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RESUMDO

A sindrome de Lemierre (SL) é caracterizada por uma tromboflebite da veia jugular interna secundéria a
uma infeccdo por anaerébios na regidao da cabeca ou pescoco, complicada por sepsis e embolizacdo de
orgaos a distancia. Embora uma entidade rara na era p6s-antibiética, pode condicionar importante mor-
bilidade e mortalidade, caso nao seja estabelecido um diagnéstico precoce e instituida antibioterapia di-
reccionada.

Descrevemos o caso de uma jovem internada por suspeita de artrite séptica da tibiotdrsica, cujo estu-
do etiolégico revelou tratar-se de um caso de SL provocado por um Fusobacterium necrophorum. Discute-
-se o diagnostico diferencial do SL com doengas reumadticas e outras ndo reumaticas e a possivel associa-
¢ao com a sindrome de anticorpos antifosfolipidos.

Palavras-Chave: Sindrome Lemierre; Trombocitopenia; Sindrome de Anticorpos Antifosfolipidos.

ABSTRALCT

Lemierre’s Syndrome (LS) is caracterized by a thrombophlebitis of the jugular vein due to an infection of
the head or neck, complicated by sepsis and metastatic infections. Although rare in the post-antibiotic
era, it can cause significant morbility and mortality if early diagnosis and adequate treatment is not esta-
blished.

We describe the case of a young woman admited because of a suspition of septic arthritis, that reveled
to be a case of LS caused by a Fusobacterium necrophorum.

We discuss the differential diagnosis of SL and rheumatic and none rheumatic diseases, as well as the
possible association with antiphospholipid syndrome.

Keywords: Lemierre’s Syndrome; Thrombocytopenia; Antiphospholipid Syndrome.
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I CASO CLIiNICO I
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UMA ENTIDADE A REDESCOBRIR NO DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL DAS DOENCAS REUMATICAS

E. Sousa’,A. Marques™, M. Costa™, C. M. Rosa”, C. Catita”,
J. C.Romeu®, J. A. Pereira da Silva™, M.Viana de Queiroz™

Introducao

A Sindrome de Lemierre (SL) foi descrita pela pri-
meira vez em 1900 por Courmont, mas a sua divul-
gacao deve-se a André Lemierre, que em 1936 pu-
blicou uma revisao de 20 casos de sepsis pds-farin-
gite com focalizacoes infecciosas secundarias'. Du-
rante a era pré-antibiética era uma situacao
comum e associada a elevada mortalidade (90%),
mas a utilizacdo regular de antibiéticos no trata-
mento das amigdalites bacterianas, tornou-a uma
entidade rara, passando a ser designada como «a
doenca esquecida»'?.

A SL caracteriza-se por uma tromboflebite da
veia jugular interna, secundaria a uma infecc¢ao por
anaerobios na regido da cabeca ou pescoco, com-
plicada por sepsis e embolizacao séptica de 6rgaos
a distancia. Afecta habitualmente adolescentes ou
adultos jovens saudaveis, ap6s uma amigdalo-
faringite (87,1% dos casos) ou menos frequente-
mente ap6s uma infeccdo odontogénica, mastoi-
dite, otite ou sinusite®. O Fusobacterium necropho-
rum, um bacilo gram-negativo, anaerébio, comen-
sal da flora oral, gastrointestinal e genital feminina,
é o agente mais frequentemente implicado (81%
dos casos), embora outras espécies de Fusobacte-
riumou mesmo outros gram-negativos possam es-
tar envolvidos?. A partir do local da infeccao inicial
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as espécies de Fusobacterium invadem os tecidos
periamigdalinos e o espaco paratraqueal, que con-
tém a veia jugular interna, originando trom-
boflebite. Embora esta seja a localizagdo mais co-
mum, outras veias como as do plexo venoso farin-
geo, as veias periamigdalinas, o seio cavernoso e o
seio lateral podem ser atingidas®. A disseminacao
hematogénica resulta em sepsis e abcessos multi-
plos, predominantemente pleuropulmonares
(95%), mas também articulares (15%), hepaticos,
esplénicos, 6sseos e meningeos**.

