronidazole,
so that the antimicrobial spectrum would also include
the Pseudomonas Aeroginosa that had developed. His
clinical condition improved dramatically within the next
days, while he remained free of fever. Over that peri-
od, a panoramic x-ray was taken and his damaged teeth
were removed (Fig. 2). The 2nd lower left molar (no
37) was identified as the cause of the problem. A CT



νες ηµέρες παρουσίασε ραγδαία βελτίωση και παρέ-
µεινε απύρετος. Στο διάστηµα αυτό έγινε πανοραµική
ακτινογραφία και εξαγωγές κατεστραµµένων οδόντων
(Εικ. 2). Ο δεύτερος γοµφίος κάτω αριστερά (νο 37)
θεωρήθηκε ως το υπαίτιο δόντι. Σε CT scan κατά τη 3η
µετεγχειρητική ηµέρα παρατηρήθηκε βελτίωση στη
ροή της έσω σφαγίτιδος και τα εργαστηριακά ευρήµα-
τα κατά την 7η µετεγχειρητική ηµέρα κατέδειξαν την
θετική ανταπόκριση στη θεραπεία (λευκά 11.560/dl,
ακτινογραφία θώρακος χωρίς παθολογικά ευρήµατα)
(Εικ. 3). Την 9η µετεγχειρητική ηµέρα έκλεισε η τρα-
χειοστοµία, όµως σε επανέλεγχο µε αξονική τοµογρα-
φία ανευρέθηκε θρόµβωση της έσω σφαγίτιδος (Εικ.
4). Ο ασθενής τέθηκε αµέσως σε αντιπηκτική αγωγή µε
ενοξαπαρίνη 50mgx2 και ακολούθως σε ανεσοκουµα-
ρόλη (Clexane® και Sintrom®). Η µετεγχειρητική
πορεία αναφορικά µε την πρωτοπαθή νόσο εξακολού-
θησε να βαίνει βελτιούµενη και ο ασθενής έλαβε εξιτή-
ριο κατά τη 16η ηµέρα, µε αγωγή από το στόµα (Εικ.
5). Κατά την έξοδο τα λευκά ήταν 5.890/dl και η ακτι-
νογραφία θώρακος αρνητική. ∆εκαεπτά ηµέρες µετά
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scan that was carried out on the 3rd postoperative day
revealed improved flow in the internal jugular vein,
while the laboratory findings on the 7th postoperative
day indicated a positive response to the treatment
(white blood cells 11.560/dl, no pathological findings on
the chest x-ray) (Fig. 3). On the 9th postoperative day
the tracheostomy was closed, however, a new CT
revealed internal jugular vein thrombosis (Fig. 4). The
patient was immediately put on an anticoagulant re -
gime with enoxaparin 50mg x2, followed by aceno-
coumarol (Clexane® and Sintrom®). The postoperative
course continued uneventfully as far as the primary dis-
ease was concerned, and the patient was discharged on
the 16th day on an oral regime (Fig. 5). Upon discharge,
his white blood cells were 5.890/dl and chest x-ray neg-
ative. Seventeen days after that, a control of the inter-
nal jugular patency by means of CT scan and Doppler
ultrasound revealed that the vessel was normal and
thus the anticoagulant treatment was discontinued (Fig.
6). 

Εικ. 1: Άµεση µετεγχειρητική αξονική
τοµογραφία. Είναι εµφανής η συµπίεση των
µεγάλων αγγείων του τραχήλου.
Fig. 1: CT immediately post operatively.
Compression of the cervical vessels may be
seen.

Εικ. 2: Πανοραµική ακτινογραφία.
Fig. 2: Panoramic x-ray.

Εικ. 3: 3η µετεγχειρητική ηµέρα. Βελτιωµένη
ροή στα αγγεία.
Fig. 3: 3rd post-op day with improved blood
flow.

Εικ. 4: 9η µετεγχειρητική ηµέρα. Θρόµβωση
αριστερής έσω σφαγίτιδος  υψηλά κατά την
τραχηλική πορεία του αγγείου.                  
Fig. 4: 9th post-op day. Internal jugular vein
thrombosis.

Εικ. 5: Κλινική εικόνα του ασθενούς κατά την
έξοδο.                
Fig. 5: Clinical appearance upon discharge of
the patient.



