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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

Sr. Editor:

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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nantes son fiebre, vómitos, diarrea, dolor abdominal y deshi-
dratación en los casos más graves1. No obstante, existe un am-
plio espectro de enfermedades causadas por rotavirus entre las
que se incluyen encefalitis, encefalopatía, síndrome de Reye-
like, meningitis y convulsiones febriles o afebriles. Estas últimas
suponen una forma rara de presentación de la infección, aunque
en los últimos años la inclusión de pruebas diagnósticas ha per-
mitido un mejor conocimiento de este cuadro4. Presentamos un
caso de gastroenteritis por rotavirus que se incició con convul-
siones afebriles y que provocó el contagio de la infección a otra
lactante hospitalizada en una habitación compartida.

Lactante mujer de 7 meses de edad que fue ingresada en el servi-
cio de urgencias hospitalarias transportada por el servicio de emer-
gencias por haber presentado un episodio de rigidez y cianosis pe-
ribucal con movimientos tónico-clónicos y mirada fija de unos
10 min de duración. Posteriormente, inició vómitos de carácter mu-
coso. No había otros síntomas acompañantes. Los antecedentes per-
sonales y familiares carecían de interés. A su llegada al servicio de
urgencias presentaba una temperatura de 37 °C (rectal), y palidez de
piel, pero no de mucosas. Estaba bien hidratada y prefundida, sin
signos meníngeos y sin exantemas ni petequias. La auscultación car-
diorrespiratoria era normal. La otoscopia y el estudio de la orofa-
ringe no tuvieron hallazgos de interés. El abdomen era normal. El
estado neurológico era poscrítico, Glasgow 13/15 debido a admi-
nistración de diazepam rectal. A las 24 h de su ingreso presentó un
pico febril de 38,5 °C (rectal) que cedió en pocas horas, comenzan-
do con cuadro de deposiciones líquidas en número de 6-7 al día. Las
pruebas complementarias que se realizaron fueron las siguientes:
hemograma, glucosa, urea, creatinina, sodio y potasio, que fueron
normales. La PCR era de 0,03 mg/dl. El sedimento y la bioquímica
en orina eran normales. El hemocultivo, el urocultivo y el coprocul-
tivo fueron negativos. La detección de virus en heces mediante el
test rápido Vikia (inmunocromatografía) fue positiva para rotavirus.
Permaneció ingresada durante 7 días. Salvo por el pico febril men-
cionado, el resto del tiempo permaneció apirética. Fue valorada por
el servicio de neuropediatría, que descartó que existiera una afec-
ción neurológica subyacente. Durante las primeras horas de su in-
greso esta paciente compartió habitación con una lactante de 15 me-
ses que ingresó para estudio de cuadro febril prolongado de 12 días
de evolución. A las 24 h del ingreso de esta última, y tras tratamien-
to antibiótico, había desaparecido la fiebre, que volvió a aparecer
48 h más tarde, coincidiendo con un cuadro de vómitos y diarrea. La
detección de virus en heces también fue positiva para rotavirus.

Las convulsiones afebriles debidas a gastroenteritis por rotavi-
rus no asociadas con deshidratación, alteraciones electrolíticas
o hipoglucemia fueron descritas por primera vez por Morooka
en Japón en 19825. En Asia se ha descrito con relativa frecuencia
la asociación convulsión-gastroenteritis sin alteración electrolíti-
ca ni fiebre. Sin embargo, es tal el desconocimiento en occiden-
te, que estos pacientes con frecuencia son sometidos a multitud
de exploraciones complementarias innecesarias6. Las convulsio-
nes afebriles tienden a aparecer en racimos7 y su frecuencia os-
cila desde un 2,068 hasta un 6,4% de las gastroenteritis por ro-
tavirus4, aunque estos datos provienen de series de pacientes
orientales en quienes se podría observar una mayor frecuencia
que en nuestro medio. El intervalo entre el inicio de la GEA y las
convulsiones es de 2,3 días (rango, 1-6 días), aunque hasta un
40% de los casos presentan convulsiones antes del inicio de la
GEA9, como ocurrió en nuestro caso. La mayoría de los pacien-
tes presentan movimientos tónico-clónicos generalizados o con-
vulsiones tónicas7 y la afectación se comporta como una entidad

