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Реферат
Синдром Лемьера — клинический вариант сепсиса, характеризующийся сочетанием инфекционного про-
цесса в ротоглотке с тромбозом внутренней яремной вены и метастатическими септическими очагами. 
В настоящее время синдром Лемьера — достаточно редкая патология, почти «забытая болезнь». В статье 
описывается случай синдрома Лемьера, при котором у 20-летней пациентки течение острого тонзиллофа-
рингита осложнилось тромбозом левой внутренней яремной вены и метастазом септических очагов в лёг-
кие. Процесс сопровождался системной воспалительной реакцией и тромбоцитопенией. Микроорганизм 
из крови не был выделен. В посевах из ротоглотки обнаружена Klebsiella pneumonia. Лечение включало ан-
тибактериальную терапию цефтриаксоном и азитромицином, введение глюкозо-солевых растворов, при-
менение антикоагулянтов, местную антисептическую обработку полости рта. Температура тела нормали-
зовалась на 3-й день госпитализации, воспалительные изменения купировались через 9 дней. Пациентка 
выписана домой на 12-й день госпитализации в удовлетворительном состоянии. Синдром Лемьера по-преж-
нему представляет собой угрожающее жизни состояние, независимо от того, как и чем он был спровоциро-
ван. По этой причине ранняя диагностика и антибактериальная терапия имеют решающее значение в бла-
гоприятном исходе синдрома.
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Abstract
Lemierre's syndrome is a clinical variant of sepsis characterized by a combination of an infectious process in the 
oropharynx with thrombosis of the internal jugular vein and metastatic septic foci. Currently, Lemierre's syndrome 
is a rare pathology, almost a “forgotten disease”. The article describes a case of Lemierre's syndrome, in which the 
course of acute tonsillopharyngitis in a 20-year-old female patient was complicated by thrombosis of the left internal 
jugular vein and metastasis of septic foci in the lungs. The process was accompanied by a systemic inflammatory 
reaction and thrombocytopenia. The microorganism from the blood was not isolated. In crops from the oropharynx, 
Klebsiella pneumonia was found. The treatment included antibiotic therapy with ceftriaxone and azithromycin, the 
administration of glucose-salt solutions, the use of anticoagulants, and local antiseptic treatment of the oral cavity. 
Body temperature returned to normal on the 3rd day of hospitalization, inflammatory changes were jugulated after 
9 days. The patient was discharged home on the 12th day of hospitalization in a satisfactory condition. Lemierre's 
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syndrome is still a life-threatening condition, no matter how or by what it was caused. For this reason, early 
diagnosis and antibiotic therapy are critical to a favorable outcome of the syndrome.
Keywords: sepsis, Lemierre's syndrome, Klebsiella pneumonia.
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Синдром  Лемьера  —  клинический  вари-
ант  сепсиса,  характеризующийся  сочетани-
ем  инфекционного  процесса  в  ротоглотке 
с тромбозом внутренней яремной вены и мета-
статическими септическими очагами [1].

Заболевание названо по имени французско-
го бактериолога Andre-Alfred Lemierre, впервые 
описавшего в 1936 г. 20 случаев бактериемии 
у пациентов после перенесённой ротоглоточ-
ной инфекции [2]. В настоящее время синдром 
Лемьера — достаточно редкая патология, поч-
ти «забытая болезнь». Летальность при  этом 
заболевании в «доантибиотиковую эру» дости-
гала 90% [2], а в настоящее время колеблется 
в диапазоне от 4 до 18% [3]. Основной причи-
ной синдрома Лемьера традиционно считают 
анаэробные грамотрицательные бактерии Fu-
sobacterium necrophorum, реже это другие ми-
кроорганизмы — стрептококки, Staplylococcus 
aureus, Klebsiella pneumoniae  [1, 4, 5]. По дан-
ным K.M. Johannesen и соавт., на долю F. necro-
phorum приходится  около  30%  всех  случаев 
заболевания [4].

