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INTRODUCCION 

La gastroenteritis aguda cuya expresi6n clinica domi

nante es la diarrea sin agente pat6geno demostrable, es atri

buible a los virus. 

Antes del decenio de 1960 no existían pruebas de 

que los virus fueran causantes de diarrea, pero la relaci6n 

se 'sospechaba a raiz de ciertos estudios en que se administra

ron filtrados fecales de pacientes con diarrea, no bacilar 

no amibica, a voluntarios que posteriormente contrajeron 

diarrea. (12, 41, 35). 

Ahora, gracias a los adelantos tecnol6gicos de los 

6ltimos dos decenios, se descubrieron los agentes enterovlricos 

que podemos dividirlos en dos grandes grupos: la producida 

por los Rotavirus la producida por agentes semejantes a 

los virus Norwalk, pueden reconocerse otros en menor escala 

como los Adenovirus, Astrovirus, Calcivirus, Coronavirus 

algunos mal caracterizados como pequeños virus redondos (1,51). 

La gastroenteritis infecciosa por Rotavirus se encuen

tra principalmente en niños desnutridos, se ha observado una 

mayor frecuencia en niños menores de 5 años y sobre todo en 

los menores de 2 años (9-12 meses), Alvarez-Huñoz (1,6). 



Los .Rot~viru~ tienen distribuci6n mundial, pero sobre 

todo se detectan en Asia, Africa y América latina, encontr6ndo

se adem6s en Australia, Inglaterra y Canad6 (13, 25, 29). 

En México fue descrito por primera vez por Espejo 

y Col., posteriormente se han realizado varios estudios en 

diferentes partes de la Rep6blica (1, 13, 24, 25). 



OBJETIVOS 

Comprobar que la causa más frecuente de enfermedades 

diarreicas es el Rotavirus. 

Analizar las caracteristicas de las evacuaciones 

tanto macro y microsc6picamente. 

Revisar la rnetodologia existente en el laboratorio 

clinico y ayudas diagn6sticas, para la identificacibn oportuna 

del Rotavirus como agente causal importante de gastroenteritis 

viral. 

Buscar la relación que tiene este germen con otros 

productores de diarrea. 

Demostrar cuales son los meses del año en que el 

porcentaje de enf~rmedad diarreica aguda aumenta. 



GENERALIDADES 

CARACTERISTICAS DEL VIRUS 

Fue descubierto en 1973 por Bishop y Col. en Austra

lia al observar por microscopia electr6nica biopsias de duodeno 

de niños con diarrea aguda; posteriormente otros investigadores 

identificaron Rotavirus en heces de niños con gastroenteri

tis. (6, 7, 8, 26) 

Los Rotavirus pertenecen la familia Roviradae, 

basan su nombre en el aspecto observado en la microscopía 

electr6nica donde dan la apariencia de 11 rueda o anillo 11 .(6) 

La observaci6n con microscopía electr6nica presenta 

a estas partículas virales con diferente morfología~ 

A) Estructuras integradas de 70 nm de diámetro, 

provista de una capa externa y unn subestructura anterior. 

B) Partículas de aspecto semejanteG al de una rueda, 

con centro denso, debido a la penetraci6n de la tinci6n, y 

una capa (nucleocapside) doble, perfectamente definida en 

un coñstituyente interno y otro externo; las dimensiones de 

estas estructuras son 35 nm para el centro denso y 70 nm la 

partícula intacta. 



C) Partículas desnudas las cuales corresponden al 

centro denso del virus integro. 

D) Estructuras circulares 11 vacias 11 con dimensiones 

de 55-60 nm por lo cual algunos autores l8's han denominado 

orvirus o virus semejantes a los Reo. 

El análisis rotacional muestra la presencia de 20 

unidades estructurales o proyecciones mayores hacia la perif e

ria en forma de icosadeltahedr6n, mas que apariencia circular 

es angular, cada unidad está compuesta de subunidades 1 hay 

180 de ellas como trímeros, dando como resultado un total 

de 450 unidades estructurales en la superficie de la partlcula. 

