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REZUMAT

Sindromul Lemierre (SL) este descris in mod clasic
drept o septicemie cu germeni anaerobi (in majoritatea
covasitoare a cazurilor cu F. necrophorum) cu focar septic
primar faringian si determinari secundare multiple - mai
ales tromboflebite septice de vecinatate, metastaze
pulmonare, articulare. Desi este rar descris i mai adesea
ignorat, SL rdmane o afectiune cu potential evolutiv letal.
Diferentele intre formele atipice si tabloul clasic al SL pot
tine de: localizarea focarului septic primar, metastazele
septice, etiologice; explorarile imagistice i microbiologice
pot elucida diagnosticul in aceste cazuri. terapia adecvata
a ameliorat mult prognosticul SL; penicilina G +
metronidazol/clindamicind, anticoagulante si rareori excizia
unor focare septice.

Cuvinte cheie: sindromul Lemierre, F. necrophorum,
tromboflebitd vena jugulara, “angind-pneumonie”.

ABSTRACT
The Lemierre Syndrome - a often forgotten
clinical situation.
Diagnose and therapeutical aspects
Lemierre syndrome is classical an illness characterized
by the development of an anaerobic sistemic infection
(especially with F. necrophorum) with septic trombophle-
bitis and multiple metastatic foci following an attack of
acute tonsillitis. Although now rarely seen and often forgot-
ten, it remains a potentially life-threatening condition. Clas-
sical picture tends to vary in terms of primary septic focus,
secondary foci, etiology. Apropriate therapy improve prog-
nosis: penicilin G + metronidazol (or clindamycin), anti-
coagulants and only in few cases excision of septic foci.
Key words: Lemierre's disease, F. necrophorum,
internal jugular trombophlebitis, “tonsilitis-pneumonia
syndrome”

Situatie clinici de temut, cu o letalitate de aproximativ
90%, descrisi de mai mult de un secol si individualizata si
botezata in 1936 drept “sindrom Lemierre”, septicemia
secundard unei angine acute si-a vdzut mult diminuata
frecventa in era antibiotici. Aceasta diminuare a incidentei
a aruncat asupra sa un con de penumbra nemeritat in raport
cu riscul pe care il comporti pentru pacientii la care survine;
s-a vorbit adeseori despre acest sindrom ca despre «boala
uitata».

O asemenea evolutie a putut si duca la subevaluarea
frecventei reale a sindromului Lemierre astfel incat numarul
extrem de mic de cazuri comunicate in «cei treizeci de ani
gloriosi» (1950-1980) poate avea o dubla explicatie:

- scaderea realii a numirului de cazuri prin tratamentul
antibiotic eficient si aplicat precoce

- ignorarea acestuia la pacientii cu angine acute cu
evolutie severd, cu atit mai mult cu cat
diagnosticul nu este facil.

O analizi a literaturii de specialitate din ultimele doua
decenii arati insd o oarecare revigorare a interesului pentru
acest sindrom, mai lenta initial, insd mult mai evidenta dupa
1990. Intrucit severitatea evolutivd nu a sporit (ci dimpotriva
a diminuat!) pe buni dreptate aceasti situatie poate fi explicata
prin diagnosticarea mai facila, gratie dezvoltarii metodelor
de explorare imagistica.

O asemenea evolutie istorica explicd de ce in literatura
ultimilor ani gasim formuliri de genul: “o boala neglijata care
totusi exista”, “o boald veche ce revine in actualitate”, “o
boald uitatd dar nu disparuti” etc. (1-3; 10-11).

Definitia sindromului

Pentru a putea avansa in problematica legatd de acest
sindrom, este insi necesar si rispundem la intrebarea: «Ce
este sindromul Lemierre?»

Definitiile traditionale sunt numeroase; ele diferd in mod
insignifiant, fiind variante ale descrierii: «Sindromul Lemierre
este caracterizat prin:

- angini acuti cu germeni anaerobi la care, in prima
siptimini de evolutie, se asociaza

- tromboflebitd septicd a venei jugulare interne si

- septicemie cu metastaze septice cel mai adesea
pulmonare, mai rar articulare» (12).

Ele suferd insi de un exces simplificator care conduce la
ignorarea unor cazuri ce pot fi echivalate evolutiv §i din
punctul de vedere al sanctiunii terapeutice cu acelea care se
regisesc sub stindardul lor; principalele lacune pot fi
structurate sub forma urmatoarelor dileme.

