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S. Director:

Heleido € original, “ Rotavirus: Estudio clinico y epide-
mioldgico en nifios hospitalizados menores de dos afios’ @ de
J. Rodriguez Cervillay colaboradores y, aun estando de acuer-
do con €l interés de |los datos recogidos y con la oportunidad
de su publicacidn, creo que laformade presentar |os resultados
no es todo lo clara que éstos se merecen.

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

Sorprende que |os resultados se refieran en unas ocasiones
alos 115 casos “ sospechosos de enteritis’ y en otras a grupo de
155 enfermos en que serealizé el test del 1&tex para deteccion
de rotavirus en heces, creando confusion d lector que se ve obli-
gado areleer los datos. A mi entender, los datos, tanto clinicos
como microbiol dgicos, deberian afectar solamente a grupo de
enfermos objeto del estudio: 1os que ingresaron por padecer GEA
o lainiciaron posteriormente.

La utilizacion de conceptos como “diarred”, “enteritis’ y
“heces patol6gicas’, induce también a cierta confusion ya que
aparecen como términos, a parecer diferentes entre si, y no se
sabe en que grado asimilables a concepto de GEA.

Asi, sedice: “Delos 57 nifios que excretaban rotavirus, ha-
bia 49 (85,9%) que presentaban heces patol dgicas, lo que re-
presenta un 42,6% de los 115 con heces sospechosas de ente-
ritis”. Y, sin embargo en latabla |, donde se expresan las ca
racteristicas de |os dos grupos (rotavirus positivo y rotavirus
negativo) solo el 53% de los 57 nifios pertenecientes a grupo
rotavirus positivo presentd diarrea. De estos datos se despren-
de que, paralos autores, “heces patoldgicas’ y “diarrea’ no son
sinénimos, pero no delimitan cudl eslafrontera entre estas dos
situaciones.

Podria tener interés, como han hecho otros autores?, dife-
renciar alos enfermos en dos grupos, los que presentan el cua
dro genuino de diarrea-fiebre-vomitos y los que presentan sin-
tomas digestivos menores, pero en todo caso definiendo ambas
circunstancias.

El dato de que el 42,6% de |as diarreas estudiadas presenta:
rarotavirus en heces coincide con lo descrito en €l primer es-
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tudio publicado en nuestro pais, en 1982, sobre GEA por rota-
virus en nifiosingresados®. Por microscopia el ectronica se ob-
servaron rotavirus en el 45,9% de 87 nifios con GEA menores
de tres afios.

Se especula en la discusion con la posibilidad de la exis-
tencia de portadores asintométicos o cronicos de rotavirusen
intestino.

Serefiere a8 casos (14%) en el grupo rotavirus positivo, en
los que clinicamente no se evidenci6 diarrea.

A mi juicio, para poder sospechar esta condicion, seriaim-
prescindible conocer que esta situacion permanece en el tiempo
y distinguir si se trata de infeccidn asintomética (presencia de
seroconversion) o portador (ausencia de seroconversion).®

Respecto al origen de lainfeccidn nosocomial, se comenta
laposibilidad de un “reservorio” en d intestino del persona sa-
nitario y, aunque la hipétesis pueda ser interesante, parece | 6gi-
co que lafuente de infeccidn nosocomial sean las GEA proce-
dentes de la comunidad que infectan a otros pacientes a pesar
del aislamiento®9, por mecanismos de trasmisién en los que el
personal sanitario puede actuar como vehiculo del virus, entre
otras formas de propagacion.

Precisamente, uno de los datos més interesantes del trabajo
es el que serefiere alainfeccion nosocomial, ya que 19 nifios
(33,3%) del grupo rotavirus positivo fueron ingresados por otros
motivos einiciaron ladiarreaa menos 72 h. después del in-
greso, tratandose por tanto de GEA nosocomiales. Este dato coin-
cide con nuestra experienciay con un reciente articulo publi-
cado en nuestro pais® en el que el 48,7% de 76 nifios adquiria
lainfeccion en el hospital.

Laalta prevalencia de infeccion nosocomial por rotavirus,
aunque claramente descrita en laliteratura?467, es un hecho que
debe ser recordado, porque creo que no forma parte de lasin-
quietudes diarias de |los pediatras hospitaarios. Seria conveniente
que se redlizaran més estudios especiamente dirigidos a aspecto
delainfeccion nosocomial por rotavirus, justificados por latras-
cendencia clinicay social del problemay por la posibilidad de
actuar sobre é con medidas preventivas.
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S. Director:

Agradecemosal Dr. Sierralos comentarios criticos efectua-
dos al articulo publicado en Anales vol.45 n° 5, de noviembre
de 1996, sobre “Rotavirus: Estudio clinico ...”®, eintentaremos
aclarar los puntos que se prestan a confusion .