Apresentamos o caso de uma jovem de 19 anos
internada por suspeita de artrite séptica da tibiotér-
sica direita, cujo estudo etioldgico revelou tratar-se
de um caso de tromboflebite da veia jugular inter-
na bilateral, com embolizagdo séptica pulmonar e
articular. Apesar da gravidade do quadro inicial e
das dificuldades diagnésticas encontradas, a insti-
tuicdo precoce de anticoagulacao e de antibiotera-
pia com eficécia para anaer6bios foi determinante
no progndstico desta doente. Discute-se ainda a
possivel associacao entre a Sindrome de Lemierre
e a Sindrome de Anticorpos Antifosfolipidos.

Caso Clinico

E.C.V.B., 19 anos, sexo feminino, raca negra, foi
admitida no Servico de Reumatologia por monoar-
trite da tibiotarsica direita associada a febre alta,
cansaco facil e tosse produtiva mucopurulenta,
com 6 dias de evolucao.

Cerca de 1 més antes apresentara queixas com-
pativeis com amigdalofaringite e por essa razdo fo-
ra medicada com eritromicina, com melhoria ape-
nas parcial. Da sua histéria pregressa salientava-se
epis6dio de trombocitopenia aos 4 anos de idade, in-
terpretada como purpura trombocitopénica idiopé-
tica, e hepatite B crénica ndo activa, atribuida auma
transfusdo de plaquetas efectuada na mesma altura.
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SINDROME DE LEMIERRE

Quadro 1. Parametros hematolégicos e
bioquimicos no momento da admissao

Hemoglobina (g/dl) | 10.3
Leucécitos (cél/mm’) | 26.900
Neutrdfilos (%) | 89,7
Eosinofilos (%) 10,3
Baséfilos (%) 0,2
Linfécitos (%) |63
Monécitos (%) | 3,5
Plaquetas (cél/mm?®) | 20.000
Fibrinogénio (mg/dl) | 514
D-Dimeros (ug/ml) | 3,54
Tempo Protrombina (seg) | 15,3 (12)
Tempo de tromboplastina parcial (seg) | 25 (28)
activada
Proteina C reactiva (mg/dl) | 20,7
Velocidade de sedimentagio (mm/I%h) | 54
Ureia (mg/dl) | 113
Creatinina (mg/dl) | 1,2
Acido drico (mg/dl) | 9,8
LDH (UIL) | 322

Aspartato aminotransferase (AST) (UI/L) | 28

Alanino aminotranferase (ALT) i) |17
Fosfatase Alcalina (UIL) | 174
Bilirrubina (mg/dl) 15,0

Na observacdo inicial apresentava-se polipnei-
ca (40cpm), taquicérdica (129bpm), hipotensa
(75/41mmHg) e hipoxémica (SO, 91%, arespirar ar
ambiente). Estava consciente, apirética, sem
evidéncia de discrasia hemorrégica, alteracoes cu-
taneas ou sinais meningeos. Nao pareciam existir
exsudados faringeos, mas a visualizacao era dificil
por limitagdo da abertura completa da boca. Na
observacao do pescoco nao se detectavam sinais
inflamatérios locais ou adenopatias. Para além da
taquicardia, a auscultacdo cardiaca eranormal e na
auscultacdo pulmonar detectava-se murmurio
vesicular diminuido e fervores crepitantes no 1/3
inferior do hemitérax direito. No exame articular
destacava-se a presenca de calor e tumefaccao na
articulacao tibiotarsica direita.

A avaliacao analitica revelou bicitopenia (ane-
mia e trombocitopenia), elevacdo dos parametros
inflamatoérios e prolongamento do tempo de pro-
trombina, com tempo de tromboplastina parcial
activada (APTT) normal. Registaram-se também
alteragoes da funcao renal (reten¢do azotada, hipe-
ruricémia e sedimento urindrio com eritrocittria

Figura |.Radiografia do Térax PA a admissao.

e proteintria) e hepatica (hiperbilirrubinémia e
elevacao da fosfatase alcalina, sem elevacao das
transaminases (AST e ALT) ou da y glutamil
transpeptidase (GGT)) (Quadrol). O esfregaco de
sangue periférico confirmou a trombocitopenia,
bem como a presenca de raros esquizocitos. A
gasimetria arterial mostrou hipoxémia (PO,
58,9mmHg) com normocépnia, sem alteracoes do
pH e lactatos de 14 mg/dL.

Aradiografia do térax efectuada no momento da
admissdo era normal, mas 48 horas depois era evi-
dente a existéncia de imagem sugestiva de con-
densacdo da base direita (Figuras 1 e 2).

