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Sindrome celulitis-adenitis, una forma infrecuente de
presentacion de la sepsis neonatal tardia. A propdsito de dos casos
Adenitis-cellulitis syndrome. An infrequent form of presentation of the late-onset

neonatal septicemia. Report of two cases

Dra. Nerea Sarrién-Sos®, Dra. Marta Morell-Garcia®, Dra. Laura Martinez-Sebastidn®,
Dr. José M. Centeno-Rubiano®, Dra. Elena Montesinos-Sanchis® y Dr. Nelson Orta-Sibii®

RESUMEN

Lasepsiseslaprincipal causa de mortalidad neonatal. Laforma
precoz, habitualmente, estd relacionada con la colonizacién
recto-vaginal u otros factores de riesgo materno. En la forma
tardia, es dificil establecer su origen; por lo general, es
nosocomial o de la comunidad.

El Streptococcus agalactiae (Streptococcus beta-hemolitico del
grupo B) es el germen implicado con més frecuencia en la
sepsis neonatal en paises desarrollados. La forma tardia,
generalmente, se presenta con septicemia y meningitis, y,
en ocasiones, pueden detectarse infecciones osteoarticulares
o de piel y tejidos blandos. El sindrome celulitis-adenitis
en la regién cervical, forma poco frecuente de presentacién,
es causado por Staphylococcus aureus y, ocasionalmente, por
Streptococcus agalactiae.

Se reportan 2 casos de sepsis neonatal tardfa con clinica de
celulitis-adenitis cervical causados por Streptococcus beta-
hemolitico del grupo B, con una evolucién satisfactoria con
terapia antibiética de amplio espectro.
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ABSTRACT

Septicemia is the main cause of neonatal mortality. The early-
onset neonatal sepsis is usually related to maternal factor risks
including recto-vaginal colonization. In the late-onset neonatal
septicemia it is more difficult to establish the etiology because
the majority of the cases are nosocomial or community related.
The Streptococcus agalactine (beta-hemolytic Streptococcus) is
the most frequent germ associated with neonatal sepsis in
developed countries. The late-onset form usually occurs with
septic symptoms and meningitis and, in a few cases, with
osteoarticular, skin and soft tissue infection. Adenitis-cellulitis
syndrome is rarely seen, and its main cause is Staphylococcus
aureus, followed by Streptococcus agalactiae.
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Wereporttwo cases of group B Streptococcus late-onset neonatal
septicemia, both of them with adenitis-cellulitis syndrome.
Patients recovered uneventfully after an adequate antibiotic
therapy.
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INTRODUCCION

El estreptococo del grupo B (EGB) o
Streptococcus agalactiae es un diplococo Gram-
positivo que coloniza, por lo general, el tracto
gastrointestinal inferior y la vagina. Esta
colonizacién puede ser transitoria, intermitente o
crénica. Etiolégicamente, es una causa importante
de infeccién neonatal y, con mucha frecuencia, de
sepsis y meningitis del recién nacido, ambas con
elevada morbimortalidad.'?

Se han descrito dos formas de enfermedad
en funcién de la edad de presentacion: la sepsis
neonatal precoz (SNP), que aparece durante los
primeros 6 dias de vida, y la sepsis neonatal
tardia (SNT), la cual se desarrolla entre el séptimo
y el nonagésimo dia."* La enfermedad precoz
estd relacionada con la colonizacién recto-
vaginal materna,'? pero, en el caso de la tardia,
es més dificil establecer su origen. El Centro de
Control de Enfermedades (Centers for Disease
Control and Prevention, CDC) de Atlanta, EE. UU.,,
conjuntamente con el Colegio Americano de
Obstetricia y Ginecologia (American College
of Obstetricians and Gynecologists, ACOG) y
la Academia Americana de Pediatria (AAP),
publicaron las guias para la prevencién de sepsis
por EGB y establecieron medidas de prevencién
de la enfermedad perinatal, entre las que se
incluye el cribado universal de colonizacién
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recto-vaginal de toda embarazada y las gufas de
consenso de indicacién de profilaxis antibiética
intraparto.*®

Estudios posteriores han analizado el
resultado de estas medidas, y se ha observado
la disminucién significativa de la SNP, pero se
ha mantenido la incidencia de la enfermedad
tardfa.'”