1. Circumstante de aparitie

Este SL doar o complicatie postanginoasa sau poate
surveni si in alte afectiuni ORL?

Raspunsul ii apartine chiar lui Lemierre care afirma ca
aceeasi suferintd poate s apara si dupa alte infectii in sfera
ORL: otite, mastoidite, abcese dentare (12), la care descrieri
ulterioare adaugi si sinuzitele (3); exista chiar o corelatie
statistica intre virsta pacientului si o anume localizare a
focarului septic inifial:
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- otite medii la copii e
- angine acute/abeese periamigdaliene la adultul tanar
- abeese dentare la adulti _
- mastoidite, sinuzite, fari predilectie pentru o anumitd
varsta (3)
in ceea ce priveste intervalul de timp dintre debutul
infectiei localizate din sfera ORL si instalarea SL, in moq
clasic acesta este considerat a fi de 3-5 zle; existd insa cazun
in care acesta a fost mai mare, de pana la 10 zile (1).

2. Etiologie

Sindromul sau boala Lemierre? Altminteri formulat:
etiologie unicd sau multiple eventualitati etiologice?

Desi definitia clasica face referire la etiologia
fusobacteriani (E necrophorum), un tablou clinic similar $i
un prognostic echivalent sunt descrise si in cazul unor alte
etiologii:

- alte specii de Fusobacterium

- streptococi anaerobi

- bacili Gram negativi (aerobi si anaerobi) dintre care
cel mai adesea este implicat B. fragilis,

ceea ce impune drept mai adecvata denumirea de
sindrom.

Intr-o metaanalizi din 1989 cazurile comunicate
conduceau la urmatoarea distributie a germenilor implicati:

- E necrophorum 81%
- Alte fusobacterii 11%
- Alti germeni 8% (4).

Ignorati de citre unele articole dedicate acestei afectiuni,
posibilitatea infectiei polimicrobiene este citatd in alte
publicatii, atribuindu--se chiar ponderi de pand la 1/3 din
totalul cazurilor (3); cel mai adesea germenii concomitent
implicati sunt: peptostreptococi, streptococi microaerofili,
streptococi B-hemolitici de grup A sau C.

O problemi aparte legatd de implicarea microbiand in
geneza SL este asocierea cu mononucleoza infectioasa (MNI);
tot mai frecvent descrisa in literatura ultimului deceniu,
aceastd corelatie este explicata prin imunosupresia temporara
indusa de catre virusul Epstein-Barr, cu alterarea mai intensd
a imunitafii mediata celular si risc sporit de superinfectie
bacteriana.

3. Afectarile caracteristice

Descrierile din perioada preantibiotica au permis
individualizarea unor afectiri cvasiconstante in SL:
a) tromboflebita venei jugulare interne
b) SRIS (“bacteriemie” in literatura clasica de limba
englezd)
c) afectare pulmonara
d) afectare articulard;
acestea se traduc in plan clinic in urmatoarea
simptomatologie:
- febra
- odinofagie
- tumefacfie a gatului
- simptome pulmonare
- artralgii.
Dilema in aceasta privin{a se poate formula de maniera;
este sau nu obligatorie prezenta acestor elemente in forma

initia}l menfionatd pentru a afirma existenta sindromului
Lemierre?

a) Tromboflebita septica A "

Tromboflebita supurata este initial locah;ata in vegmatatea
focarului septic primar: vene (peri)amig@ahene, apoi are loc,
de reguli, extensia la nivelul jugulare, Interne; aceasmvare
drept expresie clinic durerea locald, UIr‘llgfacLJa_[)glrzlle]zn cu
marginea anterioard a slemocleidomastmdLanulm si eventual
trismus. )

Aceste simptome pot insd lipsi, ceea ce crfste riscul
subdiagnosticarii SL (12); intr-o statistica l'ecgnfa d.oar 3691',
dintre pacientii cu SL aveau o tromboflebita s'eptlca gwdenpata
clinic (3). Mai mult, o altd cauzi de subdiagnosticare este
etichetarea eronatd a tumefactiei laterocervicale drept
adenita. i

Existd §i descrieri de cazuri in care s intalm} _s,ltuaua
opusi: prezenta de tromboflebitd de vend jugulard interna
fara alte focare septice secundare decelabile (14).

