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El serotipo 3 de S. pneumoniae es el de mayor incidencia en
la enfermedad invasora del adulto en España. Su aislamiento en
sangre y líquido cefalorraquídeo es poco frecuente en la infan-
cia, pero causa un porcentaje importante de otitis en niños ma-
yores de 2 años8. El serotipo 3 no está incluido en la vacuna
neumocócica conjugada comercializada, la heptavalente, pero
forma parte de la vacuna 13-valente de Wyeth que está en una
fase avanzada de investigación.

La protección del lactante frente a la enfermedad neumocóci-
ca invasiva en los primeros 6 meses de vida, es decir, hasta que
ha terminado la primovacunación antineumocócica, depende de
la inmunidad pasiva transferida de la madre al feto. La vacuna-
ción de mujeres en edad fértil no se asocia con un aumento de
las concentraciones de anticuerpos antineumocócicos en el lac-
tante, respecto al título en los niños nacidos de madres no va-
cunadas. Sin embargo, la vacunación con la vacuna polisacári-
da 23-valente en el tercer trimestre del embarazo confiere
protección frente a las infecciones neumocócicas durante las pri-
meras semanas de la vida. Esta vacuna, administrada en el últi-
mo trimestre del embarazo, es segura e inmunógena y se reco-
mienda en las mujeres que pertenecen a grupos de alto riesgo
de presentar enfermedad neumocócica invasiva, como las pa-
cientes asplénicas. La vacuna conjugada heptavalente no está
aprobada en adultos, pero las nuevas vacunas de más serotipos
se están investigando en la edad adulta, y con ellas se alcanzan
títulos más elevados de anticuerpos. Se requieren más estudios
sobre la vacunación antineumocócica en embarazadas9,10.

En resumen, presentamos un caso de sepsis neonatal tardía
con meningitis y endometritis puerperal materna simultánea. En
ambos casos se confirmó una infección por S. pneumoniae sero-
tipo 3. Se trata de infecciones poco frecuentes, pero potencial-
mente muy graves, por lo que su prevención es muy necesaria.
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Meningitis neonatal tardía 
por germen atípico

Sr. Editor:

La meningitis neonatal es una entidad grave que con frecuen-
cia acompaña a los cuadros de sepsis, especialmente la menin-
gitis de aparición tardía. La mortalidad oscila entre el 10 y el
40% y el índice de secuelas es alto1,2.

La etiología más frecuente es bacteriana, y son Streptococcus

betahemolítico del grupo B y Eschericha coli los más frecuentes,
seguidos de otros gramnegativos de origen entérico (Proteus,

Pseudomonas, Klebsiella, Salmonella, Serratia y Citrobacter). Es-
tos últimos, junto con otros, como Staphylococcus epidermidis

y Candida, son más frecuentes en las meningitis nosocomiales.
La clínica suele ser inespecífica y puede iniciarse tanto de

forma brusca como de forma insidiosa3.
El tratamiento antibiótico debe ser de inicio precoz, parente-

ral, que atraviese la barrera hematoencefálica y preferentemen-
te bactericidas. Las cefalosporinas de tercera generación o los
aminoglucósidos son una buena opción terapéutica ante gérme-
nes desconocidos, aunque se precisa añadir ampicilina para cu-
brir Listeria, enterococos y otros grampositivos4,5. El tratamiento
antibiótico, según antibiograma, se mantendrá durante 15 días
después de negativizarse el cultivo del líquido cefalorraquídeo
(LCR), lo que a efectos prácticos supone un total de 15 días para
grampositivos y de 21 días para gramnegativos.

Niña de 28 días de vida que presenta fiebre de 39 °C de 24 h de
evolución en el contexto de infección respiratoria superior (IRS).
En el hemograma se objetiva un recuento leucocitario normal con
neutrofilia relativa (leucocitos 7.880 �l (neutrófilos 60 %, cayados
1%) y aumento discreto de la PCR (1,69 mg/dl); el sedimento urina-
rio, el urinocultivo y la radiografía de tórax fueron normales.

Los antecedentes personales y familiares carecían de interés.
En la exploración en el momento del ingreso se observaron los si-

guientes valores: peso, 4,31 kg, talla, 53,5 cm y perímetro craneal,
37 cm. Discreta palidez de piel. Roncus aislados. Resto normal.