το εξιτήριο σε έλεγχο βατότητος της έσω σφαγίτιδος
µε C/T και υπέρηχο Doppler, το αγγείο ήταν φυσιολο-
γικό και η αντιπηκτική αγωγή διακόπηκε (Εικ. 6).

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Το σύνδροµο Lemierre στη πλήρη του ανάπτυξη, είναι
µια σπάνια µορφή µεταστατικής σηπτικής θροµβοφλε-
βίτιδας που χαρακτηρίζεται στην κλασσική του µορφή
από επιµόλυνση µε Fusobacterium Necrophorum,
θρόµβωση της έσω σφαγίτιδας και αποµακρυσµένα
σηπτικά έµβολα (Sinave και συν. 1989, Hagelskjaer και
συν. 2000, Riordan, 2007). Οι αµυγδαλές και οι περια-
µυγδαλικοί ιστοί είναι οι πρωτοπαθείς εστίες λοίµωξης
στο πλείστο των περιπτώσεων αν και φαρυγγίτιδα,
παρωτίτιδα, µέση ωτίτιδα, µαστοειδίτιδα και οδοντογε-
νείς λοιµώξεις σπανιότερα έχουν περιγραφεί σαν αιτίες
του συνδρόµου (Chririnos και συν. 2002, Shiota και
συν. 2002). Το αναφερόµενο ποσοστό οδοντογενών
λοιµώξεων ως αιτία του συνδρόµου είναι µόλις 1,8%
(Escalona και συν. 2007). Η σηπτική θροµβοφλεβίτιδα
προκύπτει είτε από επέκταση της λοίµωξης δια των
ιστών στο οπίσθιο πλάγιο φαρυγγικό διάστηµα, είτε
αιµατογενώς ή λεµφογενώς µε σηπτικούς θρόµβους
από τη θέση της πρωτοπαθούς εστίας (Hagelskjaer και
συν. 2000, Chririnos και συν. 2002, Albilia και συν.
2010). Από την έσω σφαγίτιδα σηπτικά έµβολα δυνα-
τόν να µεταφερθούν στους πνεύµονες, αρθρώσεις,
ήπαρ, νεφρούς και άλλα όργανα. Επιπλέον, ανάδροµη
ροή του εµβόλου ή επέκταση του θρόµβου µπορεί να
προκαλέσει συµπτωµατολογία από το κεντρικό νευρικό
σύστηµα. Η κλινική εικόνα της νόσου είναι ανάλογη της
αιτίας πρόκλησης της θροµβοφλεβίτιδας (π.χ. ενδο-
φλέβια χρήση τοξικών ουσιών, καθετήρας Swan-Ganz
κ.λ.π.). Στη περίπτωση της τραχηλοπροσωπικής λοίµω-
ξης η συµπτωµατολογία εξαρτάται από τη θέση της
πρωτοπαθούς εστίας (αµυγδαλίτας, µαστοειδίτιδας,
οδοντικό απόστηµα), την επέκτασή της, την ανταπόκρι-
ση στη θεραπεία, την ριζική αντιµετώπιση της κ.λ.π. Επί-
σης η συµπτωµατολογία θα σχετίζεται και µε τα όργα-
να που τυχόν έχουν προσβληθεί κατά συνέχεια ιστών.
Τυπικά οι ασθενείς παρουσιάζουν πυρετό που εµµένει,
άλγος στο τράχηλο, δυσκαταποσία, τρισµό, οίδηµα.
Ευαισθησία και σκληρία (cord sign) µπορεί να παρατη-
ρηθεί κατά µήκος της πορείας της έσω σφαγίτιδας, στη
περιοχή της γωνίας της κάτω γνάθου και κατά µήκος
του στερνοκλειδοµαστοειδή µυ (Tovi και συν. 1991,
Nadkami και συν. 2004). 
Ο πλέον συχνός µικροοργανισµός που αποµονώνεται
στη νόσο είναι το Fusobacterium Necrophorum, το
οποίο είναι Gram- υποχρεωτικά αναερόβιος βάκιλος
που αποτελεί µέρος της φυσιολογικής χλωρίδας του
στοµατοφάρυγγα (Ramirez και συν. 2003, Escalona και
συν. 2007, Malis και συν. 2008, Albilia και συν. 2010).
Άλλα παθογόνα που έχουν αναφερθεί είναι το
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DISCUSSION 

