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Цель работы – представление клинического случая синдрома Лемьера (СЛ) для повышения осведомленности 
врачей различных специальностей об этой редкой причине септической эмбологенной пневмонии (СЭп).
Материалы и методы. Клиническое наблюдение пациентки 25 лет, госпитализированной в связи с СЭп, которая 
осложнилась дыхательной недостаточностью, пневмотораксом, септическим шоком. первичным источником эмбо-
логенного поражения легких у пациентки был септический тромбоз внутренней и наружной яремных вен, который 
возник на фоне карбункула нижней губы, воспалительного инфильтрата дна полости рта, абсцесса мягких тканей 
подбородка, целлюлита шеи, что в комплексе соответствует признакам СЛ.
Результаты. представлены данные литературы об эпидемиологии, этиологии, патогенетических механизмах ве-
нозного тромбоза, эмбологенных и септических осложнений при СЛ. Обсуждаются клиническая картина и особен-
ности течения, ключевые аспекты диагностики, в том числе, современные диагностические критерии, применитель-
но к типичному и атипичному варианту СЛ. Рассмотрены принципы антибактериальной терапии, возможности 
антикоагулянтной терапии в случаях СЭп, связанных с тромбозом вен головы / шеи.
Заключение. СЛ представляет собой редкое, но клинически значимое заболевание, характеризующееся развитием 
септического тромбоза внутренних яремных вен при острых нагноительных процессах, локализующихся на голове 
и шее, вызванных в типичных случаях Fusobacterium necrophorum или другими анаэробными микроорганизмами. 
Этот патологический процесс сопровождается множественными септическими эмбологенными последствиями, 
в первую очередь развитием СЭп. Клиническое наблюдение демонстрирует необходимость включения СЛ в круг 
дифференциального диагноза причин СЭп и мультидисциплинарного подхода к лечению таких пациентов в много-
профильном стационаре. Идентификация и диагностика СЛ может быть сложной из-за его редкости и разнообразия 
клинических проявлений. Заболевание недостаточно известно врачам, понимание основных принципов диагно-
стики и лечения этого состояния может существенно повысить успешность терапии и улучшить прогноз у пациентов.

Ключевые слова: синдром Лемьера, септическая эмбологенная пневмония, пневмоторакс, гидроторакс, тромбоз 
яремных вен, абсцесс мозга, осложнения острых нагноительных заболеваний головы и шеи
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Objectives. The purpose of this work is to provide a clinical case study of Lemierre’s syndrome (LS) in order to raise 
awareness amongst doctors of various medical specialties regarding this rare cause of septic pulmonary embolism (SPE).
Materials and methods. The patient in clinical case is a 25-year-old female who was hospitalized due to SPE, which  
had been complicated by respiratory distress, pneumothorax and septic shock. The initial source of embolus lung da mage 
was the septic thrombosis of both the internal and external jugular veins. This thrombosis occurred against  
the backdrop of a carbuncle of the lower lip, an inflammatory infiltrate at the bottom of the mouth, an abscess in the 
soft tissue of the chin and neck cellulitis, which correspond to the diagnostic criteria for Lemierre Syndrome.
Results. The literature data of the epidemiology, etiology, pathogenic mechanisms of the venous thrombosis, embolic 
and septic complications among patients with LS are presented. The article discusses the clinical features and course 
of the disease, as well as key aspects of diagnosis, including current diagnostic criteria, with regard to the typical  
and atypical variants of LS. The principles of antibiotic therapy and the possibility of anticoagulation therapy in cases 
of septic pulmonary emboli associated with head and neck vein thrombosis are also considered.
Conclusion. LS is a rare, but clinically significant condition characterized by the development of septic thrombosis  
in the internal jugular vein in response to acute suppurative inflammation of the head and neck. In typical cases, 
the causative organism is Fusobacterium necrophorum, or other anaerobic bacteria. This pathological condition is often 
accompanied by multiple other septic complications, with the most significant being the development of septic 
pulmonary embolism. Clinical observation indicates the necessity for including LS in the differential diagnosis among 
causes of the septic pulmonary embolism, and for adopting a multidisciplinary approach in the treatment of these 
patients in a specialized multifield hospital. Identification and diagnosis of Lemierre Syndrome can be challenging due 
to its low incidence and variable clinical presentation. Although the condition is not widely recognized among physicians, 
an understanding of the basic principles of its diagnosis and management can significantly improve treatment outcomes 
and patients prognosis.
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Введение
В типичном проявлении синдром Лемьера (СЛ) 

представляет собой  септический тромбоз внутренних 
яремных вен с множественными системными септи-
ческими и эмбологенными «отсевами» (в основном с раз-
витием септической эмбологенной пневмонии, СЭП), 
вторично возникающий при острых нагноительных 
заболеваниях глотки, миндалин, полости рта, челюсти, 
реже при среднем отите или мастоидите, вызванных 
грамотрицательными Fusobacterium necrophorum либо 
другими анаэробными возбудителями (Fusobacterium 
nucleatum, Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp.) [1–3].

