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CARTAS AL DIRECTOR

Sr. Director:
He leido el original, “Rotavirus: Estudio clínico y epide-

miológico en niños hospitalizados menores de dos años”(1) de
J. Rodríguez Cervilla y colaboradores y, aun estando de acuer-
do con el interés de los datos recogidos y con la oportunidad
de su publicación, creo que la forma de presentar los resultados
no es todo lo clara que éstos se merecen.

El estudio se propone tres objetivos que afectan a niños me-
nores de dos años que ingresaron o presentaron gastroenteritis
aguda (GEA) en su evolución.

Sorprende que los resultados se refieran en unas ocasiones
a los 115 casos “sospechosos de enteritis” y en otras al grupo de
155 enfermos en que se realizó el test del látex para detección
de rotavirus en heces, creando confusión al lector que se ve obli-
gado a releer los datos. A mi entender, los datos, tanto clínicos
como microbiológicos, deberían afectar solamente al grupo de
enfermos objeto del estudio: los que ingresaron por padecer GEA
o la iniciaron posteriormente.

La utilización de conceptos como “diarrea”, “enteritis” y
“heces patológicas”, induce también a cierta confusión ya que
aparecen como términos, al parecer diferentes entre sí, y no se
sabe en que grado asimilables al concepto de GEA.

Así, se dice: “De los 57 niños que excretaban rotavirus, ha-
bía 49 (85,9%) que presentaban heces patológicas, lo que re-
presenta un 42,6% de los 115 con heces sospechosas de ente-
ritis”. Y, sin embargo en la tabla I, donde se expresan las ca-
racterísticas de los dos grupos (rotavirus positivo y rotavirus
negativo) sólo el 53% de los 57 niños pertenecientes al grupo
rotavirus positivo presentó diarrea. De estos datos se despren-
de que, para los autores, “heces patológicas” y “diarrea” no son
sinónimos, pero no delimitan cuál es la frontera entre estas dos
situaciones.

Podría tener interés, como han hecho otros autores(2), dife-
renciar a los enfermos en dos grupos, los que presentan el cua-
dro genuino de diarrea-fiebre-vómitos y los que presentan sín-
tomas digestivos menores, pero en todo caso definiendo ambas
circunstancias.

El dato de que el 42,6% de las diarreas estudiadas presenta-
ra rotavirus en heces coincide con lo descrito en el primer es-

tudio publicado en nuestro país, en 1982, sobre GEA por rota-
virus en niños ingresados(3). Por microscopía electrónica se ob-
servaron rotavirus en el 45,9% de 87 niños con GEA menores
de tres años.

Se especula en la discusión con la posibilidad de la exis-
tencia de portadores asintomáticos o crónicos de rotavirus en el
intestino.

Se refiere a 8 casos (14%) en el grupo rotavirus positivo, en
los que clínicamente no se evidenció diarrea. 

A mi juicio, para poder sospechar esta condición, sería im-
prescindible conocer que esta situación permanece en el tiempo
y distinguir si se trata de infección asintomática (presencia de
seroconversión) o portador (ausencia de seroconversión).(3)

Respecto al origen de la infección nosocomial, se comenta
la posibilidad de un “reservorio” en el intestino del personal sa-
nitario y, aunque la hipótesis pueda ser interesante, parece lógi-
co que la fuente de infección nosocomial sean las GEA proce-
dentes de la comunidad que infectan a otros pacientes a pesar
del aislamiento(5,6), por mecanismos de trasmisión en los que el
personal sanitario puede actuar como vehículo del virus, entre
otras formas de propagación.

Precisamente, uno de los datos más interesantes del trabajo
es el que se refiere a la infección nosocomial, ya que 19 niños
(33,3%) del grupo rotavirus positivo fueron ingresados por otros
motivos e iniciaron la diarrea al menos 72 h. después del in-
greso, tratándose por tanto de GEA nosocomiales. Este dato coin-
cide con nuestra experiencia y con un reciente artículo publi-
cado en nuestro país(4) en el que el 48,7% de 76 niños adquiría
la infección en el hospital.

La alta prevalencia de infección nosocomial por rotavirus,
aunque claramente descrita en la literatura(2,4,6,7), es un hecho que
debe ser recordado, porque creo que no forma parte de las in-
quietudes diarias de los pediatras hospitalarios. Sería conveniente
que se realizaran más estudios especialmente dirigidos al aspecto
de la infección nosocomial por rotavirus, justificados por la tras-
cendencia clínica y social del problema y por la posibilidad de
actuar sobre él con medidas preventivas. 
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Agradecemos al Dr. Sierra los comentarios críticos efectua-

dos al artículo publicado en Anales vol.45 nº 5, de noviembre
de 1996, sobre “Rotavirus: Estudio clínico …”(1), e intentaremos
aclarar los puntos que se prestan a confusión . 