Focarul septic venos are rol de sursd pentru ulterioare
embolii septice repetate.

b) Sindromul de raspuns inflamator sistemic (SRIS)

Manifestarile clinice ale SRIS (febrd, tahicardie, tahipnee)
apar de obicei la 3-5 zile de la debutul suferintei legate de
focarul septic primar; uneori insa ele survin si mai tarzu,
cand infectja din sfera ORL s-a remis (1;12); aceastd situatie
l-a determinat pe Hall sd afirme «un faringe aparent normal
nu trebuie si te demobilizeze cici sentinta de condamnare
la moarte a pacientului poate sosi pe calea venelor
faringiene»(1).

c) Afectarea pulmonard

Rata acestor manifestiri este de 8597% (1-3), diferentele
fiind datorate si modului de definire a SL (obligativitatea sau
nu a criteriului afectare pulmonara in cadrul diagnosticului).
Principalele manifestari clinice sunt:

- durerea toracici de tip pleuretic
- dispnee
- mai rar hemoptizii;

Ele reprezintd traducerea in plan clinic a metastazelor

septice pleuropulmonare:
- infiltrate pulmonare necrotizante
- abcese pulmonare multiple (45-55% din cazuri)
- empiem pleural (10-15% din cazuri),

asociate uneori cu pneumotorax.

Descrierile din era antibiotici prezinti insi din ce in ce
mai des cazuri in care aspectul radiologic este atipic, de tip
“b.ronhopneumonie" sau “pneumonie interstifiala” explicatd
prin:

- mitigarea leziunilor in urma unei terapii par{ial active
- diagnosticul precoce, inainte de constituirea
. leziunilor caracteristice evocate
- insuficienta examenului radiologic standard, in multe
dintre cazurile amintite tomografia computerizata

) re:u_$ind evidentierea unor leziuni de tip embolic.

In acelasi timp insd apar tot mai multe descrieri de cazuri
cu evolufie severd, catre insuficien{i respiratorie acuti (7)-

d) Afectarea articulari
Fre.cvel'lta de aparitie a acesteia in cohorte semnificative
de pacienfi sau in metaanalize este de 15-26% din totalul
cazurilor (1-3); particularitafile sale sunt;
- cel mai adesea sunt afectate articulatiile mari
- exista revarsat articular, de regula steril, mai rar
purulent (6)
- artralgiile sunt de regula intense,
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4. Alte modificiri descrise

Desi numirul redus de cazuri descrise in literatura
ultimelor doud decenii nu permite afirmarea unor certe
modificiri in tabloul clasic al SL, se poate constata o frecventa
sporiti a manifestirilor “atipice”, fenomen explicabil:

- in oarecare masurd si prin faptul ca aceste situatii
sunt preferate pentru a fi comunicate, in raport
cu cele care corespund definitiei standard

- in parte datoritd faptului ca si acele cazuri “tipice”
nu au o frecventd suficient de ridicata pentru a se
constitui in cohorte de pacienti de dimensiuni
care si confere relevantd si in consecintd motivatie
suficientd pentru comunicarea lor.

intre articolele indexate in baza de date MEDLINE exista
prezentiri de cazuri care au evolutii particulare:

- pareze de nervi cranieni (5), in special nervii IX-XII,
afectati de procesul infectios din spatiul
parafaringian

- dureri abdominale difuze (3), probabil frecvente dar
extrem de rar mentionate in literaturd, cauzate de
microabcese intraabdominale si de tromboflebite
ale venelor abdominopelvine

- meningitd bacteriana (asociatd de reguld cu focar
septic initial otic), extrem de rard, in perioada 1943-
1991 fiind recenzate doar 17 cazuri (3); existd si
comuniciri de cazuri izolate care au asociat
meningitei: abcese epidurale, encefalopatie difuza
@

- mediastinitd necrotizanti, situatie asociatd cu o
letalitate extrem de ridicata (3)

- osteomielitd: a oaselor bazinului (8)

- icter explicat mai degrabd prin efectul toxinelor
bacteriene, rolul microabceselor hepatice fiind
accesoriu.

Concluzionand, taloul clinic al SL poate diferi mai mult
sau mai putin de cel clasic, conditionat in primul rand de
localizarea focarelor septice secundare si apoi de mitigarea
evolutiei prin antibioterapie partial eficienta.

II. Diagnostic

Diagnosticul acestui sindrom este aparent facil, asa cum
afirma chiar Lemierre in 1936: “usor de recunoscut si deci
de diagnosticat, doar pe baza datelor clinice”; din pacate,
numirul relativ restrans de cazuri bine studiate nu permite
fundamentarea unor criterii de diagnostic cuantificabile §i
care s3 fie validate clinic.