Asradiografias das articulagdes tibiotdrsicas nao
apresentavam alteracdes osteoarticulares, salien-

Figura 2. Radiografia do Térax PA 48 horas depois da
admissdo, mostrando condensacio da base direita.
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tando-se apenas tumefaccdo das partes moles a
direita. A ecografia articular confirmou hidrartrose
moderada da tibiotarsica direita, tendo sido no en-
tanto protelada a realizacdo de artrocentese pela
gravidade da trombocitopenia.

O ecocardiograma revelou derrame pericardico
anterior, sem compromisso hemodinamico e pe-
queno derrame pleural direito.

A evidéncia de critérios de sindrome de respos-
ta inflamatéria sistémica, em doente com suspei-
ta de pneumonia da comunidade, era fortemente
sugestiva de que as manifestacoes clinicas apre-
sentadas correspondessem a um quadro de sepsis
grave, com disfuncdo multi-organica e focalizacao
ao nivel da articulagao tibiotarsica. Foram colhidos
produtos para culturas microbiolégicas, em meios
aerébico e anaerdbico, e iniciada antibioterapia
empirica de largo espectro com ceftriaxone, flu-
cloxacilina e gentamicina, bem como outras me-
didas gerais de suporte.

Durante os primeiros 6 dias de internamento
verificou-se estabilizagdo clinica com melhoria da
disfuncao organica (normalizacdo da funcao renal
e hepatica) e reducao dos parametros inflamaté-
rios. Mantinha, contudo, anemia de agravamento
progressivo, com necessidade de suporte transfu-
sional e trombocitopenia. Nesta altura a associa-
cao de artrite, serosite, insuficiéncia renal e altera-
¢coes hematolégicas levou-nos a colocar a hipote-
se diagnéstica de ltpus eritematoso sistémico
(LES). Foram efectuados trés pulsos de 500mg
de metilprednisolona em dias sucessivos, verifi-

Figura 3. Tomografia Axial Computorizada pulmonar
mostrando condensac¢io da base direita, abcessos ao nivel
do lobo médio e inferior e pequena lamina de derrame pe-
ricardico e pleural.

cando-se rapida normalizacdo do valor das pla-
quetas e melhoria apenas ligeira da anemia. As
serologias bacterianas: Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Borrelia burgdoferi; e vi-
rais: citomegalovirus (CMV), virus Epstein-Barr
(EBV), parvovirus e virus da imunodeficiéncia hu-
mana (VIH) 1 e 2, foram negativas. O resultado das
serologias para hepatites era concordante com os
antecedentes pessoais de hepatite B cronica com
AgHBe negativo. Dos exames solicitados para estu-
do da anemia destacavam-se os testes de Coombs
directo e indirecto negativos e a haptoglobina ele-
vada. Para estudo da trombocitopenia foram
pesquisados anticorpos antiplaquetérios (positi-
vos), o anticoagulante ltipico (positivo) e o anticar-
diolipina (IgG positivo 35U e IgM negativo). A
fraccdo C3 do complemento e o CH50 eram baixos,
embora a fraccdo C4 fosse normal. O estudo
imunoldgico para doencas difusas do tecido con-
juntivo foi negativo.

Para melhor avaliagdo do compromisso pulmo-
nar foi realizada tomografia axial computorizada
(TAC) torécica que revelou condensacao do lobo
médio com pequeno derrame pleural em cavidade
livre e pequenos focos abcedados ao nivel do lobo
médio (23x17mm), lobo inferior direito (15x10mm)
e dois pequenos nddulos escavados no lobo infe-
rior a esquerda (Figuras 3 e 4). ATAC abdominal era
normal.

Praticamente em simultaneo, obtivemos o isola-
mento na hemocultura em anaerobiose de um Fu-
sobacterium necroforum, sendo todos os restantes
exames culturais negativos, incluindo o do liqui-

Figura 4. Tomografia Axial Computorizada pulmonar
(cortes de alta resolugdo) evidenciando pormenor de abces-
so no lobo médio com contetido gasoso no interior.
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Figura 5 e 6. Imagens obtidas por Tomografia Axial Com-
putorizada do pescogo mostrando trombose bilateral da veia
jugular interna.

do articular. A artrocentese foi efectuada ao 7° dia
de internamento, ja ap6s uma semana de antibio-
terapia e apresentava uma celularidade de 1.600
leucécitos/mm?, com glicose normal.