Первые наблюдения быстрого развития анаэроб-
ной септицемии после острого тонзиллита, фарингита 
(post-anginal septicaemia) или других нагноительных 
орофарингеальных заболеваний, осложненных септи-
ческим тромбозом местных вен – вен миндалин и глотки, 
внутренней яремной вены с фрагментацией тромба, 
формированием инфицированных тромбоэмболов 
и септическим эмбологенным поражением легких, 
описаны в «доантибиотическую эру» в работах J. Halle 
(1898), P. Courmont и A. Cade (1900), H. P. Mosher (1920) 
и др. [3–5]. В 1936 г. в журнале «Lancet» французским 

бактериологом André-Alfred Lemierre опубликованы 
результаты наблюдения 20 пациентов, у которых 
при первичных орофарингеальных нагноительных про-
цессах с распространением на шею, вызванных анаэ-
робными микроорганизмами, развились тромбофлебит 
яремных вен, орофарингеальный сепсис и множест-
венные эмбологенные абсцессы легких с летальным 
исходом у 90 % пациентов [1]. С 1980-х годов это по-
тенциально угрожающее жизни состояние принято 
называть синдромом Лемьера [2, 3, 6–9], а случаи сеп-
тического тромбоза яремных вен, вызванные неанаэроб-
ными микроорганизмами (Streptococcus, Staphylococcus 
и др.) или без инфекции ротоглотки в анамнезе, ати-
пичным СЛ либо подобным синдрому Лемьера [10].

Несмотря на возрождение интереса к проблеме 
в последние десятилетия [7, 11–13], СЛ до сих пор 
рассматривается как «забытое заболевание», малоиз-
вестное врачам [2, 14, 15]. СЛ диагностируется редко, 
заболеваемость оценивается от 0,6 до 3,6 случая на мил-
лион населения в год, летальность составляет 2–12 % 
[3, 16–19]. Заболевание типично для молодых, ранее 
здоровых людей. В Шведском национальном ретроспек-
тивном исследовании медиана возраста 104 пациентов 
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с СЛ, вызванным Fusobacterium necrophorum, составила 
20 (17–26) лет [16]. По данным Датского националь-
ного проспективного исследования 1998–2001 гг., СЛ, 
вызванный Fusobacterium necrophorum, также наиболее 
часто возникал у молодых людей от 15 до 24 лет с ча-
стотой выявления 14,4 случая на миллион в год; тогда 
как у людей старше 40 лет СЛ диагностировался с ча-
стотой 1,4 случая на миллион населения в год, при этом 
у пожилых выявлялся преимущественно атипичный 
СЛ, без связи с орофарингеальной инфекцией, с высокой 
(до 26 %) летальностью, при общем ее показателе 9 % 
у пациентов, включенных в это исследование) [17].

Типичный СЛ через несколько дней после начала 
острого нагноительного орофарингеального процесса 
характеризуется быстрым появлением односторонней 
припухлости мягких тканей шеи вдоль грудино-клю-
чично-сосцевидной мышцы (по данным Датского на-
ционального проспективного исследования – у 63 % 
пациентов с СЛ) в результате септического тромбо-
флебита внутренней яремной вены [1, 3, 17, 18]. Вско-
ре, как правило в течение недели, на фоне лихорадки 
и бактериемии проявляются септические локальные 
и периферические гнойные «отсевы» или тромбоэм-
болические осложнения. Так, по результатам анализа 
712 случаев заболевания (в публикациях с 2000 по 2017 г.), 
они были зарегистрированы у 81,7 % больных на мо-
мент диагностики СЛ и наблюдались повторно на фо-
не лечения у 14,3 % пациентов [19]. В Шведском на-
циональном ретроспективном исследовании на момент 
госпитализации сепсис был диагностирован у 83 % 
больных и септический шок – у 18 % [16]. В литерату-
ре сообщается о нагноительных поражениях мозга 
(гнойном менингите, абсцессе мозга с предполагаемым 
участием в патогенезе ретроградного внутричерепного 
распространения септического тромбоза из яремной 
вены или контактной диссеминации первичной ин-
фекции из отогенного очага), а также суставов, костей, 
печени, мягких тканей, описаны редкие случаи гной-
ного перикардита, медиастинита, присоединения ин-
фекционного эндокардита на фоне бактериемии [3, 8, 
11, 18–23], однако наиболее частое осложнение сеп-
тического тромбоза шейных вен – СЭП [3, 8, 19].