benigna que no interfiere en el desarrollo psicomotor y que no
implica un mayor riesgo de epilepsia10. Recientemente, Gou
Kawano ha realizado un estudio sobre la eficacia de los anti-
convulsionantes para prevenir las convulsiones repetidas debi-
das a rotavirus, y no ha encontrado beneficio alguno de estos
tratamientos7. La aparición de electroencefalogramas anormales
en pacientes con GEA por rotavirus es transitoria y no tiene una
absoluta indicación de tratamiento anticonvulsionante. La fisio-
patología de este fenómeno hoy día se desconoce, aunque po-
dría estar relacionada con una afectación del sistema nervioso
central por rotavirus, desajuste hormonal en el sistema nervioso
central a consecuencia de la agresión sobre el tracto digestivo
(existen datos sobre un aumento de las concentraciones de car-
nitina y de óxido nítrico en el líquido cefalorraquídeo de los
pacientes con GEA por rotavirus y convulsiones), una predis-
posición genética o un entorno ambiental inadecuado6.

En los casos de convulsiones benignas, tanto febriles como
afebriles, uno de los factores etiológicos a tener en cuenta es la
infección por rotavirus. Los métodos de detección rápida del an-
tígeno VP6 en heces pueden ayudar a un diagnóstico temprano
y evitar tratamientos innecesarios. La reciente introducción de
vacunas orales frente a rotavirus puede resultar eficaz en la re-
ducción de casos de convulsiones asociadas con dicho agente.
En nuestro caso, la infección por rotavirus tuvo, además, como
consecuencia el contagio a otro paciente, lo que originó una in-
fección nosocomial y una estancia hospitalaria prolongada.
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Colitis colágena: 
una forma infrecuente 
de colitis 

Sr. Editor:

La colitis colágena representa, junto con la colitis linfocítica,
una forma de colitis microscópica, y suele manifestarse con dia-
rrea acuosa crónica y abdominalgia de tipo cólico. Los análisis
sistemáticos son normales en general, al igual que los estudios
radiológicos y endoscópicos, y es anatomopatológicamente
donde se encuentran las alteraciones morfológicas caracterís-
ticas.

Presentamos el caso de un paciente varón que a los 17 meses de
edad es llevado a nuestra consulta por un cuadro de deposiciones lí-
quidas, explosivas, con hebras de sangre roja y eritema perianal, de
1 mes de evolución. Presenta febrícula y vómitos esporádicos. Los
antecedentes personales y familiares no son de interés. La explora-
ción física es normal. El estudio de heces es negativo. Se inicia tra-
tamiento con fórmula sin lactosa y a los 2 meses acude a una revi-
sión encontrándose asintomático; se le diagnostica una intolerancia
secundaria a la lactosa y se decide alta y control por parte de su pe-
diatra.