In its full extent, Lemierre’s syndrome is a rare form of
metastatic septic thrombophlebitis, typically involving
superinfection with Fusobacterium Necrophorum,
internal jugular vein thrombosis and remote septic
emboli (Sinave et al. 1989, Hagelskjaer et al. 2000,
Riordan, 2007). In most cases, the tonsils and periton-
sillar tissues are the primary sites of infection, however
pharyngitis, parotitis, otitis media, mastoiditis and, less
frequently, odontogenic infections have also been
reported as underlying causes of the syndrome
(Chririnos et al. 2002, Shiota et al. 2002). Odontogenic
infections reportedly account for only 1.8% of the cases
(Escalona και συν. 2007). Septic thrombophlebitis aris-
es either as an extension of the infection to the poste-
rior lateral pharyngeal space via the tissues; or via the
blood or lymph, with septic emboli originating from the
location of the primary lesion (Hagelskjaer et al. 2000,
Chririnos et al. 2002, Albilia et al. 2010). Septic emboli
can easily spread from the internal jugular vein to the
lungs, joints, liver, kidneys, and other organs. Moreover,
backward flow of the embolus or extension of the
thrombus can give rise to symptoms from the central
nervous system. The clinical picture of the disease
depends on the cause of the thrombophlebitis (e.g.
intravenous toxic drug users, Swan-Ganz catheter etc.).
In cervicofacial infections, the symptoms depend on the
location of the primary lesion (tonsillitis, mastoiditis,
dental abscess), its extension, response to the therapy,
final treatment etc. Moreover, the symptoms are relat-
ed to the organs that might have been affected in
extension of tissues. Typically, patients develop persist-
ent fever, cervical pain, difficulty in swallowing, trismus,
and swelling. Sensitivity and cord sign might be
observed along the internal jugular vein, at the level of
the mandibular angle and along the sternocleidomas-

Εικ. 6: Αποκατάσταση της ροής στο αγγείο ένα µήνα µετά.
Fig. 6: Normal blood flow one month post-op.