La infeccién neonatal tardia por EGB puede
presentarse bajo distintos sindromes clinicos. El
mds frecuente es en forma de sepsis y meningitis.
Las infecciones focales que involucran el hueso,
las articulaciones, la piel y los tejidos blandos
son menos frecuentes, pero tipicas de la infeccién
tardfa.®® Una forma clinica de presentacién
de la SNT es el sindrome celulitis-adenitis. Se
caracteriza por la aparicion, generalmente, en
la region submandibular, de una adenopatia
engrosada y dolorosa con la piel suprayacente
tumefacta, eritematosa y caliente.” ' El agente
etiol6gico mds frecuente es el Staphylococcus
aureus; el Streptococcus agalactiae es un patégeno
poco habitual.®

En el presente trabajo, se revisaron
retrospectivamente los pacientes con diagnéstico
de SNT en un periodo de 10 afios (2007-2016),
en nuestro Hospital. Se consideré diagndstico
de enfermedad tardia por EGB el aislamiento
de S. agalactiae en el hemocultivo y/o el cultivo
del liquido cefalorraquideo (LCR) en pacientes
de edad comprendida entre los 7 y los 89 dias
en el momento del diagnoéstico. En este periodo,
a 11 pacientes se les diagnostic6 SNT. Durante
la exploracién fisica, en dos de estos pacientes
(18 %), se detecto la clinica de celulitis-adenitis.

CASO1

Lactante, vardén, de 1 mes y 5 dias, producto
de un embarazo controlado, obtenido por parto
vaginal en la semana 39 + 4 dias de gestacion,
con amniorexis de 3 horas, Apgar 9/10 y pH de
sangre de cordén de 7,27. El cultivo recto-vaginal
materno era negativo.

Fue traido a Urgencias por presentar ascenso
térmico (39,8 °C) de una hora de evolucién,
rechazo de tomas e irritabilidad. Exploracion
fisica: regular estado general, palidez cutdnea y
cutis reticulado. Por la clinica y el aspecto fisico
del paciente, se decidi6 administrar fluidoterapia,
realizar las pruebas complementarias e iniciar la
antibioterapia. A las 12 horas de haber ingresado,
apareci6 una tumefaccién de la zona submaxilar
izquierda hasta el &ngulo mandibular, mal
delimitada, aparentemente, dolorosa ante la

palpacién, con eritema de piel suprayacente, sin
fluctuacién, compatible con adenoflegmon.

En la analitica sanguinea, presenté serie blanca
y plaquetas normales, proteina C reactiva (PCR)
de 0,2 mg/dl y procalcitonina de 3,8 ng/ml; el
estudio citoquimico del LCR fue normal, y el
urocultivo y el cultivo del LCR fueron negativos,
pero, en el hemocultivo, se confirmé la presencia
de EGB, sin determinarse el serotipo. El paciente
recibié antibioterapia parenteral con ampicilina
(200 mg/kg/dia) y cefotaxima (200 mg/kg/
dia) durante 8 dias, con buena evolucién clinica,
descenso progresivo de reactantes de fase aguda,
desapariciéon progresiva de los sintomas, y se dio
el alta sin complicaciones.

CASO 2

Lactante varén de 1 mes, producto de
un embarazo controlado; cribado materno
positivo para S. agalactia y profilaxis antibiética
correctamente administrada. Parto tnico,
induccién en la semana 37*¢ por retraso del
crecimiento intrauterino, amniorexis de 7 horas
preparto, liquido claro, puntaje de Apgar 9/10y
pH de sangre de cordén de 7,25.

Fue trafido a Urgencias por presentar, desde
hacia 6 horas, llanto que no se calmaba, a pesar
de las medidas habituales. Afebril en el domicilio,
con buena apetencia por las tomas, sin vémitos ni
regurgitaciones. Al momento del examen fisico,
con llanto continuo y buen aspecto general; el
resto de la exploracién fisica por aparatos era
normal.

Se realiz6 el andlisis de orina, con resultado
normal, y la ecograffa abdominal, también normal
(se descart6 invaginacién intestinal). Se mantuvo
en observacién y presenté un ascenso térmico
de 37,8 °C axilar con empeoramiento progresivo
del estado general. Se observé la aparicién
de tumoracién latero-cervical izquierda sin
otros signos inflamatorios externos. Se realizé
una ecografia cervical (Figura 1), en la que se
confirmé la presencia de adenopatias con signos
inflamatorios. La analitica sanguinea reveld
leucocitos de 1900/ mm? (400 neutréfilos), PCR
de 0,4 mg/dl y procalcitonina de 3,2 ng/ml.
El estudio se completé con el hemocultivo y
la puncién lumbar. Ante la sospecha de SNT,
se decidié el ingreso hospitalario y se inici6 la
antibioterapia con ampicilina (200 mg/kg/dia)
y cefotaxima (200 mg/kg/dia) intravenosas y
medidas de soporte (oxigenoterapia, nutricién
parenteral y analgesia). En las analiticas
posteriores, presenté la elevacién de reactantes
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de fase aguda con procalcitonina > 100 ng/
ml y PCR de 23,9 mg/dl con positividad del
hemocultivo para S. agalactiae sensible a penicilina
(sin determinarse el serotipo), por lo que se retiré
la cefotaxima y se mantuvo en monoterapia
con ampicilina hasta completar los 14 dias de
antibioterapia. Los resultados del urocultivo y del
cultivo del LCR fueron negativos.

