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Lemierre’i sindroom

Tanel Lepik?, Indrek Ratsep*

Noor naispatsient haigestus kaelavalu, palaviku ja kohaga. Kahe niddala jooksul
kaebused ei taandunud ning perearsti vastuvotul tehtud vereanaliitisides ilmnes
mirkimisvddrne C-reaktiivse valgu sisalduse suurenemine. Rindkere rontgeniiilesvottel
ilmestus kahepoolne kopsupdletik. Perearst suunas patsiendi erakorralise meditsiini
osakonda, kus otsustati haige hospitaliseerida. Kuna selleks hetkeks oli abstsedeeru-
vast kopsupdletikust tekkinud septiline Sokk, suunati patsient ravile intensiivravi
osakonda. Kompuutertomograafilisel uuringul ilmnes vasaku neelu abstsess ning
ultraheliuuringul vasaku sisemise jugulaarveeni tromboos. Kujunenud kliiniline pilt

vastas Lemierre’i siindroomile.

Lemierre’i sindroom on harv, kuid eluohtlik
septilise tromboflebiidi vorm. Haigestuvad
enamasti noored, 14-25aastased isikud,
kellel pea ja kaela piirkonna infektsioon
(enamasti peritonsillaarne, parafariinge-
aalne voi retrofariingeaalne abstsess) on
tiisistunud ldhedal asuva veeni (sageda-
mini sisemise jugulaarveeni) tromboosiga.
Infitseerunud trombist omakorda véivad
vabaneda septilised embolid peamiselt
kopsudesse ja liigestesse.

HAIGUSJUHT

Anamnees ja kasitlus esmatasandil
19aastane varem terve naine pédrdus pere-
arsti vastuvotule kaelavaluga. Kaasnes koha
ja palavik. Patsient eitas kroonilisi haigusi
ning igapdevaselt ravimeid ei tarvitanud.
Eluanamneesis oli 1 kuu enne haigestumist
tehtud tétoveering jalale ning 8 kuud tagasi
oli ta sinnitanud terve lapse. Rinnaga toit-
mine oli [6petatud.

Peamiseks kaebuseks oli piisiva iseloo-
muga valu vasemal pool kaelas, mis siivenes
pea liigutamisel, aga kétte ei kiirgunud.
Valu oli alanud kindlal pdeval hommiku-
poolikul ning valuvaigistid olid efektita.
Perearst suunas patsiendi esmalt neuro-
loogi vastuvotule. Objektiivne leid néitas,
et patsient hoidis vasakut dlga veidi tdste-
tult ning kaelaosa liillisammast valu téttu
liigutama ei soostunud. Kaelapiirkonna
pehmete kudede palpatsioon tekitas valu.
Vasemal kiel olid pulsid tuntavad ja peri-
feersete ndarvide kahjustuse tunnuseid
ei ilmnenud. Tehti lilisamba kaelaosa
kompuutertomograafiline (KT) uuring

ning vasaku 6&laliigese ultraheliuuring -
molemad olid patoloogilise leiuta.

Patsient jdi perearsti jdlgimisele. 8 pdeva
pérast esimeste siimptomite teket tdheldati,
et vereanaliilisis on korge leukotsiitoos
ja C-reaktiivse valgu (CRV) sisaldus oli
269 mg/L. COVID-19 suhtes tehtud analiiiis
oli negatiivne. Labivaatusel oli neel puhas,
kurgukaared siimmeetrilised ning kopsude
alasagarates norgenenud hingamiskahin.
Elulistest nditajatest oli vere hapnikukiil-
lastus (Sp0O,) 95%, vererdhk 110/70 mm Hg.
Rindkere rontgenitilesvottel leiti kahepoolne
kopsupdletik.