Fusobacterium Nucleatum, η Eikenella Corrodens, είδη
Bacteroides και αναερόβιοι στρεπτόκοκκοι. Ως γνω-
στόν το πλείστον των σοβαρών οδοντογενών λοιµώξε-
ων είναι µικτές λοιµώξεις που αν αφεθούν αθεράπευ-
τες ή αργοπορήσει η θεραπεία τους, έχουν ως αποτέ-
λεσµα την ανάπτυξη αναεροβίων µε ενδεχόµενη τόσο
τη διήθηση δια των ιστών όσο και το σχηµατισµό
θρόµβου µε ενεργοποίηση του πηκτικού µηχανισµού
τοπικά. Η αναπτυχθείσα Pseudomonas Aeroginosa
στην περίπτωση που παρουσιάζεται είναι ασυνήθιστη
και µπορεί να οφείλεται στην παραµονή του ασθενούς
σε άλλο νοσηλευτικό ίδρυµα για βραχύ χρονικό διά-
στηµα ή και σε επιµόλυνση του υλικού.
Η διάγνωση του συνδρόµου µπορεί να είναι εµφανής
και προφανής (επί αυξηµένης επαγρύπνησης των
θεραπόντων) όταν αυτό οφείλεται σε ενδοφλέβιο σφα-
γιτιδικό καθετήρα ή ενδοφλέβια χρήση τοξικών ουσιών,
ενώ είναι πρόκληση όταν πρόκειται για εκτεταµένους
τραχηλοπροσωπικούς φλέγµονες όπου τα τοπικά
σηµεία της νόσου επισκιάζονται. Στη περίπτωση κυνάγ-
χης ή περιαµυγδαλικών λοιµώξεων, επίµονος πυρετός
και άλγος κατά τη κατάποση, παρά την αντιβιοτική
αγωγή, πρέπει να ανησυχούν τον θεράποντα (Sinave
και συν. 1989). 
Η εργαστηριακή επιβεβαίωση γίνεται µε αιµοκαλλιέρ-
γειες και καλλιέργειες πυώδους υλικού αν και η καλ-
λιέργεια των αναερόβιων είναι ευαίσθητη και απρόβλε-
πτη. Το πλέον χρήσιµο εργαλείο στη διερεύνηση του
συνδρόµου είναι η αξονική τοµογραφία µε σκιαγραφι-
κό (Chowdhury και συν.1990, Syed και συν. 2007). Η
εµπειρία µε µαγνητική τοµογραφία είναι µικρότερη
αλλά φαίνεται ότι και αυτή αποτελεί αξιόπιστη µέθοδο.
Η υπερηχοτοµογραφία είναι επίσης χρήσιµη, γρήγορη
και φθηνή µέθοδος αν και περιορίζεται στις περιοχές
όπισθεν της κάτω γνάθου και της κλείδας. 
Οι αρχές της θεραπείας περιλαµβάνουν αποµάκρυνση
του αιτίου (π.χ. καθετήρα), ενδοφλέβια χορήγηση αντι-
βιοτικών, επιθετική αντιµετώπιση της πρωτοπαθούς
εστίας και ενδεχοµένως αντιπηκτική θεραπεία ενώ σπά-
νια απαιτείται χειρουργική παρέµβαση (Herek και συν.
2010). Εµπειρικά χορηγούνται αντιβιοτικά ανθεκτικά
στις β-λακταµάσες (ampicillin-sulbactame 3gr x4, pipe -
racillin-tazobactam 4,5gr x4, ticarcillin-clavunate 3,1gr
x4) και καρβαπενέµες (Sinave και συν. 1989, Alvarez
και Schreiber 1995, Lu και συν. 2009). H προτεινόµενη
διάρκεια θεραπείας ποικίλει από δύο έως έξι ή και
περισσότερες εβδοµάδες. Ο ρόλος της χειρουργικής
θεραπείας και της αντιπηκτικής αγωγής είναι αµφιλεγό-
µενος, καθώς δεν υπάρχουν βιβλιογραφικά τεκµηριω-
µένες ενδείξεις (Finegold και συν. 1975, Goldhagen και
συν. 1998, Williams και συν. 2003, Hoehn, 2005,
Schmid και συν. 2005). Πιθανόν ο ρόλος της χειρουρ-
γικής αντιµετώπισης να περιορίζεται σε περιπτώσεις
επανειληµµένων, παρά την αντιβίωση, σηπτικών εµβο-
λών και της αντιπηκτικής αγωγής στις περιπτώσεις επέ-
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toid muscle (Tovi et al. 1991, Nadkami et al. 2004).
The microorganism that is most commonly isolated
from the disease is Fusobacterium Necrophorum, a
Gram- anaerobic bacillus found as normal flora in the
stomatopharynx (Ramirez et al. 2003, Escalona et al.
2007, Malis et al. 2008, Albilia et al. 2010). Other
pathogens that have been reported, include
Fusobacterium Nucleatum, Eikenella Corrodens, types
of Bacteroides and anaerobic streptococci. As is well
known, most severe odontogenic infections are mixed
infections. If left untreated, or are treated late, these
infections might result in the development of anaero-
bics able to both infiltrate via the tissues and form
thrombi by locally activating the coagulation mecha-
nism. The Pseudomonas Aeroginosa, which developed
in the case presented here, is uncommon and might
have been due to the patient’s previous brief stay at
another hospital or even to a superinfection of the
examined material. 
Diagnosis can be easily established (as long as the
attending physician is vigilant enough) if the syndrome
is due to intravenous jugular catheter or intravenous
toxic drug users. However, it is more challenging when
it comes to extensive cervicofacial abscesses, in which
case the local signs of the disease are concealed. In
anginas or peritonsillar infections, persistent fever and
pain upon swallowing, despite the administration of the
antibiotics, are alarming indications (Sinave et al. 1989).
Laboratory confirmation is achieved by blood and pus
culture, even though the culture of anaerobics is sensi-
tive and unpredictable. The most useful tool in identi-
fying the syndrome is CT with a contrast medium
(Chowdhury et al. 1990, Syed et al. 2007). Experience
from using MRI (in similar cases) is more limited; how-
ever it appears that this is a reliable method, too.
Ultrasonography is another useful, quick and cost-effec-
tive method, even though its use is limited to the areas
posterior to the mandible and the clavicle.
The initial stage of the treatment involves the removal
of the causative factor (e.g. the catheter), intravenous
administration of antibiotics, aggressive treatment of
the primary site, and potentially anticoagulant treat-
ment, while surgical intervention might rarely be
required (Herek et al. 2010). Antibiotics resistant to
beta-lactamases (ampicillin-sulbactame 3grx4, pipera -
cillin-tazobactam 4.5grx4, ticarcillin-clavunate 3.1grx4)
and carbapenems are empirically administered (Sinave
et al. 1989, Alvarez and Schreiber, 1995, Lu et al. 2009).
The recommended duration of treatment varies
between two and more than six weeks. The role of
surgical and anticoagulant treatment is debated, since
no indications have been documented so far in the lit-
erature (Finegold et al. 1975, Goldhagen et al. 1998,
Williams et al. 2003, Hoehn, 2005, Schmid et al. 2005).
The use of surgical intervention should probably be lim-