La familia Reoviradae tiene como una de sus características 

que el viri6n esta compuesto de 10 segmentos en una doble 

cadena de ARN 1 la cual esta rodeada por una nucleocapside 

y 2 capas de prote1nas. Los Rota virus no contienen lípidos 1 

probablemente poseen hidratos de carbono unidos 

proteínas (13). 

algunas 

La estructura de estos virus es producto de la combi- ~ 

nación de 9 proteínas. El ARN extra!do del virus consiste 

de 11 moléculas de distintos tamaños 1 las cuales pueden ser 

separadas en s6lo 9 componentes por electroforesis en gel 

de agarosa, ya que 3 de ellos son semejantes y con igual movi

lidad electro[orética (7). 



Ln partícula completa de las 2 capas del l~utavirus 

L (ligera) (Denso) es infectiva, cuando se pierde la 

parte polipcptldica externa queda partícula sin1ple D, 

no infectiva conservando su capacidad de revcrLi r dentro del 

ciclo de réplica viral !1acia una purtlc11ln 1ntegr", la infecti

vidad del Rotavirus, se puede aumentar m&s de 100 veces c11ando 

se expone a la acci6n de la tripsino, propiedad que ahora 

se utiliza para propagarlos en cultivos de c{dulas de riñ6n 

de mono (MA-10~); la tripsina rompe la estructura del polip~ti

do l en dos fragmentos que permanecen anclados al viri6n faci

litando su conversi6n de L a D: esta acci6n se presenta durante 

el paso intestinal de los Rotnvirus en la infecci6n humana. 

(52, 70) 

Como se dijo anteriormente el genon1a viral est~ cons

tituido por 11 segmentos lineales del ARN de doble hélice, 

cada molécula contiene un mensaje monoci"str6nico expresándose 

en un polipéptido viral. Uno de ellos es una glicoprote-ina 

que representa la proteína mayor de la cápside superficial 

y es responsable de la producción de anticuerpos neutralizantes 

(el segmento 8 codifica para la síntesis de esa glicoproteína) 

En este regi6n se encuentra la clave de la diversidad antigéni

ca de los Rotavirus y como es de suponerse, uhí podría encon

trarse· la respuesta para la prodt1cci6n de una vacuna). 

Además de la producción de los antígenos serotipicos 



específicos los Rotavirus poseen un antigeno común de grupo, 

demostrado por diversas t~cnicas, fundamentalmente las de 

tipo ELISA. El segmento 4 del genoma es responsable de producir 

hemaglutinacibn de glbbulos rojos humanos; igualmente codificar 

para la accibn de la tripsina, siendo responsable de la res

triccibn del crecimiento en cultivos de tejidos. (60) 
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EPIDEMIOLOGIA 

En los seres humanos la frecuencia de las diarreas 

causo.das por Rotavirus es menor en los primeros seis meses 

de la vida. Los lactantes y los niños de 6 a 24 meses suelen 

contraer una enfermedad más grave, caracterizada por una dia

rrea muy acuosa que se presenta s6bitamente, puede haber fie-

bre, v6mito, deshidrataci6n isot6nica acidosis metab61i~ 

compensada. Es com6n la infecci6n de los hermanos mayores 

adultos que est~n en contacto con los niños .infectados. 

(1, 9. 36). 

En Gran Bretaña y Australia se ha presentado en recién 

nacidos, también en la India, Costa Rica e Italia 1 se puede 

afirmar casi con certeza que esta enfermedad se contrae como 

infecci6n nosocomial. 

Es de interés señalar que las infecciones por Rotavi

!..!!l!. son poco frecuentes en los neonatos de aborigenes Austra

lianos y los indigenas de Guatemala. 

En poblaciones no inmunes los Rotavirus son causas 

'de grandes epidemias, como ocurri6 en una comunidad de un 

Archipielago aislado del Pacifico y en una aldea de Brasil 

(IS)• 
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Se han notificado brotes esporádicos en adultos· y 

pacientes de geriatría hospitalizados que puede ser por un 

signo de la disminuci6n de la inmunidad. 