Септическая эмбологенная пневмония диагности-
руется у 71–97 % пациентов с СЛ [8, 9, 19], проявляет-
ся обычно лихорадкой, кашлем, кровохарканьем, 
одышкой, плевральными болями в грудной клетке, 
может приводить к гипоксемии, эмпиеме плевры 
(в 17–27 % случаев) [24–26], пневмотораксу (в 3,4 % слу-
чаев) [3, 27] и является причиной 8 % летальных ис-
ходов при СЛ [19]. Нами наблюдался случай тяжело-
го септического эмбологенного поражения легких, 
осложненный пневмотораксом, дыхательной недо-
статочностью и септическим шоком у пациентки 
с карбункулом нижней губы, воспалительным ин-
фильтратом дна полости рта, абсцессом мягких тканей 
подбородка, целлюлитом шеи и вторичным септичес-

ким тромбозом правых внутренней и наружной ярем-
ных вен.

Описание случая
Пациентка Б. 25 лет госпитализирована 12.01.2023 

в связи с жалобами на повышение температуры тела 
до 39 ℃ и озноб, нагноение на нижней губе с отеком ниж­
ней трети лица и шеи справа, головную боль в висках, 
боль в ушах, боль под лопаткой слева при вдохе, покрас­
нение и набухание молочных желез, ноющие боли в ногах 
и пояснице (рис. 1).

Известно, что у пациентки железодефицитная ане­
мия (последние 3 года); за 1,5 мес до госпитализации, 
на последнем месяце беременности, перенесла острое 
респираторное заболевание с повышением температуры 
тела до 37,6 ℃, насморком, болью в горле в течение 2 нед 
(анализ методом полимеразной цепной реакции на 
 COVID­19 был отрицательным). Первые самопроизвольные 
роды (26.12.2022) осложнились разрывом шейки матки 
I степени, выписана из роддома на 3­и сутки в удовлет­
ворительном состоянии с нормальной температурой.

Настоящее ухудшение состояния, когда повысилась 
температура до 39 ℃, появились озноб, головная боль, 
боли в ушах, началось с 04.01.2023, на 9­е сутки после 
родов. Обратилась амбулаторно к гинекологу 05.01.2023; 
со слов пациентки был диагностирован правосторонний 
мастит. Сохранялась лихорадка с ознобом, принимала 
жаропонижающие препараты. На следующий день за­
метила появление гнойничков на коже под нижней губой, 
а с 08.01.2023 – отек и покраснение нижней трети лица, 
невозможность открытия рта; 10.01.2023 возникли боль 
под лопаткой слева, связанная с дыханием, одышка, сла­
бость и боль в обеих ногах. Передвигаться самостоятель­
но уже не могла. Доставлена в инфекционную больницу, 
где уставлен диагноз: «16­е сутки послеродового периода, 
острый пиелонефрит, люмбалгия после эпидуральной ане­
стезии, герпес нижней губы». В тяжелом состоянии 
11.01.2023 переведена в многопрофильную больницу, где 
при осмотре было обращено внимание на отечность ниж­
ней трети лица и шеи справа без гиперемии. Наблюдался 
также плотный отек правой молочной железы с гипере­
мией кожи, отеков ног не было. В легких единичные влаж­
ные хрипы, тоны сердца глухие, шумы не выслушивались. 
Печень не выступала из­под реберной дуги, селезенка 
не пальпировалась. Были проведены 12.01.2023 хирурги­
ческая санация и дренирование гнойного очага нижней 
губы и подбородка, получено гнойное отделяемое, в рану 
установлены трубчатые дренажи. Диагноз: «Карбункул 
нижней губы, подбородка. Воспалительный инфильтрат 
дна полости рта (J18.9). Флегмона шеи».

С явлениями септического шока и полиорганной  
недостаточности (дыхательная недостаточность 
III степени, сердечно­сосудистая недостаточность) 
пациентка Б. переведена в отделение реанимации  
и интенсивной терапии (ОРИТ), где ей была выполне­
на срединная трахеостомия. Больная переведена 
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на искусственную вентиляцию легких (ИВЛ). По резуль­
татам ультразвуковой допплерографии яремных вен 
(12.01.2023) – признаки тромбоза внутренней яремной 
вены справа, наружной яремной вены справа и притока 
наружной яремной вены слева. Данные компьютерной 
томографии (КТ) органов грудной клетки (ОГК) от 
12.01.2023: картина двусторонней полисегментарной 
пневмонии с наличием участков деструкции, соответ­
ствующая проявлениям СЭП (рис. 2). При бронхоскопии 
выявлен диффузный двусторонний трахео бронхит 1­й ст. 
Поражение легких расценено как «двусторонняя по­
лисегментарная деструктивная пневмония, внеболь­
ничная».

Пациентка Б. осмотрена неврологом: заподозрен 
вторичный гнойный менингоэнцефалит. По данным КТ 
головы и шеи с контрастированием: выраженный отек­
инфильтрация мягких тканей правых околоушной и под­
челюстной областей, а также в области крылонебной 
ямки. Жидкостные скопления по внутреннему контуру 
правой грудино­ключично­сосцевидной мышцы с призна­
ками абсцедирования. Тромбоз правой внутренней и пра­
вой наружной яремных вен (рис. 3).