В течении заболевания классически выделя-
ют несколько стадий:

1) воспалительный процесс в тканях рото-
глотки, при котором формируются условия для 
размножения анаэробных бактерий;

2) распространение инфекции из ротоглотки 
в латеральное глоточное пространство и мяг-
кие ткани шеи;

3) тромбофлебит внутренней яремной вены;
4) бактериемия (септицемия);
5) формирование септических очагов.
В 97% случаев септические очаги локализу-

ются в лёгких, реже — в других органах и си-
стемах (печени, почках, костно-суставной, цен-
тральной нервной системе) [6, 7].

Ниже приводим случай синдрома Лемьера, 
который мы наблюдали у пациентки 20 лет.

Больная А.  поступила  в  инфекционную 
больницу на 7-й день болезни с жалобами на по-
вышение температуры тела до 39,5 °С, слабость 
и  боли  в  горле  при  глотании  с  иррадиацией 
в левое ухо. Лечилась амбулаторно — принима-
ла имидазолилэтанамид пентандиовой кислоты 
(ингавирин) и парацетамол. Антибактериаль-
ную  терапию  не  получала.  В  контакте  с ин-
фекционными больными не была. Среди пере-

несённых ранее заболеваний — пиело нефрит.
Состояние при госпитализации средней тя-

жести за счёт интоксикации. Температура тела 
38,5 °С,  сознание  ясное,  менингеальные  зна-
ки отрицательные, очаговой неврологической 
симптоматики нет. Кожные покровы физиоло-
гической окраски, сыпи нет. В зеве — яркая ги-
перемия, на миндалинах, которые увеличены 
до II степени, — наложения белого цвета. Отё-
ка мягких тканей зева нет. Отмечен умеренно 
выраженный отёк шеи слева в проекции venae 
jugularis.  Заднешейные  лимфатические  узлы 
слева  увеличены  до  1,5  см.  Дыхание  прово-
дится по всем полям, хрипов нет. Тоны сердца 
ритмичные, ясные. Частота сердечных сокра-
щений 92 в минуту, частота дыхания 18 в ми-
нуту, сатурация крови кислородом 99%. Живот 
правильной формы, мягкий, безболезненный. 
Печень и селезёнка не увеличены. Симптом Па-
стернацкого отрицательный. Мочеиспускание 
не нарушено.

Общий анализ крови в день госпитализации: 
эритроциты 3,7×1012/л, гемоглобин 113 г/л, лей-
коциты 19,9×109/л,  нейтрофилы палочкоядер-
ные 11%, сегментоядерные 78%, эозинофилы 
0%, моноциты 9%, лимфоциты 2%, тромбоци-
ты 25×109/л.

Общий анализ мочи: удельный вес 1020, бе-
лок 0,32 г/л, лейкоциты 4–5 в поле зрения, эри-
троциты 1–2 в поле зрения.

Биохимический анализ крови: общий билиру-
бин 52 ммоль/л, прямой билирубин 29,7 ммоль/л, 
аланинаминотрансфераза 29 ЕД/л, аспартатами-
нотрансфераза 45 ЕД/л, глюкоза 5,9 ммоль/л, мо-
чевина 28,8 ммоль/л, креатинин 188 мкмоль/л, 
С-реактивный белок 252 мг/л.

В коагулограмме явные признаки тромбофи-
лии: протромбиновый индекс по Квику 108%, 
международное нормализованное отношение 
0,98, фибриноген  8,1 г/л,  активированное  ча-
стичное тромбопластиновое время 24 с.

Проведено  ультразвуковое исследование 
(УЗИ) сосудов шеи: в просвете левой яремной 
вены визуализированы гиперэхогенные тром-
ботические массы (рис. 1, 2).

В тот же день была проведена компьютер-
ная томография  органов  грудной  клетки: 
в обоих  лёгких  выявлены  очаги  уплотнения 
лёгочной ткани (рис. 3).
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При поведении УЗИ почек установлены при-
знаки  острого  нефрита  и  двусторонней  пи-
елоэктазии:  контуры  почек  чёткие,  ровные, 
положение почек не изменено; размеры левой 
почки 126×51 мм, правой — 122×51 мм, толщи-
на паренхимы левой почки 22 мм, правой — 
20 мм;  дифференциация  между  мозговым 
и корковым  слоем  сохранена;  чашечно-лоха-
ночная система уплотнена, расширена: лохан-
ка справа до 3 мм, слева — до 14 мм.