Los Rotavirus están distribuidos en iodo el mundo, 

ésto se ha comprobado por medio de investigaci6n seroepidemio-

16gica (67). 

Efl los paises industrializados de clima templado 

los Rotavirus son la causa del SO el 70% de los casos pediátri

cos de diarrea que requiere atención n1édica. La máxima inci

dencia se produce en invierno (34)., 

En las zonas templadas rara vez se detecta Rotavirus 

durante el verano, por el contrario en los paises en desarrollo 

de clima tropical, la frecuencia oscila entre el 40 y el 50% 

de los casos durante los meses de máxima incidencia, que gene

ralmente son los más frios 1 pero los Rotavirus siguen siendo 

endémicos (entre el 10 y el 20% de los casos) durante el resto 

del año. 

La transmisi6n de Rotavirus es de persona e persona, 

por la via fecal-oralª 

Infecciones asintomáticas ocurren frecuentemente 

en adultos en contacto con nifios. El Rotavirus ha sido asociado 
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en algunos casos de diarrea del turista. 

En nuestro país existen reportes de la ciudad de 

México, Acapulco, Mérida 1 Córdoba, San Luis Potosí y Villahcr-

masa. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

El periodo de incubaci6n del Rotavirus es de a 

7 dlas para otros autores es de 

la mayoría de los pacientes son 

a 4 días• pero en general 

sintomáticos a. los dos días 

posteriores a la ingestión de material contaminado. El interva

lo de duraci6n de la enfermedad es de 1 a 10 días. Durante 

los a 4 primeros días del inicio del cuadro diarreico 1 es 

la época en que las evacuaciones contienen mayor cantidad 

de virus; por lo que es el momento mas apropiado para identifi

carla en el laboratorio (7, 60). 

La enfermedad se inicia brúscamente, con fiebre de 

38 a 39 grados centígrados, la cual puede tener una duraci6n 

de a 2 dlas, acompañada de náuseas y/o v6mito, el paciente 

se muestra severamente afectados. Puede presentarse también 

sin manifestaciones previas gastrointestinales; súbitamente 

se inician evacuaciones patol6gicas aumentadas en número 

con disminuci6n en su consistencia¡ 24 - 48 horas después 

el paciente está en la fase más aguda del cuadro, la fiebre 

tiene tendencia a controlarse y ya no hay náuseas o v6mito, 

la diarrea puede ser profusa y presentarse una deshidrataci6n 

aguda. En ocasiones en esta etapa el paciente de más edad 

aqueja crisis viserales dolorosas simultáneas con el aumento 

de peristaltismo, con frecuencia los pacientes con gastroente

ritis aguda por Rotavirus cursan con síndrome de absorci6n 
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intestinal deficiente. Se ha demostrado que esta deficiencia 

enzimática tiene su explicación en la~ lesjoncs histopatoló

gicos duodenales (3, 60). 

El manejo sintomático reposi.tivo resuelve la mayoría 

de estos casos graves, sin embargo otros tic11cn curso fatal 

en pocos dias. 

En el 25% de los casos se encuentra moco en las heces, 

lo sangre es rara. 

Slntomas respiratorios han sido reportados pero no 

hay evidencias que indique que sean causadas por el virus. 

En adultos infectados por Rotavirus ocurre comunmente infecci6n 

subcl1nica, probablemente a causa de una inmunidad activS. 

Por razonen desconocidas recien nacidos infectados por Rotavi

L!!.!!. son también frecuentemente asintemáticos o tienen únicamen

te manifestaciones ligeras. 
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PATOLOGIA 

Los Rota vi ruc:: infectan a las células en las vellosi

dades del intestino delgado, se replica en el citoplasma de 

estos enterocitos y alteran su mecanismo de transporte, las 

células dañadas, pueden descargar dentro de la luz intestinal 

una gran cantidad de virus los cuales aparecen en las heces. 