1. Situatii clinice evocatorii

Existenta unui tablou clinic bine conturat de la primele
descrieri ale SL determina afirmarea existentei sale drept
«extrem de probabild» in cazurile in care evolutia pacientului
respecta modelul:

- sepsis “post-angind acutid” cu febrd inaltd si stare
generald alteratd, la mai putin de o sdptdmand de
la debutul anginei

- tumefactie inflamatorie laterocervicala, de partea
amigdalei afectate, paraleld cu marginea
sternocleidomastoidianului

- aparitia de metastaze septice, in special pulmonare
§i/sau articulare,

mai ales dici se asociaza urmatoarele date de laborator:

REFERATE GENERALE

- leucocitozi (de obicei 13-20.000/mm?)

- nivel seric crescut al proteinei C reactive

- hiperbilirubinemie discretd (adesea subclinica) care
apare in aproximativ 50% din cazuri

- trombopenie explicatd printr-o forma minora de
coagulare intravasculard diseminatd, in cam 25%
din cazuri.

Deoarece intrunirea tuturor datelor evocate drept
caracteristice pentru SL este dificild de realizat si presupune
o anumiti evolutie in timp, o asemenea ipotezd diagnostica
trebuie avuti in vedere daci un pacient are un sepsis cu
manifestiri pulmonare care se asociazi/survine imediat dupa
0 angina acuta.

2. Rolul imagisticii

Frecventa cazurilor atipice este in mod cert mai mare in
prezent fai de situatia din 1936, cind Lemierre postulase ca
«diagnosticul SL este eminamente clinic»; principala explicatie
a unei asemenea evolutii o reprezintd introducerea
antibioticoterapiei care poate atenua intensitatea
manifestarilor SL.

Pentru asemenea cazuri atipice relevanta explorarilor
imagistice in afirmarea diagnosticului de SL este maxima:

@ tromboflebita venei jugulare interne poate fi
documentati prin examen Doppler si/sau
tomografie computerizatd cu substanta de contrast

® examenul radiografic si tomografia computerizatd
(TC) toracici evidentiaza modificdrile
pleuropulmonare, orientind in bund mdsura si
asupra naturii acestora (necroze, abcese,
infarctizari...); aspectul radiologic tipic este de
«opacititi multiple, periferic situate, rotunde si care
evolueazi citre cavitatie» pe care TC le poate
frecvent identifica drept infarctizari pulmonare (5).
Corelarea datelor acestor invetigatii cu acelea ale
angiografiei pulmonare demonstreaza cd de fapt
modificirile pulmonare din cadrul SL sunt datorate

X unor microembolizari si nu unor embolii majore.

In plus, exploririle imagistice completeaza bilanful
extensiei procesului infectios din cadrul SL:

® TC si rezonantd magneticdi (RMN) sunt metodele
neinvazive de evidentiere a mediastinitei (13)

® RMN este indispensabild pentru evidentierea
neinvaziva a altor focare septice secundare:

articulare, epidurale; pentru examenul
intraabdominal utilizarea TC este de obicei
suficienta.

3. Diagnosticul etiologic

Izolarea agentului cauzal este importanti dintr-un dublu
motiv:
@ poate orienta asupra diagnosticului - in cazuri
atipice, izolarea unui/unor germeni anaerobi
impune suspicionarea unui SL si in consecinta o
atitudine care si constea in reanalizarea datelor
clinice §i desfisurarea de investigatii imagistice
in aceasta directie
® poate ameliora prognosticul intrucat terapia
antimicrobiana de prima intentie a:
- anginei acute
- pneumoniei (chiar cavitare)
pot fi insuficiente pentru rezolvarea procesului septic din
cadrul SL; testarea sensibilititii antibiotice a germenului izolat
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va reorienta aceastdi terapie, dupd cum afirmar'es_l
clinicoimagistica a SL va determina prelungirea terapiel
etiologice pentru o duratd suficienta. 5

Legat de diagnosticul etiologic merita subliniate inci doud
probleme curent intalnite:

- diagnosticul de MNI se sustine pe evidentierea de
anticorpi specifici importiva virusului Epstein-Barr,
intrucat testele de detectie rapidd pot da rezultate
fals-pozitive

- in cazul infectiei cu E necrophorum s-a constatat o
frecventd sporitd a rezultatelor fals-pozitive pentru
M. pneumecniae in tehnicd per; aceasta este
important cand demersul diagnostic porneste de
la afectarea pulmonari doarece se poate afirma
in mod eronat existenta unei pneumonii cu M.
pneumoniae, iar terapia cu macrolide este
ineficientd pentru marea majoritate a cazurilor de
SL.