Patsient suunati kohaliku haigla erakor-
ralise meditsiini osakonda (EMO), kuhu ta
saabus juba raskes iildseisundis septilise
Soki tunnustega. Patsiendi vererdhk oli
85/50 mm Hg, pulsisagedus 125 x minutis,
hingamissagedus 40 x minutis ja vere
hapnikukiillastus SpO, oli 90%, kuigi haigele
manustati hapnikku. Varvastel ja sérmedel
olid ndha Janeway lesioonideks sobivad
lillakad paapulid. Tatoveeringu piirkonnas
jalal poletiku tunnuseid ei olnud.

KT-natiivuuringul leiti bilateraalne abst-
sedeeruv kopsupdletik ning kahepoolne
pleuraefusioon (vt joonis 1). Uuringul oli
ndha ka neelupiirkonna abstsess vasemal,
mida peeti abstsedeeruva kopsupdletiku
tdendoliseks algkoldeks (vt joonis 2). Retro-
spektiivselt vaadatuna oli natiivuuringul
aimatav ka vasaku seesmise jugulaarveeni
tromb. Vereanaliilisides oli lisaks perearsti
leitud korgele neutrofiilsele leukotsiitoosile
ja CRV vaddrtusele ka suurenenud troponiin
Tvaddrtus (hs-TnT t 254 ng/L), natriureetilise
peptiidi vddrtus (proBNP 4295 ng/L) ning
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HAIGUSJUHT

prokaltsitoniini vddrtus (9,7 pg). Laktaadi
sisaldus veres oli normis. Alustati ravi,
lahtudes sepsise ravijuhendist, ning patsient
suunati edasi Pohja-Eesti Regionaalhaiglasse.

Kasitlus regionaalhaiglas

EMOs tehtud ehhokardiograafia jargi tekkis
mitraalklapi endokardiidi kahtlus. Sepsise
tekitajate paneeli PCR-uuringus tuvastati
Staphylococcus aureus. Patsient hospitali-
seeriti intensiivraviosakonda ning alustati
empiirilist antibakteriaalst ravi oksatsilliini,
ampitsilliini ja gentamitsiiniga. Verekdl-
vist, kurgukaapest ning trahheaaspiraadist
kasvas vilja samuti Staphylococcus aureus,
mis oli resistentne klindamttsiini ja ertitro-
miitsiini suhtes, kuid tundlik oksatsilliini,

Joonis 1. Kompuutertomograafilisel natiivuuringul leiti bilateraalne
abstsedeeruv kopsupodletik ning kahepoolne pleuraefusioon.

Joonis 2. Kompuuter-
tomograafilisel
natiivuuringul
kaelast oli vasakul
neelupiirkonna
abstsess (nool), mida
peeti abstsedeeruva
kopsupdletiku
algkoldeks.
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gentamiitsiini ja vankomiitsiini suhtes. Ravi
jatkati oksatsilliiniga ja gentamiitsiiniga.
Kirurgi hinnangul polnud neelupiirkonna
abstsess avatav.

Ehhokardiograafilisel uuringul leiti
mitraalklapi ja vasema koja korvakese
vahelises piirkonnas abstsessikolle, millele
olid kinnitunud trombimassid. Kliiniliselt
lisandus sepsisele siidamepuudulikkus.
Vaatamata ravile antibiootikumidega kinni-
tasid jargnevad ehhokardiograafilised
uuringud morfoloogilise leiu slivenemist
ja mitraalklapi raske puudulikkuse teket,
mistdttu oli ndidustatud erakorraline
operatsioon: mitraalklapi metallproteesi-
mine ning vasema vatsakese valjutustrakti
plastika perikardilapiga. Operatsioonil
leiti tugevasti destrueerunud mitraalklapi
hoélmad.

Operatsiooni jarel kaelaveresoonte ultra-
heliuuringul leiti vasakul sisemises jugulaar-
veenis tromb, mis ulatus kaudaalsemal vena
subclavia’'ni. Korduval KT-uuringul ilmnes,
et vasemal olid nii sisemine kui ka vdlimine
jugulaarveen tromboseerunud, mis kinnitas
Lemierre’i siindroomi diagnoosi.