La diarrea causada por Rotavirus puede deberse a 

la absorci6n inadecuada de sodio glucosa, pues las células 

dañadas sobre las vellosidades son reemplazadas por células 

cripticas inamaduras no adsorventes. (17, 57) 

La destrucci6n de los enterocitos maduros resulta 

en niveles reducidos de disacaridasas y un decremento en la 

superficie adsorvida del intestino delgado; lo anterior indica 

la probabilidad de que la diarrea por Rotavirus se debe a 

un decremento en la adsorci6n, ya que un incremento en la 

secreci6n, como se ha visto en la diarrea por bacterias 

toxigénicas, no parece estar envuelto. 
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INMUNOLOGIA 

Se ha demostrado c¡ue la IgM s&ricu especifica es 

producida en respuesto a la infección primario seguida por 

Ig G; en algunos adultos una temprana elevaci6n de Ig G ha 

sido notado indicativo de una respuesta amn&sice, por lo tonto. 

la presencia de anticuerpos séricos no es protecci6n total. 

En otras infecciones virales entéricas, anticuerpos 

locales han demostrado ser un determinante importante de inmu

nidad. 

El Rotavirus humano está asociado con anticuerpos 

especificas en las heces de algunos pacientes (24, 63). 

Reportes de estudios de inoculaci6n en voluntarios, 

establecen que la protecci6n de infección con Rotavirus, corre

laciona mejor con lg A secretora en el intestino delgado, 

que con anticuerpos séricos. 

Es aparente que la inmunidad inducida por los distin

tos serotipos 1 no da protección cruzada, lo que explica los 

repetidos ataques de gastroenteritis por Rotavirus. 

Lo multiplicación de serotipos de Rotavirus y otros 

factores hace que la elaboración de \'acunas sea incierta. ( 18) 
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METODOS DE DIAGNOSTICO 

Los m6todos de diagn6sticos usados para observar 

el Rotavirus son: 

MICROSCOPIA ELECTRONICA: Es el método estándar para 

valorar la eficacia de los otros rn6todos usados en el diagn6s

tico de Rotavirus. El procedimiento requiere una suspensi6n 

de heces que puede ser concentrada mediante ultracentrifugaci6n 

(subsecuente una clasificaci6n preliminar y/o filtraci6n 

para remover las bacterias y distritus) y posteriormente colo

carse en una rejilla para microscopía electr6nica despu6s 

de teñirse negativament~, ésto con el objeto de bloquear el 

paso de electrones. 

Un refinamiento de este procedimiento consiste en 

mezclar la muestra con el antisuero especifico y después 

centrifugar el resultante agregado viral; esta poderosa técnica 

conocida como microscopia inmunoelectr6nica fue la que permiti6 

identificar, con todas sus características, al Rotavirus.(36,54) 

INMU~OFLUORESCENCIA. Los anticuerpos fluorescentes 

han sido mercado con un colorante como la fluoresccína o la 

rodamina que presentan fluorescencia al ser expuestas a la 

luz ultravioleta o a la luz azul. Los procesos químicos de 
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conjugaci611 pueden realizarse ahora como simple rutina de 

laboratorio. Existen dos variantes principales de esta t6c11ica. 

a) Inmunoflurescencia directo (A-nf). El antígeno 

viral (A) (en forma de capa monocelu!ar infectada con virus, 

fijada en acetona, en un cubreobjetos) se expone al suero 

anti viral marcado con fluoresceina (uf). El exceso de a[ se 

lava las células se inspeccionan microscópicamente usando 

una fuente poderosa de luz (lámpara de vapor de mercurio o 

de xen6n) de la cual toda la luz, menos de la de onda corta, 

ha sido filtrada, así que la muestra aparece oscura excepto 

en aquellas áreas donde la fluoresceína es emitida como luz 

amarilla verdosa. 