4. Demersul diagnostic - o vedere de
ansamblu

Diagnosticul de SL este asociat cu o specificitate ridicat,
rareori alte afectiuni primind o asemenea etichetd; problemele
legate de demersul diagnostic sunt mai frecvent legate de
subdiagnosticarea sa. In mod oarecum arbitrar aceste
probleme pot fi astfel enuniate:

a) diagnostic ignorat

Raritatea SL determini includerea sa in categoria
afectiunilor care pentru a fi diagnosticate trebuie si fie
readuse in memoria clinicianului; de aici si etichetarile drept
boald “neglijata”, “uitatd” etc. Din pdcate aceasta
nerecunoastere a SL poate avea efecte nefaste, deoarece
adesea antibioterapia aplicata pentru ceea ce se considera a
fi 0 angind, o pneumonie:

- nu este activa asupra germenilor anaerobi
- poate fi de durata/intensitate insuficienta

si, in plus, in asemenea situatii clinice nu se recurge la
administrare de anticoagulante.

b) diagnostic tardiv

Problematicii discutate pentru situatia “diagnosticului
ignorat” i se adaugd in aceasti situatie cazurile cu tablou
clinic atipic, care nu faciliteaza formularea unei ipoteze privind
existenta SL. Cateva situatii particulare in care un demers
diagnostic in directia afirmarii SL poate fi initiat in mod
rafional sunt:

- angind acutd la pacient tanar, cu evolutie severd si/
sau febra care persisti/reapare dincolo de 3-5 zile

- manifestiri pleuropulmonare in Cadrull unei angine/
otite/infectii dentare acute sau xmevdlat (l'upé
rezolvarea acestora, mai ales daq_a persistji
“adenopatii letarocervicale inﬂamat_om_”

-izolarea de germeni anaerobi (in special l_zolarea de
fusobacterii) din faringe sau mal ales in
hemoculturi -

- pneumonie cu evolutie rapidd catre cavitare.

[1l. Terapie

1. Terapia antibiotica

Atributele definitorii ale terapiei antibacteriene in aceasta
situatie clinica sunt identice in principalele puneri la punct
din ultimul deceniu:

- activitate bund impotriva germenilor anaerobi

- doze importante de antibiotic administrat parenteral

- durati prelungiti a terapiei (3-6 saptimani).

Avand in vedere potentialul evolutiv sever al acestui
sindrom se impune o atitudine secventjala:

@ includerea in schema terapeuticd a unor antibiotice
cu buna activitate impotriva anaerobilor in cazurile
in care se suspicioneazi SL, iar schema inifiala nu
era adaptatd unei asemenea etiologii

@ revizuirea schemei de antibioticoterapie in functie
de rezultatele testirii sensibilitatii la antibiotice a
tulpinii/tulpinilor microbiene eventual izolate

@ daci s-a realizat stipinirea procesului septic, cu
remisia sindromului inflamator, se poate inlocui
terapia parenterald cu cea orald, dar cu doze la fel

. de mari.

In ceea ce priveste schemele antibiotice utilizabile, nu
existd date suficiente pentru a dovedi superioritatea vreuneia
intrucat;

- etiologia SL nu este unica si de aceea rispunsul la
antimicrobiene nu poate fi abordat in mod unitar
pentru toate aceste cazuri

- raritatea sindromului face imposibili realizarea de
studii prospective randomizate

- datele studiilor retrospective nu permit nici o
evaluare comparativa a antibioticelor utilizate pani

. acum in terapia SL.

In cea mai recenta abordare a problematicii SL (3), pe

ba%a unor argumente indirecte se propun drept alternative
rationale (tabel I):

Tabel I Alternative ale terapiei antimicrobiene in SL
Alternativi Mod/Ritm de administrare Doz adult Dozi copil
I. REGIM INITIAL:
1. Penicilina G + iv. la 6 ore 820 MU/zi 160400000 U/kg/z
Metronidazol 1v. la 8 ore 1,5 g/zi 3045 mg/kg/z
2. Clindamicina iv. la 8 ore 1,827 g/z 30 mg/kg/z
II. CONSOLIDARE: i
1. Amoxicilina p.o. la 8 ore 1,5 g/zi 3045 mg/kg/z

.In schimb, sunt considerate inacceptabile urmatoarele
variante:
@ metronidazol in monoterapie, datorita:
- potentialului evolutiv sever al SL