Os achados encontrados eram compativeis com
a SL, caso se confirmasse a existéncia de trombose
da jugular associada. Por esta razdo foi solicitada
TAC do pescoco que revelou oclusdo parcial de am-
bas as veias jugulares por trombos intraluminais
confirmada por ecodopplervenoso, bem como pro-
cesso de sinusite aguda bilateral (Figuras 5, 6, 7 € 8).

Confirmado o diagnéstico de SL, foi iniciada an-
tibioterapia com penicilina G endovenosa (24 mi-
Ihoes de unidades/dia), que a doente cumpriu du-

Figura 7.Ecografia cervical mostrando trombo aderente na
veia jugular interna direita.

rante 4 semanas e anticoagulacdo com heparina
de baixo peso molecular. ATAC toracica de controlo
mostrou ainda dreas de densificagao de tipo nodu-
lar mas ja sem evidéncia de cavitagdes, traduzindo
boaresposta a antibioterapia. A doente teve alta ao
51¢ dia de internamento sob anticoagulacgdo oral e
apo6s realizacdo de novo ecodoppler venoso que
mostrou recanalizacdo completa das veias jugu-
lares internas.

Durante o follow-up em ambulatério as 6 sema-
nas e aos 6 meses, foi repetida a pesquisa de
anticorpos antifosfolipidos que se revelou negati-
va, motivo pelo qual foi interrompida a anticoagu-
lacdo oral ao fim deste periodo.

Discussao

Os doentes com SL desenvolvem sintomas sistémi-
cos cerca de uma semana ap6s o inicio da infeccdo
da orofaringe?. No caso descrito, a existéncia de sin-
tomatologia compativel com uma amigdalofarin-
gite antes da admissdo, sugere poder ter sido este
o foco de infeccdo inicial, embora o facto de ter
efectuado antibioterapia potencialmente direccio-
nada e a dissociacao temporal entre as queixas ini-
ciais e o quadro de sepsis (cerca de 3 semanas) nao
corrobore esta hipotese. A evidéncia radiol6gica de
sinusite aguda bilateral aponta para um outro foco
infeccioso possivel.

Durante a fase de invasdo do espaco paratra-
queal, cerca de 50% dos doentes queixa-se de dor
ou edema do pescoco, para além de se poder obser-
var trismus % Embora nenhuma destas situacoes
tenham sido verificadas, a doente apresentava limi-
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Figura 8 e 8a. Ecografia cervical/doppler venoso mostran-
do trombo aderente na veia jugular interna esquerda.

tacdo da mobilidade da mandibula sugerindo in-
feccao profunda da faringe.

O pulmao continua a ser o local preferencial de
emboliza¢do, mas o desenvolvimento de pneu-
monia cavitada e artrite séptica é actualmente raro,
contrariamente ao sucedido na era pré-antibioti-
ca’. No presente caso, os sinais de sepsis e de em-
bolizacao sistémica, nomeadamente pulmonar e
articular, foram dominantes na apresentacao do
quadro, numa altura em que ainda desconhecia-
mos o agente envolvido.

As alteracdes analiticas detectadas (anemia
ligeira normocrémica normocitica com raros es-
quizocitos, elevagao dos parametros inflamatorios,
insuficiéncia renal com proteintria e eritrocittria,
hiperbilirrubinémia e elevacao da fosfatase alcali-
na) poderiam ser todas explicadas no contexto de
sepsis, com disfuncdo multiorganica. No entanto,
alteracdes laboratoriais semelhantes estao tam-
bém descritas nos doentes com SL e disseminacado
infecciosa a distancia*®.

Durante a fase inicial de avaliacao do quadro
clinico, vérias hipoteses diagnésticas foram pon-
deradas, nomeadamente as de natureza infecciosa,
as relacionadas com perturbagoes da coagulacao
e as de causa imunoldgica, de forma a justificar as
alteracoes detectadas.

Algumas infecg¢oes virais, como por exemplo
pelo CMV, EBV,VHB e VHC, podem causar amigda-
lofaringite, artrite e trombocitopenia; mas cursam
frequentemente com linfocitose periférica, linfoci-
tos atipicos e aumento das transaminases, que nao
foram detectados neste caso®. O parvovirus B19
causa poliartralgias, artrite periférica e anemia
aplasica, mas a infeccdo na idade adulta é rara. A
infeccdo pelo VIH poderia apresentar-se com artri-
te, pneumonia, trombocitopenia e nefropatia, mas
a negatividade da serologia por ELISA néo favore-
ceu esta hipotese’. Qualquer um destes agentes vi-
rais dificilmente explicariam uma elevacao tao
marcada dos parametros inflamatérios e a gravi-
dade do quadro clinico.