En primer lugar hablamos de 155 lactantes en los que fuein-
vestigado el antigeno del Rotavirus (RV). Este nimero resulta
de considerar los 115 con heces patol dgicas, definidas como “una
0 mas deposiciones liquidas, acuosas 0 mucoides en un did’, por
tanto, lactantes sospechosos de padecer un proceso de enteritis
0 gastroenteritis aguda, mas 40 lactantes que no mostraban en
ese momento heces patol 6gicas o evidente enteritis, pero que es-
tando ingresados por otros motivos en la misma unidad con los
quetenian enteritisaRV “defacto” o alos que mostraban heces
patol bgicas 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 € punto que el Dr. Sierra, con razén, sefiala co-
mo poco claro, cuando hablamos de que “ 49 lactantes presen-
taron heces patoldgicas y por otro lado, de 57 que excretaban
RV”, ladiferencia son 8 lactantes (14% de los 57) en los que
se detectd RV pero que no tenian ni tuvieron diarreani heces pa-
tol6gicas, por ello, se consideraron portadores asintométicos.
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Con respecto ala presencia de anticuerpos séricos paradis-
tinguir entre lainfeccion asintométicay estado de portador®@,
que muy pocos trabajos mencionan®, basndonos en el trabajo
de J.I. Regueray cols® delos patrones de el ectroforesis de ADN
de RV, y los de Velazquez y cols.®®, sobre presencia de anti-
cuerpos contra serotipos especificos de RV humano inducidos
por lainfeccion, ladesigual respuestainmune ante laexposicion
a RV, dadalavariedad de serotipos que existen, y muy laboriosa
de realizar (requiere un aumento cuédruple en los titulos de
antirotavirus IgA, 1gG o los dos, entre dos muestras consecuti-
vas), no nos parece que tenga utilidad clinica paraesadistincion.

Estamos de acuerdo en que los probables reservoriosy con-
taminantes son los otros nifios ingresados que excretan RV con
sus heces, pero no hay que olvidar que el persona sanitario so-
mos también potencial es sujetos a padecer enteritis por esta
viay posibles vectores de difusion, ya sea por defectuosahigiene
en lamanipulacion del nifio enfermo o por convertirnos en por-
tadores y agentes directos de transmision.

Para disminuir o evitar la frecuente infeccidn nosocomial,
las medidas necesarias serian que todo paciente pediétrico ne-
cesitado de ingreso por presentar un proceso sospechoso dein-
feccion por RV, o con ese diagnostico, debe ser aislado en una
habitacion y atendido por persona especialmente instruido en
las normas de higiene enteral.

LaAdministracion Sanitaria, deberiatener previstalanece-
saria disponibilidad de estas habitaciones y de personal, para
evitar o disminuir |as infecciones cruzadas, ya que estas even-
tualidades ocurren periddicay persistentemente dado su marca-
do caracter estacional.
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La enfermedad por arafiazo de gato (EAG) cursa de forma
habitual como unalinfadenopatiaregional asociadaaunalesion
de puerta de entrada papular causada por un arafiazo o morde-
durade un gato joven. En lamayoria de los pacientes, la enfer-
medad se resuelve espontaneamente en varios meses. Se des-
criben complicaciones clinicas, en ocasiones severas, y que pue-
den afectar a diversos drganos o sistemas de la economia, en
aproximadamente un 10% del total de los pacientes®.

Se hademostrado de formainequivoca laasociacion delaen-
fermedad con |a Bartonella henselae, anteriormente denominada
Rochalimaea henselae. No obstante, no se descarta la posibili-
dad que Afipia felis u otro organismo similar, bien de formaindi-
vidual o como coinfectante con la Bartonella henselae, pudiera
ser responsables de un pequefio porcentaje de casos de laEAG®.

Laidentificacion del agente causal ha permitido el desa-
rrollo de tests serol dgicos que permiten realizar el diagnéstico
de laenfermedad de unaformarépiday sencilla, obviando lare-
alizacion de | os tests cutaneos y/o exéresis ganglionar.

Presentamos, a continuacién, un caso de un paciente con
EAG diagnosticado serol égicamente que respondio rapidamen-
te al tratamiento con azitromicina en dosis Unica.

Nifio de 13 afios que presenta desde 10 dias antes de la con-
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Enfermedad por arafiazo de gato.
Consideraciones diagnoésticas y
terapéuticas

Figura 1. Lesidn papul o-necrdtica correspondiente alesion de puerta de
entrada de la enfermedad por arafiazo de gato.

sulta, dolor alamovilizacion del codo izquierdo, con aparicion
progresiva de un abultamiento en carainterna del brazo e im-
potenciafuncional. No hay antecedentes familiares ni perso-
nales resefiables. Residia en medio rural y conviviaen € do-
micilio un gato joven. La exploracion por organos y aparatos
no evidencié dteraciones, salvo limitacion funcional delamo-
vilidad de laarticulacion del codo izquierdo con presenciade
dos adenopatias epitrocleares (tamafio 4 x 5 cm), dolorosas,
durasy con aumento de temperaturaala palpacion. A nivel del
dorso de la 32 articul acion metacarpofalangica existia una le-
sion papul osa de centro ulcerado (Fig. 1). Serealizaron he-
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