En primer lugar hablamos de 155 lactantes en los que fue in-
vestigado el antígeno del Rotavirus (RV). Este número resulta
de considerar los 115 con heces patológicas, definidas como “una
o más deposiciones líquidas, acuosas o mucoides en un día”, por
tanto, lactantes sospechosos de padecer un proceso de enteritis
o gastroenteritis aguda, más 40 lactantes que no mostraban en
ese momento heces patológicas o evidente enteritis, pero que es-
tando ingresados por otros motivos en la misma unidad con los
que tenían enteritis a RV “de facto” o a los que mostraban heces
patológicas con RV positivo. Sus heces se estudiaron en un “ba-
rrido” para detectar la posibilidad de contagio en posibles por-
tadores de RV, y aislarlos.

Para aclarar el punto que el Dr. Sierra, con razón, señala co-
mo poco claro, cuando hablamos de que “49 lactantes presen-
taron heces patológicas y por otro lado, de 57 que excretaban
RV”, la diferencia son 8 lactantes (14% de los 57) en los que
se detectó RV pero que no tenían ni tuvieron diarrea ni heces pa-
tológicas, por ello, se consideraron portadores asintomáticos.

Con respecto a la presencia de anticuerpos séricos para dis-
tinguir entre la infección asintomática y estado de portador(2),
que muy pocos trabajos mencionan(3), basándonos en el trabajo
de J.I. Reguera y cols.(4) de los patrones de electroforesis de ADN
de RV, y los de Velázquez y cols.(5), sobre presencia de anti-
cuerpos contra serotipos específicos de RV humano inducidos
por la infección, la desigual respuesta inmune ante la exposición
al RV, dada la variedad de serotipos que existen, y muy laboriosa
de realizar (requiere un aumento cuádruple en los títulos de
antirotavirus IgA, IgG o los dos, entre dos muestras consecuti-
vas), no nos parece que tenga utilidad clínica para esa distinción.

Estamos de acuerdo en que los probables reservorios y con-
taminantes son los otros niños ingresados que excretan RV con
sus heces, pero no hay que olvidar que el personal sanitario so-
mos también potenciales sujetos a padecer enteritis por esta
vía y posibles vectores de difusión, ya sea por defectuosa higiene
en la manipulación del niño enfermo o por convertirnos en por-
tadores y agentes directos de transmisión.

Para disminuir o evitar la frecuente infección nosocomial,
las medidas necesarias serían que todo paciente pediátrico ne-
cesitado de ingreso por presentar un proceso sospechoso de in-
fección por RV, o con ese diagnóstico, debe ser aislado en una
habitación y atendido por personal especialmente instruido en
las normas de higiene enteral.

La Administracion Sanitaria, debería tener prevista la nece-
saria disponibilidad de estas habitaciones y de personal, para
evitar o disminuir las infecciones cruzadas, ya que estas even-
tualidades ocurren periódica y persistentemente dado su marca-
do carácter estacional. 
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La enfermedad por arañazo de gato (EAG) cursa de forma

habitual como una linfadenopatía regional asociada a una lesión
de puerta de entrada papular causada por un arañazo o morde-
dura de un gato joven. En la mayoría de los pacientes, la enfer-
medad se resuelve espontáneamente en varios meses. Se des-
criben complicaciones clínicas, en ocasiones severas, y que pue-
den afectar a diversos órganos o sistemas de la economía, en
aproximadamente un 10% del total de los pacientes(1). 

Se ha demostrado de forma inequívoca la asociación de la en-
fermedad con la Bartonella henselae, anteriormente denominada
Rochalimaea henselae(2). No obstante, no se descarta la posibili-
dad que Afipia felis u otro organismo similar, bien de forma indi-
vidual o como coinfectante con la Bartonella henselae, pudiera
ser responsables de un pequeño porcentaje de casos de la EAG(3).

La identificación del agente causal ha permitido el desa-
rrollo de tests serológicos que permiten realizar el diagnóstico
de la enfermedad de una forma rápida y sencilla, obviando la re-
alización de los tests cutáneos y/o exéresis ganglionar.

Presentamos, a continuación, un caso de un paciente con
EAG diagnosticado serológicamente que respondió rápidamen-
te al tratamiento con azitromicina en dosis única. 

Niño de 13 años que presenta desde 10 días antes de la con-

sulta, dolor a la movilización del codo izquierdo, con aparición
progresiva de un abultamiento en cara interna del brazo e im-
potencia funcional. No hay antecedentes familiares ni perso-
nales reseñables. Residía en medio rural y convivía en el do-
micilio un gato joven. La exploración por organos y aparatos
no evidenció alteraciones, salvo limitación funcional de la mo-
vilidad de la articulación del codo izquierdo con presencia de
dos adenopatias epitrocleares (tamaño 4 x 5 cm), dolorosas,
duras y con aumento de temperatura a la palpación. A nivel del
dorso de la 3ª articulación metacarpofalángica existía una le-
sión papulosa de centro ulcerado (Fig. 1). Se realizaron he-
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Figura 1. Lesión papulo-necrótica correspondiente a lesión de puerta de
entrada de la enfermedad por arañazo de gato.