Jargnev haiguse kulg ning pikk anti-
bakteriaalse ravi vajadus oli iseloomulik
Lemierre’i slindroomile. Kiilvidest tuli
endokardiidi tekitajana vélja korduvalt vaid
Staphylococcus aureus, mille tundlikkus oli
sama, mis esimesel ravipdeval. Operatsioo-
nile jirgneval pdeval septiline Sokk siivenes
ning antibakteriaalseks raviks ordinee-
riti vankomiitsiin ja karbapeneem, mille
foonil CRV sisaldus aeglaselt kahanes. Ravi
kolmandal nddalal tekkisid taas febriilsed
palavikud ning CRV tdus. Antibiootiku-
midest jatkus ravi meropeneemiga, lisati
rifampitsiin ja linesoliid. Esimest kaht
antibiootikumi manustati 6 niadala viltel,
linesoliidi 8 nddala valtel. Vere ja kateetrite
kiilvid jdid sellest hetkest kasvuta.

Ravi kestes febriilsed palavikud lakkasid,
kuid CRYV jii plisima 100 mg/L piires veel
kolmeks néddalaks. Alles ravi 7. nddalaks
langes CRV alla 10 mg/L. Antibakteriaalne
ravi kestis kokku 3 kuud. Haiguse tiisis-
tusena esinesid pleuraefusioon, Horneri
stindroom vasakul, peaaju embogeenne
isheemiakolle ning samas piirkonnas ajusi-
sene hemorraagia.

Neli nddalat parast hospitaliseerimist
tehtud magnetresonantstomograafilisel
uuringul oli piirdunud vedelikukogum
retrofariingeaalselt kadunud ning kaela
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stvainfektsioon soodsa diinaamikaga.
Samuti olid trombid veenides vdiksemad
ja veenide valendikud kitsad.

82. ravipdeval suunati patsient heas
tildseisundis taastusravile. Taastusravi jarel
oli patsient voimeline lilkuma ilma abivahen-
diteta. Piisis kerge parempoolne hemiparees.
Peenmotoorika testi (Purdue Pegboard)
sooritus oli iile eakohase keskmise. Emotsio-
naalse seisundi suhtes kaebused puudusid.
Patsiendi tugivorgustik oli toetav ja patsient
oli motiveeritud igapdevaellu naasma. Kokku
oli patsient haiglas 97 pdeva. Jarelkontrol-
lides on patsiendi positiivne diinaamika
jatkunud, ta jaksab kondida piiranguteta
ja teeb treeninguid jousaalis. Probleeme ei
valmista ka lapse ja toidukottidega neljan-
dale korrusele kéndimine.

ﬁ!_.EVAADE LEMIERRE'l
SUNDROOMIST

Definitsioon ja esinemissagedus
Konealuse stindroomi esimesed kirjeldused
parinevad aastast 1900, kui iseloomustati
haigusseisundit, mille korral orofariin-
geaalset infektsiooni pdhjustavad anae-
roobsed bakterid leidsid tee veresoon-
konda ning pdhjustasid kopsudes septilisi
infarkte. 1936. aastal kirjeldas André
Lemierre anaeroobsete bakterite pohjus-
tatud septitseemiat. Sealhulgas kirjeldas
ta ka stindroomi, mille korral noortel,
varem tervetel tdiskasvanutel, kelle esma-
seks kaebuseks oli fartingotonsilliit voi
peritonsillaarne abstsess, tekkis valu ning
turse piki m. sternocleidomasteoideus’t.
Viimase podhjuseks oli sisemise jugulaar-
veeni septiline tromboflebiit. Jargnevalt
lisandus kliinilisele pildile kdrge palavik
ning abstsessid kopsudes, luudes, liigestes,
nahas ja pehmetes kudedes (1). Sellist siind-
roomi hakati hiljem nimetama Lemierre’i
stindroomiks.