Por outro lado, qualquer bactéria capaz de cau-
sar uma pneumonia poderia, por disseminacao
hematogénica, condicionar artrite séptica e por
essa razao os exames culturais eram cruciais.

A purpura trombocitopénica trombdtica apre-
senta-se frequentemente de forma fulminante,
caracterizada por trombocitopenia, anemia
hemolitica microangiopatica, activacao do sistema
de coagulacao, febre, insuficiéncia renal e altera-
¢Oes neurolégicas. Apesar do quadro poder ser
compativel, a doente nunca teve sinais neurol6gi-
cos nem havia evidéncia de uma causa desenca-
deante clara, nomeadamente farmacos como a
ticlopidina e citotéxicos, neoplasia metastizada ou
infeccao pelo VIH®.

A histéria prévia de trombocitopenia em crian-
¢a, associada a presenca de artrite, serosite, insufi-
ciénciarenal e alteracoes hematoldgicas sao facto-
res sugestivos do diagnéstico de LES®. O diagnos-
tico diferencial de LES e sepsis é por vezes dificil,
dado que as alteracoes clinicas e laboratoriais en-
contradas podem ser semelhantes. Neste caso es-
pecifico, a fraca resposta a antibioterapia de largo
espectro instituida inicialmente, levou-nos a reali-
zacao de trés mini-pulsos de metilprednisolona,
cientes de que, na eventualidade de ser uma sep-
sis com disfuncao multiorganica, esta atitude tera-
péutica poderia também ser benéfica'. Na verda-
de, verificou-se nao s6 melhoria clinica, mas tam-
bém uma rdpida normalizacdo dos valores das pla-
quetas, apontando para uma possivel etiologia
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imunoldgica. Narevisdo da literatura realizada en-
contramos descrito um caso de LES que se apre-
sentou como sepsis e artrite séptica, por infeccao
pneumocdcica'. De igual forma, algumas evidén-
cias apontam para que, em casos de sepsis, 0 DNA
bacteriano possa desencadear muitas das altera-
¢oes autoimunes detectadas em doentes com LES,
nomeadamente os autoanticorpos, condicionan-
do dificuldades diagndsticas'.

Atrombocitopenia, pela sua gravidade, destaca-
va-se das restantes alteragoes laboratoriais. A hi-
potese de se tratar de um processo de destruicao
periférica parecia mais provéavel do que o seques-
tro esplénico ou a insuficiéncia medular, dado que
asrestantes linhagens estavam praticamente man-
tidas.

A trombocitopenia associada ao prolongamen-
to do tempo de protrombina e elevacdo dos D-di-
meros poderia ser um indicio de coagulagao vascu-
lar disseminada®. O fibrinogénio, contudo, encon-
trava-se elevado e nunca houve sinais de discrasia
hemorragica, parecendo pouco provavel que fos-
se esta a inica causa da diminuicao das plaquetas.

A presenca de trombocitopenia, trombose ve-
nosa, anticoagulante lipico e anticardiolipina po-
sitivos, poderiam sugerir o diagnéstico de sindro-
me de anticorpos antifosfolipidos (SAAF)*. O de-
senvolvimento de anticorpos antifosfolipidos tem
sido descrito em associacao a infeccoes desde ha
mais de duas décadas'. Embora se desconheca o
mecanismo exacto, sabe-se que vdrios agentes in-
fecciosos podem desencadear a producdo destes
anticorpos e induzir manifestagoes clinicas seme-
Ihantes as do SAAE Casos associados a infeccoes
pelo VIH, VHC, Mycobacterium leprae, Mycoplas-
ma pneumoniae e penetrans, Streptococcus, Coxiel-
la burnetti, tém sido descritos®. O anticoagulante
Itpico, especificamente, é frequentemente detec-
tado em doentes com sepsis, desaparecendo
espontaneamente, apos resolucao do quadro®.