Магнитно­резонансная томография (МРТ) голов­
ного мозга с контрастированием (12.01.2023): форми­
рующийся абсцесс на границе правых лобной и темен­
ной долей. Проявления менингита (рис. 4). Осмотрена 

Рис. 1. Схематическая история болезни пациентки Б. MSSA –метициллин­чувствительный золотистый стафилококк, ДН III – дыхательная 
недостаточность III степени, ИВЛ – искусственная вентиляция легких, КТ – компьютерная томография, МРТ – магнитно­резонансная 
томография, ОГК – органы грудной клетки, ОРЗ – острое респираторное заболевание, ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной тера­
пии, СЭП – септическая эмбологенная пневмония
Fig. 1. Schematic medical history of patient B. MSSA – methicillin­sensitive Staphylococcus aureus, RF III –respiratory failure type III, Ventilator – 
artificial ventilation of the lungs, CT – computed tomography, MRI – magnetic resonance imaging, CO – chest organs, ARI – acute respiratory illness, 
ICU – intensive care unit, SPE – septic pulmonary embolism

Январь / January
Больная Б. 25 лет / Patient B. 
is 25 years old
05.12.2022–20.12.2022 – ОРЗ / ARI
26.12.2022 – Первые роды /  
The first birth

Госпитализация / 
Hospitalization

Февраль / 
February

Выписка / 
Discharge

28.02.2023
4.01.2023 12.01.2023 13.02.2023

39 0С озноб /  
Fever

Лихорадка / Fever

Гнойник на подбородке / 
Abscess on the chin

Отек нижней трети лица / 
Swelling of the lower third  
of the face

Отек шеи справа /  
Swelling of the neck on the right

Карбункул нижней 
губы, абсцесс под-
бородка, подозре-
ние на флегмону 
шеи справа / Carbun- 
cle of the lower lip, 
abscess of the chin, 
suspected phlegmon 
of the neck on the right

12.01 – вскрытие, дре-
нирование абсцесса / 
12.01 – autopsy, drainage 
of the abscess
13.01 – хирургическая 
санация флегмоны  
шеи / 13.01 – surgical 
rehabilitation of neck 
phlegmon

Одышка / Shortness of breath
Боль в груди при дыхании / 
Chest pain when breathing

•  КТ ОГК / CT scan of the chest 
organs

•  КТ головы и шеи с контрас-
тированием / CT scan of the 
head and neck with contrast

•  МРТ головного мозга /  
MRI of the brain

12.01
СЭП / SPE

14.01
СЭП + гидроторакс / 

SPE + hydrothorax

5.02
СЭП + пневмо- 
торакс / SPE + 
pneumothorax

12.01
Тромбоз яремных вен справа / 

Right jugular vein thrombosis

Абсцесс головного мозга / Brain abscess

Госпитализация / 
Hospitalization

Рост MSSA: / MSSA Growth:
Кровь 12.01 / Blood 12.01
Отделяемое из раны 14.01 / 
Discharge from the wound 14.01.
Отделяемое бронхов 16.01 / 
Bronchial discharge 16.01

ОРИТ (септический шок, ДН III) /  
ICU (septic shock, RF III)

Терапевтическое отделение / 
Therapeutic department

ИВЛ / Ventilator 02.02

Антибиотики / Antibiotics

Антикоагулянты / Anticoagulants
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нейрохирургом – показаний к экстренному нейрохирур­
гическому вмешательству не выявлено.

В анализах крови: лейкоциты 9,1 × 10 9 / л, гемоглобин 
99,0 г / л, прокальцитонин: 8,50 нг / мл при норме <0,12), 
С­реактивный белок 311,74 мг / л, ферритин 601,8 нг / мл, 
креатинфосфокиназа 795,1 ЕД / л, фибриноген 7,2 г / л. 
Спинномозговая жидкость – без признаков гнойного ме­
нингита. По данным электрокардиографии, эхокардио­
графии (ЭхоКГ), ультразвуковой (УЗ­) допплерографии вен 
нижних конечностей, УЗ­ис следования органов брюшной 
полости, почек и органов малого таза, КТ органов брюш­
ной полости с контрастированием – патологических из­
менений не выявлено.

На консультации отоларингологом диагностированы 
«двухсторонний этмоидит, правосторонний катараль­
ный средний отит». Осмотрена гинекологом. Больной 
выполнена гистероскопия – гнойного эндометрита не вы­
явлено, диагностирован лактостаз правой молочной же­
лезы. Произведено вскрытие и дренирование флегмоны 

шеи (13.01.2023): разрез выполнен по переднему краю 
грудино­ключично­сосцевидной мышцы справа; гнойного 
отделяемого не получено; послеоперационный диагноз: 
«целлюлит боковой поверхности шеи справа».