Klassikaliselt on Lemierre’i siindroomi
pohjuseks peetud anaeroobse Gram-
negatiivse pulkbakteri Fusobacterium
necrophorum’i (endise nimega Bacillus
funduliformis) infektsiooni. Diagnoosi
kinnitamiseks on vaja kdigi jargnevate
kriteeriumide olemasolu:

1) orofariingeaalne infektsioon;

2) sisemise jugulaarveeni (v6i muu pea-
kaela piirkonna veeni) tromboos voi
tromboflebiit;

3) septilised embolid,;

4) verekiilvist voi mujalt steriilsest piir-
konnast isoleeritud Fusobacterium
necrophorum.

Loetletud kriteeriumitele vastavad
Lemierre’i haigusjuhtude kirjeldustest vaid
pooled (6). Vaieldakse, kas diagnoosiks on
vajalik just orofartingeaalne infektsioon voi
laiemalt koik pea-kaela piirkonna infekt-
sioonid. Arutletud on ka selle ile, kas
diagnoosiks on vajalik just sisemise jugulaar-
veeni tromboosi olemasolu. Teada on, et
trombofebliit voib tekkida ka teistes infekt-
sioonikolde ldheduses olevates veenides
(1. Samuti vaieldakse, kas diagnoosiks on
vajalik just F. necrophorum’i isoleerimine.
Teada on, et viimane on raskesti isolee-
ritav, kiilvid voivad olla valenegatiivsed
empiirilise antibakteriaalse ravi tottu
ning Lemierre’i sindroomi véivad pohjus-
tada ka muud bakterid. Nditeks Sinave ja
kaasautorite haigusjuhtude uilevaates oli
F. necrophorum isoleeritud vaid 23-1 juhul
37-st. Ulejadnud haigusjuhtudel leiti viga
erinevaid nii aeroobseid kui ka anaeroob-
seid baktereid (2). Sama on tiheldanud ka
Hagelskjaer kaastootajatega (4). Seetdttu
on BATTLE (Bacteria-Associated Thrombosis,
Thrombophlebitis and Lemierre syndrome)
register pakkunud Lemierre’i siindroomi
diagnoosimiseks jairgmised kriteeriumid:
1. Kiliiniliselt on diagnoositud v6i mikrobio-

loogiliselt dokumenteeritud invasiivne

bakteriaalne infektsioon.

2. Anamneesi v0i objektiivse leiu alusel
on esmane infektsioonikolle pea-kaela
piirkonnas.

3. Pea-kaela piirkonna veeni tromboosi leid
uuringul vdi trombemboolia piirkonnas,
mis anatoomiliselt sobib tromboosi
algkoldele pea-kaela piirkonnas.

Olgu deldud, et ka Dorlandi meditsiini-
sonastik defineerib Lemierre’i sindroomi
kui jugulaarveeni trombofebliiti, millest
lahtuvad sekundaarsed infektsioonid ja mille
pdhjuseks on dge orofariingeaalne infekt-
sioon. Definitsioonis ei mainita stindroomi
pdhjustavat bakterit (3).

Seoses antibiootikumide kasutuse-
levotuga langes Lemierre’i siindroomi
esinemissagedus kuni 1980. aastateni. Ka
tdnapdeval on haigus harv, esineb 0,8-3,6
juhtu miljoni inimese kohta aastas (5, 8),
kui diagnoosimiseks kasutatakse nn ajaloo-
lisi kriteeriumeid. T6endoliselt on haiguse
esinemissagedus siiski suurem, kui kasutada
BATTLE-registri kriteeriume. Tédheldatud on
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stindroomi esinemissageduse suurenemist
viimase 30 aasta jooksul.