В анализе мочи по Нечипоренко лейкоциты 
3333 в 1 мл, эритроциты 7770 в 1 мл.

Из  зева  и  носа  была  выделена  Klebsiella 
pneumoniae в количестве 103 КОЕ/мл1, чувстви-
тельная к амоксициллину + клавулановой кис-
лоте, цефтриаксону, цефотаксиму, цефепиму, 
но устойчивая к ампициллину. Посев крови на 
стерильность роста микрофлоры не выявил.

Проведено обследование на маркёры вирус-
ных  гепатитов,  геморрагической  лихорадки 
с почечным синдромом и инфекцию, вызван-
ную вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ): 
антитела  (иммуноглобулины классов М и G) 
к хантавирусам,  поверхностный  антиген  ви-
руса гепатита В, антитела к вирусу гепатита С 
и ВИЧ не выявлены. Проведено также исследо-
вание мазка из зева и носа на коронавирусную 
инфекцию COVID-19 — рибонуклеиновая кис-
лота SARS-CoV-2 не обнаружена.

С учётом полученных результатов был вы-
ставлен диагноз «синдром Лемьера».

На 2-й день болезни для дальнейшего ле-
чения пациентка была переведена в хирурги-
ческое  отделение  университетской  клиники 
Казанского федерального  университета. Ле-
чение включало антибактериальную терапию 
цефтриаксоном  и  азитромицином,  введение 
глюкозо-солевых  растворов,  антикоагулянт-

1 КОЕ — колониеобразующие единицы.

ную терапию (первые 2 дня нефракциониро-
ванный  гепарин,  затем ривароксобан), поло-
скание  горла  раствором  хлоргексидина.  На 
фоне проводимой  терапии  температура  тела 
нормализовалась уже на 3-й день госпитали-
зации, воспалительные изменения в крови ку-
пировались через 9 дней. При повторном про-
ведении УЗИ сосудов шеи, выполненном через 
11 дней после первого исследования, отмечена 
положительная динамика: эхогенность тром-
ботических  масс  в просвете  яремной  вены 
 увеличилась.

Пациентка  была  выписана  домой  на  12-й 
день госпитализации в удовлетворительном со-
стоянии. По данным УЗИ сосудов шеи, выпол-
ненного через месяц после выписки, признаков 
тромбоза не было.

Приведённый случай интересен с несколь-
ких  позиций.  Неполный  в  плане  возможной 
расшифровки природы заболевания комплекс 
лабораторного  обследования  даёт  основание 
ретроспективно обсудить несколько версий.

Первая версия. Развитие классического сим-
птомокомплекса  синдрома  Лемьера:  тонзил-
лофарингит, тромбоз левой внутренней ярем-
ной вены и метастатические септические очаги 

Рис. 1.  Ультразвуковое  исследование  левой  внутрен-
ней яремной вены (поперечный срез). Визуализируются 
тромботические массы

Рис. 2.  Ультразвуковое  исследование  левой  внутрен-
ней яремной вены (продольный срез). Визуализируются 
тромботические массы

Рис. 3.  Компьютерная  томография  органов  грудной 
клетки. Визуализируются очаги инфильтрации лёгоч-
ной ткани
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в лёгких. Изменения в биохимическом анали-
зе крови, позволяющие рассматривать их как 
признаки компенсированного варианта полиор-
ганной недостаточности: повышенный уровень 
билирубина и  креатинина,  тромбоцитопения 
в сочетании  с  имеющимся  очагом  инфекции 
(тонзиллит)  соответствует  представлениям 
о септическом  процессе.  Микроорганизм  из 
крови у пациентки не был выделен. Как извест-
но, частота выделения бактерий из крови при 
сепсисе не превышает 45% [8].