На 3­й день лечения в стационаре (14.01.2023) на КТ 
ОГК отмечена отрицательная динамика двусторонней 
полисегментарной СЭП с появлением новых деструкций 
в некоторых зонах инфильтрации (по сравнению с ис­
следованием от 12.01.2023); выявлен двусторонний ги­
дроторакс. На ЭхоКГ в динамике (26.01.2023) признаков 
поражения клапанного аппарата сердца не обнаружено. 
В бактериологическом исследовании крови и отделяемо­
го из раны и из бронхов (бронхолегочный лаваж) от 12, 14 
и 16 января 2023 г. отмечен рост метициллин­чувстви­
тельного Staphylococcus aureus.

В ОРИТ длительно проводилась массивная комбини­
рованная внутривенная антибактериальная терапия: 
линезолидом 1200 мг / сут, меропенемом; ванкомици­
ном 2 г / сут (с 13.01 по 23.01.2023), затем колистином  

Рис. 2. Компьютерные томограммы грудной клетки в аксиальной плоскости в легочном (а–в) и мягкотканом (г) электронных окнах: септическая 
эмболия легких; в обоих легких множественные инфильтраты с распадами и тонкостенные полости с преимущественно субплевральным рас­
положением; в плевральных полостях жидкость (головки стрелок), а также минимальный пневмоторакс слева (показан стрелкой)
Fig. 2. Axial chest сomputer tomograms images in the pulmonary (a–в) and soft tissue (г) electronic windows: septic pulmonary embolism; in both lungs there 
are multiple infiltrates with destructions and thin – walled cavities with a predominantly subpleural location; there is fluid in the pleural cavities (arrow heads), 
as well as a minimal pneumothorax on the left (arrow)
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80 мг 2 раза в сутки (с 23.01 по 13.02.2023), флукона золом 
400 мг / сут (с 27.01 по 03.02) и тигециклином 50 мг 
2 раза в сутки (с 27.01 по 13.02.2023). Кроме того, больная 
получала надропарин кальция в лечебной дозе, дезинток­
сикационную, нутритивную, иммуномодулирующую и му­
колитическую терапию. До 02.02.2023 находилась на 
ИВЛ, ей выполнялась  бронхоскопическая санация тра­
хеобронхиального дерева.

Через 3 нед лечения общее состояние пациентки ста­
ло улучшаться: исчезли головные боли, болезненные ощу­
щения в ногах и правой лопатке, с 02.02.2023 стойко 
нормализовалась температура, наблюдалось уменьшение 
выраженности лабораторных признаков воспаления 
в анализах крови. Однако 03.02.2023 появился кашель 
с мокротой коричневого цвета, а 05.02.2023 возникла 
резкая боль в грудной клетке слева и усилилась одышка. 

Рис. 3. Компьютерные томограммы сосудов шеи с контрастным усилением в плоскостях: корональной в проекции максимальной интенсивности 
(а), сагиттальной (б) и аксиальной (в). В просвете внутренней яремной вены справа имеется дефект наполнения на протяжении 30 мм – присте­
ночный тромб (показан стрелками); в просвете наружной яремной вены тромб протяженностью 25 мм с признаками флотации (головка стрелки)
Fig. 3. Сomputer tomograms of neck vessels with contrast enhancement: coronal in MIP mode (а), sagittal (б) and axial (в) planes. In the lumen of the right 
internal jugular vein there is a filling defect for 30 mm – a parietal thrombus (arrows); a thrombus with a length of 25 mm with flotation (arrow head) was also 
detected in the lumen of the external jugular vein

Рис. 4. Магнитно­резонансные томограммы головного мозга в режимах инверсионного восстановления с ослаблением жидкости (FLAIR) (а), 
диффузионно­взвешенного изображения (б) и Т1 после контрастного усиления (в): в глубинных отделах теменной доли справа единичный очаг 
повышения магнитно­резонансного сигнала на FLAIR с рестрикцией диффузии. После контрастного усиления имеется кольцевидное накопление 
по периферии очага (показано стрелкой). В совокупности изменения характерны для очагового абсцесса
Fig. 4. Magnetic resonance imaging of the brain in the modes of inversion recovery with attenuation of fluid (FLAIR) (a), diffusion­weighted image (б)  
and T1 after contrast enhancement (в): in the deep part of the parietal lobe on the right, a single hyperintensive focus on FLAIR with restriction of diffusion  
is revealed. After CE, there is a ring­shaped accumulation along the periphery of the focus (arrow) – typically for focal abscess

бa в

бa в
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На КТ ОГК от 05.02.2023 отмечено: «полисегментарно 
сохраняются множественные зоны инфильтрации легоч­
ной ткани неоднородной структуры с участками консо­
лидации и «матового стекла», расположенные как суб­
плеврально, так и в толще легочной ткани. Уменьшение 
количества и размеров полостей в легочной ткани обоих 
легких. Левое легкое в спавшемся состоянии. КТ­признаки 
левостороннего пневмоторакса» (рис. 5). Плевральная 
полость дренирована 05.02.2023, через 4 дня дренажи 
были удалены. В динамике на КТ ОГК (12.02.2023): 
«уменьшение левостороннего пневмоторакса, минималь­
ный гидроторакс. Небольшое уменьшение размеров по­
лостей в легочной ткани. Появление новой мелкой поло­
сти в одном из солидных очагов в S3 справа».