Evolucidn favorable, con disminuciéon del
tamafio de las adenopatias y normalizacién de
las analiticas (Tabla 1). Adicionalmente, se realizé
el cultivo de la leche materna, que fue negativo.

DISCUSION

La infeccién por EGB es una causa
importante de infeccién neonatal con elevada
morbimortalidad, tanto en su forma precoz como
tardfa.*® La SNT puede presentarse, clinicamente,
con un espectro muy amplio y se manifiesta,

por lo general, como una sepsis/bacteriemia
con incidencia de meningitis variable.? Fiebre,
irritabilidad y rechazo de tomas son signos
observados con frecuencia.'* Las infecciones
focales que involucran el hueso, las articulaciones,
la piel y los tejidos blandos son menos habituales
y son tipicas de la presentacién tardia.

La celulitis/adenitis cervical es una
manifestacién infrecuente y local de un proceso
sistémico y se han descrito relativamente pocos
casos de infeccién por EGB en el contexto de
SNT.»21 En el inicio, se presenta como un cuadro
de irritabilidad con o sin fiebre, con aparicién
relativamente brusca de tumefaccién y signos
inflamatorios ganglionares, con presencia o no
de celulitis de la zona, y se asocia la presencia del
cuadro inflamatorio con bacteriemia."

El mecanismo patogénico de la sepsis
tardia por EGB sigue siendo desconocido, y la

Ficura 1. Ecosonograma de la region cervical (caso 2). Adenocelulitis submaxilar izquierda

TaBLA 1. Evolucién de los reactantes de fase aguda en los controles analiticos

Dias de ingreso ~ Leucocitos Neutréfilos PCR Procalcitonina
(células/mm?) (células/mm?) (mg/dl) (ng/ml)

Caso 1 Caso 2 Caso 1 Caso 2 Caso 1 Caso 2 Caso 1 Caso 2
Ingreso 4200 1900 2500 400 0,2 0,4 3,8 3,2
ler dia 4700 3800 3200 2500 9,2 8,2 73,20 83,2
2.°dfa 13500 8100 23.7 >100
3.er dia 12480 16800 9800 9570 24,9 23,9 88,2 >100
4.°dia 14400 5050 6 >100
7.0 dia 11200 19400 4370 5630 <05 0,5 5 7
12.° dfa 9500 10600 3280 1270 <05 0 0,32 0,28

* Valores normales. Leucocitos: 3800-10 800/ mm?; neutréfilos totales: 1800-7500/ mm?;

PCR: 0,0-0,5 mg/dl; procalcitonina: 0,0-0,5 ng/ml.
PCR: proteina C reactiva.
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posibilidad de multiples vias de transmision
puede explicar por qué la incidencia de la
enfermedad tardia por EGB no se haya modificado
tras la aplicacién de medidas preventivas. No se
han identificado factores relacionados con la
transmisién vertical que lo expliquen. Se cree que
podria haber infecciones horizontales desde la
madre, la comunidad o fuentes nosocomiales.>!*
Algunos autores han postulado la asociaciéon
entre la lactancia materna y el paso de EGB por
esta, ya que se han descrito casos en los que la
colonizacién materna solo se habia demostrado
en la leche materna, por lo que, en pacientes con
sepsis, amamantados, con cultivo recto-vaginal
materno negativo, podria plantearse el cultivo de
la leche materna para el diagnoéstico etiolégico.!®

El prondstico de la infeccién es bueno, ya
que suelen responder bien a la antibioterapia
intravenosa, y el tratamiento empirico inicial
deberia ser de amplio espectro y utilizarse una
cefalosporina de tercera generacion asociada
a ampicilina hasta conocer el resultado de los
cultivos, tras los cuales se puede modificar segiin
las sensibilidades.>'? A futuro, la investigacion
y la produccién de las vacunas relacionadas
con S. agalactiae abrirfa opciones preventivas y
terapéuticas.®”

En conclusiodn, el sindrome de celulitis-adenitis
en el contexto de SNT debe hacer pensar en la
posibilidad del EGB como agente etiol6gico. Ante
la sospecha clinica, debe iniciarse precozmente
la antibioterapia empirica de amplio espectro.
La afectacién sistémica debe ser sospechada
en formas de la enfermedad que aparecen
localizadas, como el sindrome celulitis-adenitis. B
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