Patogenees

Lemierre’i sindroom tekib peaaegu alati
noortel (keskmine vanus 20 eluaastat) ning
tildjuhul varem tervetel inimestel. Tdpne
patofiisioloogiline mehhanism, kuidas
infektsioon levib algkoldest intravasku-
laarsesse ruumi, pole selge. Tdendoliseks
peetakse infektsiooni lokaalset levikut piki
fastsiat, kuid pakutakse ka hematogeenset
levikut tonsillaarveeni voi limfististeemi
kaudu. Algselt Lemierre’i sindroomi teki-
tajaks peetud Fusobacterium’i korral on
lisaks eelnevatele mehhanismidele oluline ka
Fusobacterium’i voime penetreerida kudesid,
tootes plasminogeenist plasmiini (5). Edasi
veresoonkonda joudes asub tekitaja tootma
endotoksiine ning hemaglutiniini, mis
pdhjustab trombotsiiiitide agregatsiooni
ning intravaskulaarseid trombe. Lisaks on
pakutud mitmeid muid mehhanisme, mille
abil Fusiobacterium valdib immuunsiisteemi
(5). Sarnaseid omadusi on leitud ka teistel
bakteriperekondadel: Staphylococcus sp.,
Bacteroides spp., Streptococcus spp.

Miks haigestuvad just noored inimesed, on
samuti ebaselge. P6hjustena on vilja toodud
orofariingeaalselt domineeriva aeroobse
mikrofloora muutumist anaeroobseks,
tonsillaarse koe mahu vihenemist ja kriiptide
teket ning seetdttu organismi suurenenud
kokkupuudet anaeroobsete tekitajatega.
Lisaks eelnevale mainitakse ka Epsteini-Barri
viiruse kahjulikku toimet limaskestadele.

Kliiniline pilt

Haigus algab kurguvalu ja palavikuga.
BATTLE-registri definitsiooni jargi voib
algkolle olla ka mastoidiit, otiit voi hambast
lahtunud infektsioon. Selleks ajaks, kui
patsient jouab arsti vastuvotule, on tihti
kurguvalu moodunud. Esimestele simp-
tomitele jargneb keskmiselt 1-3 nadalat
hiljem kaelavalu, kaela liikumise piiratus,
valu neelamisel, ndrkus ja ithepoolne turse
kaelal (7). Palpeerides esineb valu tihel pool
m. sternocleidomasteoideus’e korval, viidates
jugulaarveeni tromboosile. Liimfisélmede
suurenemine kaelal on samuti enamasti
tithepoolne.

1-3 nddalat parast haiguse algust tekivad
ka septilistele embolitele viitavad stimp-
tomid (5, 7). Kdige sagedamini toimub
emboliseerumine kopsu (> 80% juhtudest),
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muskuloskeletaalsele (20%) ja intrakra-
niaalsele (3, 5). Harvem on leitud septilisi
emboleid maksast ja pornast. Keskndrvi-
stisteemi haaratus on samuti harv, kuid
on kirjeldatud meningiiti ja abstsesse ajus,
subduraalsel ja epiduraalsel.

Diagnoosimine
Diferentsiaaldiagnostika on lai, alustades
fariingiidist, mononukleoosist, septilisest
artriidist, meningiidist, kopsupodletikust
kuni leptospiroosi, toksilise Soki siindroomi
ja katastroofilise antifosfolipiidsiindroo-
mini.

Diagnostikas on oluline KT-uuring kont-
rastainega, et otsida infektsiooni algkollet,
venoosset tromboosi ning emboolilisi
tusistusi.

Septiline trombemboolia on hootine,
mistdttu on oluline verekiilvide vétmine
korduvalt. Algkolde leidmisel (nditeks peri-
tonsillaarne abstsess) tuleb see dreenida,
vbimaluse korral kirurgiliselt eemaldada
ning sisaldis kiilvata. Kiilvide tulemuste
pohjal saab infektsiooni ravi tdpsemini
suunata.

Tulenevalt algsest tagasihoidlikust
simptomaatikast (palavik, kurguvalu) ja
siindroomi vdga harvast esinemisest hilineb
diagnoos sageli. Slindroomi raskete emboo-
liliste tiisistuse ilmnemisel on arusaadavalt
tdhelepanu suunatud patsiendi seisundi
stabiliseerimisele ning tiisistuste ravimisele.
Stindroomi diagnoosimise votmekohaks
on mitmetele emboolilistele tiisistustele
eelnev fariingiit ning jugulaarveeni trom-
boosi leidmine.