Больная Б. переведена в терапевтическое отделе­
ние 13.02.2023, где ей была продолжена комбинирован­
ная антибактериальная терапия (цефоперазон / суль­
бактам внутривенно с заменой на линезолид 600 мг 
2 раза в день, полимиксин 200 мг / сут и тигециклин 
100 мг / сут); она также получала надропарин кальция 
подкожно в лечебной дозе с заменой на апиксабан 5 мг 
2 раза в день, однократно габриглобин­IgG внутривен­
но. Состояние пациентки постепенно улучшилось, со­
хранялся сухой кашель. Раны в подбородочной области 
и на шее эпителизировались (рис. 6). Хрипы в легких 
не определялись, сохранялось ослабленное везикулярное 
дыхание в нижних отделах; частота дыхательных дви­
жений – 19 / мин, уровень насыщения крови кислородом – 
98 %, частота сердечных сокращений – 78 уд / мин, 
артериальное давление – 110 / 70 мм рт. ст. без вазо­
прессорной поддержки. По данным контрольной КТ 
ОГК, в легких сохранялись полости в очагах консоли­
дации.

Больная повторно осмотрена торакальным хирур­
гом – оперативное лечение и продолжение антибакте­
риальной терапии не показаны. Учитывая сохраняющи­
еся остаточные магнитно­резонансные (МР­) проявления 
абсцесса головного мозга, повторно консультирована 
нейрохирургом, рекомендовано продолжить антибакте­
риальную терапию амбулаторно линезолидом в дозе 
600 мг 2 раза в день внутрь 15 дней с последующей кон­
сультацией нейрохирурга.

В удовлетворительном состоянии пациентка Б. 
28.02.2023 выписана под наблюдение врачей по месту 
жительства. В дальнейшем, по данным медицинской 
документации, наблюдались стойко нормальная тем­
пература, положительная динамика состояния и ре­
зультатов на КТ­исследовании ОГК (от 13.05.2023) 
и МРТ головного мозга (от 23.05.2023). Амбулаторно 

Рис. 5. Компьютерные томограммы грудной клетки в аксиальной (а) и корональной (б) плоскостях от 05.02.2023: в динамике в левой плевральной 
полости появление газового содержимого (пневмоторакс) с частичным коллапсом легкого; полости распада и инфильтраты легких с положи­
тельной динамикой
Fig. 5. Chest сomputer tomograms in the axial (a) and coronal (б) planes from 05.02.2023: pneumothorax on the left with partial collapse of the lung; сavities 
and infiltrates with positive follow­up trends

Рис. 6. Послеоперационные рубцы после перенесенного вскрытия и дре­
нирования абсцесса нижней губы, подбородка и целлюлита боковой по­
верхности шеи справа
Fig. 6. Postoperative scars after opening and draining the abscess of the lower 
lip, chin and cellulite of the lateral surface of the neck on the right

бa
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около месяца прини мала апиксабан (отменен в связи 
с наступившей беремен ностью). В декабре 2023 г. роди­
ла второго ребенка.

Обсуждение
Септическая эмбологенная пневмония развивает-

ся при многих первичных внелегочных инфекционных 
патологических процессах, протекающих с образова-
нием септических венозных тромбозов или инфици-
рованных тромбов в правых отделах сердца [28, 29]. 
Наиболее частые источники СЭП – гнойные инфекции 
кожи и мягких тканей (до 44 %), правосторонний ин-
фекционный эндокардит (12–27 %), септический 
тромбофлебит глубоких вен (17 %), катетер-ассоции-
рованные внутрисосудистые инфекции (9 %), абсцесс 
печени (9–14 %) [28, 30, 31]. СЛ как более редкая при-
чина СЭП был диагностирован у 9 (5,36 %) из 168 боль-
ных, включенных R. Ye и соавт. в системный обзор 
случаев СЭП в публикациях с 1978 по 2012 г. [28]. В от-
дельных случаях СЭП может быть связана с одонто-
генными нагноительными процессами, гнойным эн-
дометритом, инфекцией мочевыводящих путей, 
гнойным эндофтальмитом, абсцессом брюшной по-
лости и другими первичными нагноительными про-
цессами [28, 30].