- pot ﬁ impligaﬁ ca agenfi etiologici (unici/in
coinfectii) streptococi aerobi sau

microaerofili asupra cirora metronidazolul
nu este activ
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@ penicilina G in monoterapie intrucat;
- cu exceptia lui E necrophorum, majoritatea
speciilor de fusobacterii pot produce f-
lactamaze
- in etiologia SL pot interveni alte genuri de
bacili Gram negativi, rezistenti la penicilina.
Sunt de asemenea considerate drept erori terapeutice
utilizarea de macrolide sau de ciprofloxacina, datoritd
ineficientei pe germenii curent implicati in SL. Din pacate,
utilizarea macrolidelor este destul de frecventd in terapia
anginelor acute si chiar in pneumonii deci si in cazurile de
SL nediagnosticat (angind acuti + afectare pulmonara initial
cu posibil aspect interstitial).
Alte alternative terapeutice consemnate in diverse
prezentari de cazuri au fost: cefalosporine (ceftriaxond,
cefotaxima), cloramfenicol (1; 9).

2. Terapia anticoagulanta

in abordirile mai vechi ale terapiei SL, terapia
anticoagulanti era in general contraindicati, datorita riscului
de a contribui la propagarea procesului infecfios; ea era
rezervatd cazurilor cu extensie retrogradd a trombozei la
sinusul cavernos. In aceastd situatie particulard, durata
terapiei era de cel putin 3 luni intrucat avea un dublu scop:

- a reduce letalitatea in aceste cazuri

- a facilita dezvoltarea circulatiei colaterale care sa
supleeze vasele obstruate.

Aceasti pozitie clasicd a fost reconsiderata, intrucat prin
administrarea de anticoagulante se inlatura mai rapid sursa
de embolii reprezentati de cdire flebita septicd; existd o
dubld motivatie pentru o asemenea atitudine:

- tot mai multe cazuri de sindrom Lemierre in care
administrarea de anticoagulante s-a asociat cu o
evolutie favorabila

- existenta unei largi experiente a terapiei
anticoagulante pentru tromboflebite septice
localizirii pelvine a acesteia (1).

3. Terapia chirurgicald

Daci in era preantibiotici ligaturarea venei jugulare
interne era o alternativi adesea luati in considerare pentru
a elimina riscul emboliilor septice, in prezent aceasta a cazut
in desuetudine deoarece antibioticoterapia instituita la timp
controleazd procesul septic si reduce net rata emboliilor.

In schimb, atitudinea interventionisti riméne obligatorie
si singura care poate ameliora prognosticul in cazul interesarii
mediastinale (30. ,

Interventiile chirugicale riman o alternativa viabila pentru
indepértarea colectiilor septice care nu se resorb in urma
terapiei antimicrobiene si a reactiei imunitare a pacientului.

Concluzii

1. SL este o afectiune adesea ignorati ceea ce conduce la
subdiagnosticarea sa.

2. Tabloul clinic clasic este extrem de evocator pentru
diagnosticul de SL in cazurile “tipice”

3. Pentru cazurile “atipice” a cdror frecventa este in
crestere in era antibiotici, metodele imagistice si
microbiologice sunt ciile citre diagnosticul SL.

4. Erorile diagnostice sunt posibile si de aceea asocierea
infectiei ORL (in special angind) - pneumonie impune
explordri suplimentare pentru afirmarea/excluderea unui SL.

REFERATE GENERALE

5. Implicarea frecventi a germenilor anaerobi determind
utilizarea de primi intentie (in cazul unei terapii in absenta
diagnosticului etiologic) a unuia dintre regimurile: penicilina
G + metronidazol sau clindamicini; alte scheme pot fi utilizate
in raport cu sensibilitatea la antibiotice a tulpinilor izolate
(daca se izbuteste izolarea lor!).

6. Terapia chirurgicali si-a restrans indicatiile in ultimele
decenii; in schimb administrarea de anticoagulante se bucura
de o sustinere tot mai larga.

7. Terapia antimicrobiana de primd intenfie a unei infectii
de tip angind/pneumonie poate fi insuficienta pentru
stapanirea procesului infectios din SL.

Multumim colegilor nostri fard al caror indemn i critici
constructive ideea acestei modeste contributii nu ar fi existat;
si poate cd nu am fi dus la cdpat aceasta incercare daca nu
i-am fi considerat drept destinatarii ei. Cici fiecare text scris
este rezultatul existentei unor potenfiali cititori.
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