A las 24 h presenta empeoramiento clínico, con palidez impor-
tante, cutis reticulado y llanto quejumbroso, por lo que, tras la reali-
zación de analítica sanguínea y punción lumbar, se inició tratamien-
to antibiótico intravenoso con ampicilina y amikacina a dosis
habituales. El hemograma evidenció una neutrofilia y trombocitosis
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leve (leucocitos 7.560 �l (neutrófilos 71%, cayados 2%), plaquetas
439.000 �l, hemoglobina 7,9 g/dl y aumento de PCR (5,12 mg/dl).
La bioquímica del LCR fue anodina (glucosa: 51 mg/dl, proteínas
totales: 40 mg/dl, pandy: negativo, células 0,001 g/l), aislándose en
el cultivo Exiguobacterium spp. sensible a la ampicilina, amoxicili-
na-ácido clavulánico, gentamicina, amikacina y vancomicina.

Tras la confirmación diagnóstica de meningitis por Exiguobacte-

rium y tras recibir el antibiograma se mantiene tratamiento con am-
picilina y amikacina a la dosis administrada para el tratamiento de
la meningitis. La evolución posterior ha sido favorable, con mejoría
clínica a las 24 h del inicio del tratamiento y quedando la paciente
afebril el tercer día. Los hemocultivos y el cultivo control del LCR
tras 4 días de tratamiento fueron negativos, por lo que tras comple-
tar 15 días de tratamiento se decide darle el alta. No presentó nin-
guna complicación; la ecografía cerebral y los potenciales evocados
han sido normales.

El género Exiguobacterium, descrito por primera vez por Co-
llins et al en 19836, se relaciona filogenéticamente con los baci-
los del grupo 2. Se conocen dos especies, E. aurantiacum y

E. acetylicum (antes Brevibacterium acetylicum). Se ha aislado
en efluentes de procesamientos de patatas y en muestras de
agua en Siberia, China, Japón, India y en España se han aislado
en las aguas del lago Laguna Grande de Málaga7-10.

En este caso se remitió muestra de LCR al laboratorio de mi-
crobiología para su cultivo. A las 48 h creció una bacteria en la
placa de agar sangre. La cepa aislada de Exiguobacterium spp.
presentaba bacilos cortos móviles, anaerobios facultativos, con
metabolismo fermentativo. Las colonias eran de aspecto plano
con pigmento dorado y oxidasa positivas. La cepa fue remitida a
un laboratorio de referencia para su secuenciación.

La infección por Exinguobacterium spp., dada la dificultad
para la identificación por las técnicas de laboratorio habituales,
hace que se confunda con otras bacterias coriniformes o sim-
plemente se haya informado de la existencia de Corynebacte-

rium spp. Actualmente, con las técnicas de secuenciación, es
previsible que el número de casos de infecciones producidas
por esta bacteria aumente.

El potencial patogénico de Exiguobacterium parece ser bajo,
ya que, aunque se ha aislado de diferentes muestras (piel, heri-
da, sangre o líquido cefalorraquídeo), no se han referenciado
muchos casos en la bibliografía11 y los descritos hacen referen-
cia a bacteriemias en pacientes inmunocomprometidos, relacio-
nadas con cateterismos, en pacientes ancianos o en afectados de
mieloma11,12 y no se ha descrito ningún caso de meningitis ni de
afectación en edad pediátrica.

La vía de contagio se desconoce. La evolución es buena, sin
acompañarse de cuadro de sepsis y en su evolución no se ob-
servan complicaciones. El tratamiento es similar al de la menin-
gitis por Listeria y debe durar 10-15 días. No precisa de la admi-
nistración de corticoides. Tras la confirmación diagnóstica no se
necesita ninguna prueba complementaria al no presentar com-
plicaciones ni en fase aguda ni secuelas posteriores.
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Convulsiones afebriles
asociadas con rotavirus
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La infección por rotavirus es la causa más frecuente de gas-
troenteritis (GEA) en niños menores de 2 años1. Este virus se eli-
mina en gran cantidad por las heces y se transmite a través de
la vía fecal-oral, aunque se ha sugerido la vía respiratoria como
posible mecanismo de transmisión2. Se trata de un virus muy
resistente capaz de permanecer durante tiempo en manos y su-
perficies contaminadas3. Las manifestaciones clínicas predomi-
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