Для диагностики СЭП у пациентов с неспецифи-
ческими клиническими симптомами острого воспали-
тельного заболевания легких необходимы следующие 
условия:

1) выявление при лучевых исследованиях легких би-
латеральных множественных периферических оча-
гов с кавитацией и быстрой динамикой, характер-
ных для эмбологенного поражения легких;

2) диагностика внелегочного инфекционного очага 
источника СЭП;

3) исключение других причин очаговых образований 
в легких с формированием распада (абсцессы лег-
кого другой природы, туберкулез легких, метаста-
зы с распадом и др.) [29, 30, 32].
У наблюдавшейся пациентки очевидным источни-

ком СЭП был септический тромбоз правых внутренней 
и наружной яремных вен, связанный с карбункулом 
нижней губы, воспалительным инфильтратом дна по-
лости рта, абсцессом мягких тканей подбородка, целлю-
литом шеи, потребовавшими хирургического лечения, 
что соответствует наиболее признанному в настоящее 
время широкому определению понятия «синдром Ле-
мьера» и его критериям:

1) наличие первичного очага инфекции, локализо-
ванного в области головы и шеи;

2) сосудистые поражения – местный септический 
тромбоз вен головы / шеи или септические эмбо-
лии, подтвержденные визуализирующими иссле-
дованиями [7–9, 19, 22].
УЗ-исследование является наиболее доступным 

методом диагностики венозного тромбоза и изменений 

окружающих тканей, не менее информативный ме-
тод – КТ головы и шеи с мультифазным контрастным 
усилением.

При сохраняющихся противоречиях в формули-
ровке диагностических критериев СЛ в современной 
литературе, важнейшим признаком типичного СЛ счи-
тается септический тромбоз внутренней яремной вены 
[7–9, 19, 33–35], который наблюдается в 74–87,5 % слу-
чая СЛ [22, 35]. Кроме того, описаны случаи СЛ с во-
влечением других вен головы и шеи – сигмовидного 
и поперечного синусов, подключичной, верхней глаз-
ной и лицевой вен – изолированно либо в сочетании, 
в частности, внутренней и наружной яремных вен, 
как у наблюдавшейся нами пациентки [8, 22, 35–37]. 
Отдельные авторы относят к атипичному варианту СЛ 
даже случаи с септическими тромбозами перифериче-
ских глубоких вен, внутренней подвздошной вены (т. н. 
«тазовый вариант синдрома Лемьера») и других вен, 
если они вызваны Fusobacterium necrophorum и ослож-
нились СЭП [16, 22, 38].

Септическая инфекция, вызванная Fusobacterium 
necrophorum или другими анаэробными возбудителями 
(Fusobacterium nucleatum), оценивается как наиболее 
частый и значимый микробиологический маркер СЛ [1, 
8, 16, 17], однако отсутствие соответствующей бакте-
риемии не исключает СЛ при наличии других клини-
ческих проявлений синдрома, особенно в случаях 
микробиологических исследований на фоне ранее на-
чатой антибактериальной терапии [8, 17, 35, 39]. Более 
того, в последние десятилетия все чаще наблюдается 
атипичный СЛ, вызванный другими возбудителями: 
Staphylococcus aureus (метициллин-чувствительными 
и метициллин-резистентными), стрептококками групп 
А, В и С, энтерококками [10, 36, 37, 40–42], описаны 
редкие случаи СЛ, вызванные Klebsiella pneumonia у паци-
ентов среднего возраста c сахарным диабетом [43, 44].

Решающую роль при СЛ в генезе септического ло-
кального венозного тромбоза, наряду с механическим 
нарушением венозного кровотока из-за отека в зоне 
первичного нагноительного процесса, по-видимому, 
играет вирулентность микроорганизмов-возбудителей, 
способных вызывать дисфункцию эндотелия и веноз-
ный тромбоз за счет прямой продукции тромбогенных 
токсинов и механизмов воспаления [45–47]. Предрас-
положенность к развитию СЛ пациентов с исходной 
тромбофилией в настоящее время не доказана [48].

Всем пациентам с СЛ необходима терапия анти-
биотиками в соответствии с чувствительностью вы-
деленных возбудителей; эмпирическая терапия долж-
на перекрывать как чувствительность фузобактерий 
(особенно в случаях с орофарингеальными первичны-
ми нагноительными процессами), так и других потен-
циальных возбудителей [35]. Фузобактерии могут быть 
резистентны к макролидам, хинолонам, гентамицину, 
поэтому при СЭП в рамках СЛ в отличие от обычных 
внебольничных пневмоний, по данным литературы 
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чаще всего назначают карбопенем, меропенем, пипера-
циллин / тазоактам в комбинации с метронидазолом [8, 
42, 49–53]. Больше половины больных получают более 
2 антибактериальных препаратов [19]. Продолжитель-
ность антибактериальной терапии не регламентирована 
и зависит от клинического эффекта: сообщается о не-
обходимости терапии антибиотиками в сроки от 10 дней 
до 8 нед [8, 42]. В нашем наблюдении пациентка полу-
чала антибиотики 8 нед во время лечения в стационаре: 
6 нед преимущественно внутривенно, а после выписки 
прием антибиотика внутрь был продлен еще на 2 нед 
по рекомендации нейрохирурга в связи с остаточными 
МР-проявлениями абсцесса мозга.