В то же время, в посевах из зева и носа была 
выделена K. pneumonia, что с учётом локализа-
ции первичного очага инфекции в ротоглотке 
позволило связать заболевание именно с этим 
микроорганизмом. K. pneumonia входит в  со-
став микрофлоры  пищеварительного  тракта, 
кожи и носоглотки человека и может вызывать 
широкий спектр инфекций: пневмонию, менин-
гит, инфекции пищеварительного тракта и мо-
чевыводящих путей, сепсис [9]. Риск развития 
инвазивных форм  клебсиеллёзной инфекции 
ассоциируется с факторами вирулентности воз-
будителя, в частности с фимбриями III типа, 
обеспечивающими адгезию клебсиелл к эндо-
телию  сосудов  [10],  и  гипермукоидным фак-
тором,  с  которым  связывают  формирование 
метастатических септических очагов [11]. Са-
мыми  частыми  дистантными  септическими 
очагами при синдроме Лемьера, обусловленном 
K. pneumonia, бывают лёгкие (56%) [5], реже — 
суставы, головной мозг, печень и перикард [12].

В приведённом случае вторичный септиче-
ский очаг локализовался в лёгких. Выделенный 
у пациентки штамм K. pneumonia был чувстви-
телен  к  цефалоспоринам  III  поколения,  что 
обеспечило эффективность терапии цефтриа-
ксоном.

Второй возможный вариант:  отсутствие 
специального обследования пациентки на пред-
мет инфекции, вызванной вирусом Эпштейна–
Барр, не позволяет нам однозначно исключить 
и этот процесс. Ведь в комплексе объективного 
обследования были обнаружены увеличенные 
заднешейные лимфатические узлы, у больной 
держалась высокая лихорадка на протяжении 
7 дней, да и упомянутая выше полиорганность 
изменений по данным лабораторного обследо-
вания потенциально могут  быть признаками 
именно этой вирусной инфекции. Тем более что 
выделенная клебсиелла не является традицион-
ным (в отличие от стрептококка) возбудителем 
гнойного тонзиллофарингита. Более того, ос-
ложнение инфекционного мононуклеоза в фор-
ме синдрома Лемьера — явление, ранее уже ре-
гистрируемое [13, 14].

Несмотря на все возможные варианты исход-
ного заболевания, синдром Лемьера в конечном 
итоге — классический бактериальный процесс 
(точнее процесс, ассоциированный с бактери-
альной инфекцией), требующий использования 
антибактериальных  средств,  направленных 
именно против конкретного микроорганизма. 
При процессе, обусловленном F. necrophorum, 
в качестве эмпирической терапии рекомендуют 
использовать β-лактамные антибиотики: ампи-
циллин + сульбактам или пиперациллин + та-
зобактам [5].

Учитывая, что одна из составляющих син-
дрома — тромбоз яремной вены, важнейшим 
направлением терапии становится использова-
ние антикоагулянтов. Единого мнения в выборе 
препаратов антикоагулянтной терапии и поряд-
ка её применения при синдроме Лемьера нет. 
Одни авторы считают необходимым использо-
вание антикоагулянтов во всех случаях забо-
левания [15, 16], другие — только при распро-
странении тромбоза в пазухи головного мозга 
или отсутствии положительной динамики на 
фоне антибактериальной терапии [17]. В лите-
ратурном обзоре, приведённом K.M. Johannesen 
и U. Bodtger (2016), различий в смертности па-
циентов  с  синдромом  Лемьера,  получавших 
и не получавших антикоагулянтную терапию, 
выявлено  не  было  [4],  что  свидетельствует 
о ключевой роли антибактериальной терапии 
в прогнозе заболевания.

Синдром Лемьера по-прежнему представля-
ет собой угрожающее жизни состояние, незави-
симо от того, как и чем он был спровоцирован. 
По этой причине ранняя диагностика и анти-
бактериальная терапия имеют решающее зна-
чение в исходе синдрома, что и подтверждает 
приведённый нами случай.

Участие авторов.  Х.С.Х.  —  руководство  рабо-
той; В.А.А. и И.В.Н. — проведение исследования; 
З.Л.Х. и И.Р.И. — сбор и анализ результатов.
Источник финансирования.  Исследование  не 
имело спонсорской поддержки.
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