A sindrome catastréfica de anticorpos antifos-
folipidos, caracterizada por oclusdes vasculares
multiplas, pode conduzir a faléncia multiorganica
em poucas horas, incluindo insuficiéncia respira-
toria, insuficiéncia renal e hepatite isquémica, que
poderiam justificar as alteracdes encontradas nes-
ta doente. No entanto, ndo estavam presentes ou-
tras manifestacdes comuns, como a hipertensio
arterial, ulceracoes isquémicas e alteracoes do sis-
tema nervoso central®'*. Encontramos referidos
na literatura alguns casos de sindrome catastrofi-
ca de anticorpos antifosfolipidos em associagdo a

infeccdes, nomeadamente febre tiféide e sepsis a
Klebsiella pneumoniae'™*.

A trombocitopenia apresentada pelos doentes
com SL, tem sido relacionada com um processo de
coagulopatia de consumo®, embora existam casos
descritos em que esta associagdao nao foi confir-
mada e os mecanismos exactos do défice de pla-
quetas continuam ainda por esclarecer. Alguns au-
tores defendem que esta alteracdo podera estar
relacionada com factores produzidos pelas espé-
cies Fusobacterium, responsaveis por desencadear
aagregacao plaquetaria®. O caso que descrevemos
sugere que o processo de trombose venosa classi-
camente referido no SL poderia ser uma manifes-
tacdo de um SAAF desencadeado pelo Fusobac-
terium necroforum, tal como se tem verificado com
outros agentes bacterianos. Narevisao da literatu-
ra efectuada ndo encontramos qualquer outra
referéncia a esta associacao.

Relativamente ao tratamento, a laqueacao da
veia jugular era uma das principais medidas pre-
conizadas para controlo da doenca, na era pré-an-
tibidtica®'. Actualmente o tratamento adequado
dos doentes com SL consiste na administracdo de
antibidticos endovenosos eficazes contra o Fuso-
bacterium necroforum, como a penicilina, clin-
damicina, metronidazol e cloranfenicol, sendo que
a susceptibilidade as cefalosporinas, eritromicina
e tetraciclinas parece ser varidvel®. Pelo facto de
terem sido detectados casos de espécies produ-
toras de B-lactamases alguns autores recomendam
o uso de antibiéticos resistentes a 3-lactamases
como a piperacilina-tazobactam e a amoxicilina-
-acido clavulanico ou similares®. A antibioterapia
empirica instituida inicialmente com ceftriaxone,
com eficdcia parcial, podera ter sido responsavel
pela resposta favoravel observada durante os pri-
meiros dias de evolucdo clinica, enquanto o ami-
noglicosido e a penicilina anti-estafiloccica admi-
nistrados nao terao tido qualquer influéncia no
curso da doenca, dado que a sua accao contra os
anaer6bios é diminuta. Adicionalmente, é por ve-
zes necessdrio proceder a drenagem cirtrgica de
abcessos ou desbridamento de tecido necroético.

A utilizacdo de anticoagulacao sistémica nestes
doentes é controversa. Alguns autores realgam as
vantagens de uma maior rapidez na resolucdo da
tromboflebite e bacteriémia, limitando o desen-
volvimento de novos focos metastaticos®. Outros,
pelo contrério, defendem-na apenas em caso de
propagacdo retrograda do trombo, pelo risco de
favorecer a disseminacdao embdlica*. No nosso
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caso adecisdo de iniciar anticoagulacdo com hepa-
rina de baixo peso molecular e posteriormente
com varfarina, revelou claros beneficios no contro-
lo da doenca. Faltam, contudo, estudos controla-
dos que permitam clarificar o papel da anticoagu-
lacdo nestes doentes.

Embora com menor frequéncia do que na era
pré-antibidtica, continuam a surgir novos casos de
SL potencialmente fatais e o seu nimero tem au-
mentado nas tltimas duas décadas?>'*222 em re-
lacdo provéavel com o uso cada vez mais criterioso
de antibi6ticos no tratamento das amigadalo-
faringites e outras infeccGes respiratérias altas.
Apesar de retrospectivamente as caracteristicas
clinicas do SL serem relativamente especificas, ao
ponto de Lemierre referir «tdo caracteristico que
nao diagnosticd-lo € quase impossivel»!, o seu
diagnoéstico exige por parte dos clinicos um ele-
vado indice de suspei¢do. O relativo desconheci-
mento em que esta doenga caiu, e o aparecimen-
torecente de novos casos, sugere que esta situacao
clinica possa estar a ser subdiagnosticada. Apenas
um diagnéstico precoce e o tratamento antibioti-
co adequado com boa cobertura anaerébica
poderd melhorar o prognéstico destes doentes, re-
duzindo a mortalidade e morbilidade associadas.
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