В 30,5–73 % случаев СЛ в соответствии с анатоми-
ческой локализацией первичного нагноительного про-
цесса или периферических абсцессов, возникших в ре-
зультате диссеминации инфекции, проводится 
хирургическое дренирование абсцессов или другие 
типы операций – экстракция зуба, мастоидэктомия, 
краниотомия, торакотомия в связи с эмпиемой плевры, 
в редких случаях – перевязка яремной вены с тромбэк-
томией [22, 26, 42, 50]. Позднее начало антибактери-
альной терапии, персистирующая лихорадка, СЭП, 
множественные септические отсевы, а также пожилой 
возраст больных ассоциированы с повышенным ри-
ском летального исхода при СЛ [43].

Лечение антикоагулянтами при СЛ патогенетиче-
ски обосновано, но сопряжено с риском серьезных 
кровотечений в случаях с СЭП или абсцессами мозга, 
а также при тромбоцитопении, которая наблюдается 
у 75–83 % пациентов с СЛ [16, 46]. Кроме того, на-
блюдения указывают на возможность полного или 
частичного разрешения тромбоза яремной вены в те-
чение 3 мес у большинства больных СЛ независимо 
от проведения антикоагулянтной терапии [54]. Апо-
стериорный анализ в Шведском популяционном на-
блюдательном исследовании не выявил ни убедитель-
ной пользы, ни серьезных рисков от антикоагулянтной 
терапии при СЛ с тромбозом яремной вены: не отме-
чено значимых различий частоты неблагоприятных 
исходов, включающих нарастание тромбоза, поздние 
септические осложнения, летальность и большие кро-
вотечения на фоне антикоагулянтной терапии (в тера-
певтических и профилактических дозах) в сравнении 
с лечением без применения антикоагулянтов [46]. Ме-
таанализ влияния терапии антикоагулянтами на ле-
тальность (194 случая СЛ в публикациях с 1980 
по 2017 г.) и на реканализацию венозного тромба (в 50 
ранее опубликованных наблюдениях СЛ с визуализи-
рующими исследованиями в динамике) также не вы-
явил статистически значимого воздействия терапии 
антикоагулянтами ни на летальность (отношение шан-
сов (ОШ) 0,6, р = 0,5), ни на реканализацию тромба 

(ОШ 1,6, р = 0,6) [50]. Поэтому в отсутствие контро-
лируемых исследований безопасность и эффективность 
антикоагулянтной терапии при СЛ оцениваются про-
тиворечиво [8, 50]. Тем не менее, согласно междуна-
родным рекомендациям по профилактике и лечению 
острых венозных тромбозов [55], антикоагулянты 
получают 23–67 % пациентов с СЛ и до 82 % находя-
щихся в отделения интенсивной терапии по причине 
СЛ [22, 42, 46, 50]. Пациентка в нашем наблюдении 
в стационаре длительно получала низкомолекулярный 
гепарин в лечебных дозах и после выписки около 
месяца – пероральный антикоагулянт без побочных 
эффектов.

СЛ трудно диагностируется в связи с отсутствием 
патогномоничных симптомов. В соответствии с кли-
ническими проявлениями нагноительного процесса 
на голове и шее в начале заболевания около половины 
больных амбулаторно обращаются к отоларингологам, 
стоматологам, но только 6 % пациентов начинают 
получать эффективную терапию антибиотиками на 
этом этапе [16]. При возникновении легочных и пе-
риферических осложнений пациенты нуждаются 
в мультидисциплинарном ведении пульмонологом, 
терапевтом, неврологом и нейрохирургом, как в на-
шем наблюдении. Часто требуется длительное лечение 
пациентов в отделении интенсивной терапии и хи-
рургическое вмешательство. С 2011 г. заболевание 
включено в Медицинские предметные рубрики, ис-
пользуемые в библиографической базе данных Medline / 
PubMed (Medical Subject Headings) с идентификатором 
D057831 [34], но не входит в МКБ-10 как нозологи-
ческая форма, поэтому не всегда указывается в диа-
гнозе даже в типичных случаях. Более того, врачи 
мало знакомы с этой патологией, хотя она имеет эти-
ологические, патогенетические и клинические осо-
бенности, определяющие тактику лечения, прогноз 
и исход заболевания.

Заключение
Синдром Лемьера – редкое и недостаточно извест-

ное врачам заболевание с серьезным прогнозом, ри-
ском тяжелых локальных и системных осложнений, 
в первую очередь – СЭП. Обычно характеризуется 
септическим тромбозом вен головы или шеи (чаще 
всего яремных), возникающем при первичных инфек-
ционных нагноительных процессах на голове и шее 
(в типичных случаях – орофарингеальных) с последу-
ющими септическими и эмбологенными «отсевами» 
инфекции. Клиническое наблюдение демонстрирует 
необходимость включения СЛ в круг дифференциаль-
ного диагноза причин СЭП и мультидисциплинарно-
го подхода к лечению таких пациентов в многопро-
фильном стационаре.

https://ru.wikipedia.org/wiki/Medline
https://ru.wikipedia.org/wiki/PubMed
https://ru.wikipedia.org/wiki/PubMed
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