Ravi

Ule 90% patsientidest vajab raviks mitmeid
antibiootikume, kuna domineerivalt on
tegemist polimikroobse infektsiooniga (7).
Parafarlingeaalsete abstsesside peamised
tekitajad on anginosus-grupi streptokokid,
Fusobacterium spp, Prevotella, Streptococcus
pyogenes, Staphylococcus aureus ja Hemo-
philus spp (10). Osa Fusobacterium’i liikide
puhul on tdheldatud beetalaktamaasi
tootmist.

Pohja-Eesti Regionaalhaigla labori pato-
geenide antibiogrammi andmetele tugi-
nedes sobib esmaseks empiiriliseks raviks
ampitsilliin-sulbaktaam. Sama valikut
toetab ka praegu kasutusel olev Tartu
Ulikooli Kliinikumi antibiootikumiravi
juhend. Vastus antibakteriaalsele ravile on
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aeglane. Palavikud kestavad keskmiselt veel
kuni 12 pédeva parast antibakteriaalse ravi
alustamist. Sellel on mitmeid pdhjuseid:
mittedreenitavad abstsessid kopsudes,
antibiootikumi vahene tungimine septilisse
trombi, antibiootikumiresistentsus.

Kirurgiline ravi tromboseerunud veeni
ligeerimise ja eemaldamise meetodil on ka
tdnapdeval kasutusel, kui antibakteriaalsest
ravist hoolimata lisandub septilisi emboleid
(6). Uhe tilevaateuuringu (hdlmas aastaid
1990-2017) jargi kasutati kirurgilist ravi
10 patsiendil 390-st (9).

Antikoagulantravi kohta pole iihtset ravi-
soovitust. Teoreetiliselt vihendab ravidoosis
antikoagulant trombi suurenemist ning
korduvaid tromboose. Samas on arvatud,
et antikoagulantravi ajal suureneb septi-
liste embolite arv ning kasvab veritsusrisk.
Arusaadavalt pole Lemierre’i stindroomi ja
antikoagulantravi kohta podhjalikke uurin-
guid ning otsus selle raviviisi kasutamise
kohta on individuaalne. Seda on mairgata
ka avaldatud haigusjuhtude kirjeldustest -
on nii selle ravimeetodi kasutajaid kui ka
vastaseid. Gore'i ja kaasautorite metaana-
liiisi alusel ei parandanud antikoagulatsioon
jugulaarveeni rekanaliseerumist ega méju-
tanud suremust (9).

Ténapdeval on suremus ligikaudu 5% (8).
Ellujddnutest umbes 12%-1 tekib ka haiglast
lahkumise jarel veel uusi tlsistusi nagu
kraniaalndrvide parees, ndgemiskaotus,
paraliiiisid, paresteesiad ning ortopeedilised
tiisistused.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses kasitletud teemaga.
Haigusjuhu avaldamiseks on olemas patsiendi kirjalik nousolek.

SUMMARY

Lemierre’s syndrome

Tanel Lepik?, Indrek Réatsep!

Lemierre's syndrome is a rare but life-
threatening form of septic thrombophle-
bitis. Patients are mostly young, aged

14-25 years, whose head or neck infection
(usually peritonsillary, parapharyngeal or
retropharyngeal abscess) may be compli-
cated by thrombosis of a nearby vein (mostly
internal jugular vein). An infected thrombus,
in turn, causes septic embolism mainly in
the lungs and joints.

We describe a case of a young female
patient whose clinical picture corresponded
to Lemierre's syndrome. The patient devel-
oped neck pain, fever and cough. The
complaints did not resolve within two
weeks. X-ray of the chest revealed bilateral
pneumonia. The patient was referred to
the department of emergency medicine,
where it was decided to hospitalize her
As septic shock had occurred at that time,
the patient was taken to the intensive care
unit for treatment. Computer tomography
showed left pharyngeal abscess and ultra-
sound showed left internal jugular vein
thrombosis. The subsequent course of the
disease was characteristic of Lemierre’s
syndrome. The patient was hospitalized
for a total of 78 days, after which positive
dynamics continued.
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