A los 2 años y 5 meses es remitido de nuevo por empeoramiento
de la sintomatología tras la reintroducción de la leche de vaca. Pre-
senta deposiciones de consistencia blanda que se alternan con otras
líquidas, explosivas, malolientes, con hebras de sangre roja en oca-
siones y mucosidad; también refiere distensión y dolor abdominal.
Al estar en tratamiento con fórmula hidrolizada presenta una leve
mejoría de la sintomatología. La exploración física es normal. El tac-
to rectal es normal. En el hemograma se observa leve trombocito-
sis. En cuanto a la bioquímica los valores son los siguientes: hierro
46,8 �g/dl, ferritina 3 ng/ml, PCR y VSG normales. La IgE específica
a proteínas de leche de vaca es negativa. Los marcadores de celia-
quía son negativos. La alfa-1-glucoproteína es de 177 mg/dl. Los es-
tudios de imagen son normales, al igual que la endoscopia digesti-
va alta con biopsia duodenal. Durante su seguimiento el cuadro
persiste, con estancamiento ponderal. Se inicia terapia con fórmula
elemental y hierro oral, pero la diarrea y la ferropenia continúan. Se
practica colonoscopia en la que se aprecia mucosa colónica de as-
pecto macroscópicamente normal. Anatomopatológicamente se vi-
sualizan signos de inflamación aguda y crónica y, focalmente, se de-
tecta un discreto engrosamiento de la membrana basal del epitelio
de superficie compatible con colitis colágena. Se inicia tratamiento
con mesalazina oral, existiendo en la actualidad buena respuesta por
parte del paciente, con desaparición de la sintomatología, ganancia
ponderal y mejoría de los valores de hierro y ferritina.

La colitis colágena es un proceso inflamatorio crónico descri-
to por primera vez por Lindström1 en 1976. Su incidencia2 no
es bien conocida. En un estudio realizado por el Hospital de
Terrassa (Barcelona) durante 5 años se estimó una incidencia
anual de 1,1 por 100.000 habitantes. Su etiología3 se desconoce,
si bien se han postulado la hipótesis de la participación de un
agente luminal externo, factores autoinmunitarios y determina-
dos fármacos (AINE y antibióticos). Suele presentarse en muje-
res de mediana edad y rara vez en niños4,5. El síntoma principal
es la diarrea acuosa crónica, continua o intermitente. Suele
acompañarse de abdominalgia cólica y cierta pérdida de peso;
menos frecuentes son la incontinencia fecal, náuseas, vómitos,
flatulencia o emisión de mucosidad.

El diagnóstico3 es clínico, endoscópico y, fundamentalmente,
histológico. Los estudios sanguíneos sistemáticos suelen ser nor-
males, aunque pueden encontrarse eosinofilia, leucocitosis con
neutrofilia y elevación de la VSG. La colonoscopia es normal en
la mayoría de los casos, y es necesario realizar una colonoscopia
total para descartar otras enfermedades y para realizar la toma
de múltiples biopsias. El examen histopatológico revela un in-
filtrado inflamatorio crónico en la lámina propia, arquitectura
criptal normal, lesión del epitelio superficial, acumulación de
linfocitos intraepiteliales y, lo más característico, la existencia
de una banda irregular de colágeno inmediatamente por debajo
del epitelio de superficie de la mucosa colorrectal, cuyo grosor
debe ser superior a 10 �m.

Con respecto al tratamiento, la remisión espontánea ha sido
documentada en algunos pacientes y en otros se ha conseguido
una mejoría con medidas sintomáticas. Suele responder bien al
uso de antiinflamatorios (aminosalicilatos)6, con mejoría de la
diarrea y desaparición del engrosamiento de la banda de co-
lágeno. Los corticoides pueden utilizarse si los salicilatos no
logran que el cuadro mejore, o si no son bien tolerados.
Recientemente se ha demostrado que el uso de budesoni-
da7-9 oral durante 6-8 semanas puede ser eficaz, con altas tasas
de respuesta clínica e histológica. Este fármaco, además, produ-
ce una mejora en la calidad de vida10 y tiene efectos adversos
menos sistémicos que los observados con los corticoides con-
vencionales.

Se puede concluir que la colitis colágena es un trastorno poco
frecuente de presentación rara en la infancia, en el que es fun-
damental realizar un diagnóstico precoz para el inicio del trata-
miento adecuado lo antes posible. Evoluciona de forma inter-
mitente, con períodos de remisión y exacerbación, pero en
general es una enfermedad de curso benigno y con un pronós-
tico favorable en la mayoría de los casos.
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