κτασης του θρόµβου (Chowdhury και συν. 1990,
Venkataraman και Policar, 1997, McMullan και συν.
2004, Bliss και συν. 2004). Στην περίπτωση που παρου-
σιάζεται, η έγκαιρη και επιθετική αντιµετώπιση της πρω-
τοπαθούς λοίµωξης συνετέλεσε, ώστε αφενός αυτή
αρχικά να τεθεί υπό έλεγχο και άµεσα να ξεκινήσει η
διαδικασία αποκατάστασης, αφετέρου να µην επιτρέψει
την πλήρη εκδήλωση του συνδρόµου. 
Οι προϋποθέσεις θρόµβωσης της έσω σφαγίτιδος,
σύµφωνα µε τις αρχές του Virchow, ήταν παρούσες
(πίεση, σηπτική φλεγµονή πέριξ του αγγείου, πιθανή
κάκωση του τοιχώµατος του αγγείου) µε αποτέλεσµα η
θρόµβωση να είναι αναπόφευκτη. Ο θρόµβος είτε
ήταν σηπτικός είτε όχι, δεν εµφάνισε ούτε επέκταση
ούτε πολύ περισσότερο µεταστατικές εµβολές. Ο
ρόλος της αντιπηκτικής αγωγής στην ταχεία λύση του
θρόµβου και την πλήρη αποκατάσταση της βατότητος
του αγγείου δεν µπορεί να εκτιµηθεί αν και οι ενδείξεις
συνηγορούν υπέρ της θετικής συνεισφοράς της. Η
αναφερόµενη θνητότητα στις µέρες µας κυµαίνεται
από 0%-18% (Fiesseler και συν. 2001, Cheung και
Bellas, 2007, Lu και συν. 2009).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Επειδή το σύνδροµο Lemierre είναι αφενός σπάνιο και
αφετέρου τείνει να διαλάθει διαγνωστικά, δικαίως έλαβε
το όνοµα «forgotten disease». Εν τούτοις όταν δεν
υπάρχει µια προφανής αιτία σήψης, όταν η γενική εικό-
να του ασθενούς επιδεινώνεται παρά τη θεραπεία, το
σύνδροµο θα πρέπει να περιλαµβάνεται στη διαφορι-
κή διάγνωση.
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ited to cases of recurrence -despite the antibiotics–
septic emboli, while anticoagulant treatment to cases of
thrombus extension (Chowdhury et al. 1990, McMullan
et al. 2004, Bliss et al. 2004, Venkataraman και Polica,
1997). In the case presented here, the timely and
aggressive treatment of the primary infection con-
tributed, on the one hand, to its early control and
immediate initiation of rehabilitation process, and on
the other, to the prevention of a potential full-blown
development of the syndrome. 
Virchow’s triad for internal jugular thrombosis was
present (pressure, perivascular septic infection, poten-
tial vessel wall injury); with the result that thrombosis
was inevitable. Regardless of whether it was septic or
not, the thrombus had not developed any extensions
or, most importantly, any metastatic emboli. The role
of the anticoagulant treatment in the rapid dissolution
of the thrombus and the complete restoration of the
vessel patency cannot be accurately assessed, although
there are indications in favour of its positive contribu-
tion. The current mortality rate reportedly ranges
between 0% and 18% (Fiesseler et al. 2001, Cheung
and Bellas, 2007, Lu et al. 2009).

CONCLUSIONS 

Since Lemierre’s syndrome is not only rare but also
tends to elude diagnostically, it has rightfully been
described as a “forgotten disease”. In the absence of an
obvious cause of sepsis, Lemierre’s syndrome should
be included in the differential diagnosis if the patient’s
general condition deteriorates in spite of the treatment. 
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