b) Inmunofluorescencia indirecta (A-a-gf). Este 

método es conocido como la técnica del 11 sandwich 11
1 difiere 

en que el anticuerpo viral (a) no esta marcado, pero ocupa 

el lugar de la cor ne en el "sondwich 11
• Se une al antígeno 

(A) también a la antiglobulina gamma conjugaba a la fluores

ceina (gf) que se agrega posteriormente; la técnica indirecta 

tiene las ventajas de su gran sensibilidad y 1 más importante 

a6n, que 6nican1entc requiere de un solo reactivo marcado, 

la globulina gamma antihumana obtenido de cobra conjugaba 

con f luoresceina 1 con la que se probará la interacción entre 

cualquier antígeno 

(47-69). 

su correspondiente anticuerpo humano 
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FIJACION DEL COMPLEMENTO, Los complejos antigcno 

anticuerpo van o fijar complemento y los complejos virus-anti

cuerpo no son excepciones a le reglo .• Para ls::i prueba de fija

ci6n del complemento (FC), los sueros de fose aguda y ccnvale

ciente son calentados (a 56° par 30 min) par-a inactivar el 

complemento: despuis se hacen diluciones seriadas. Por lo 

general, se emplean las micro placas con el fin de ahorrar 

reactivos, posteriormente agregan de dos a cuatro unidades 

de antígeno a cada diluci6n del suero, así como dos unidades 

de complemento, derivado (libre de anticuerpos virales) de 

suero de cobayo. Los reactores se dejan actuar a 4°C. durante 

18 horas para que se fije el complemento. Después se agregan 

eritrocitos de carnero sensibilizados por la adici6n de anti-

suero de conejo GR de carnero (hcmolisina) las placas se 

incuban a 37°C. por unos 45 minutos. En aquellas par tes c6nca-

vas donde se ha fijado el complemento, por el complejo virus 

anticuerpo, la hemolisina aglutina los GR de carnero virus 

anticuerpo, la hemolisina aglutina los GR de carnero, pero 

no los lisa; donde el complemento queda libre, los GR son 

lisados. 

INHIBICION DE LA HEMAGLUTINACION. Los anticuerpos 

pueden inhibir la hemaglutinaci6n mediado por virus (HA) blo

queand"o en la superficie. del viri6n 1 a los antígenos, particu

larmente responsables de este fen6meno. La prueba de inhibici6n 

de la hemaglutinaci6n (IH) se realiza de la manera siguiente: 
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el suero del paciente se trata primero para eliminar o destruir 

inhibidores no especificas de la HA. Los inhibidores inespeci

ficos de la hemaglutineci6n de numerosos virus pueden ser 

removidos del suero mediante la absorci6n con bentonite, caol!n 

o rivanol. Con el suero tratado se hacen di'lucioncs seriadas 

en una placa cóncava de plástico usando asas de alambre cali

bradas. A coda diluci6n contenida en su respectivo recipiente. 

se afiaden 4-5 ''unidades aglutinantes'' (UA) del virus a probar, 

utilizando uno pipeta-gotero y se agregan en la misma forma, 

los eritrocitos de la especie animal apropiada. Esta placa 

se incuba a temperatura y pH adecuados lo suficiente para 

que se sedimenten los eritrocitos (45 min). El titulo de IH 

se toma como la mas alta diluci6n del suero que inhibe la 

hemaglutinaci6n. (47, 52) 

RADIOINMUNOENSAYO. La disponibilidad de preparaciones 

libres de portadores conteniendo radiois6topos, especialmente 

yodo que pueden reaccionar fllcilmente con los residuos de 

tirosine de las proteínas, ha conducido al desarrollo de los 

radioinmunoensayos para analizar, tanto antígenos como anti

cuerpos; estos procedimientos son muy sensibles. Uno de los 

principales reactivos, ya sea el antígeno o el anticuerpo 1 

es marcado con el is6topo de manera que puede seguirse mediante 

procedimiento estándar, como la autorradiografia o el conteo 

en un espectofot6metro. Los dos tipos mas usados de radioinmu

noensayo son la radioinmunoelectrof oresis y la radio inmunodi-
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fusi611. En arubos procedimientos se utiliza el conocimiento 

de que las globulina con la actividad de anticuerpos pueden 

reaccionar con el antlgeno 1 despu~s de su precipitaci6n por 

el antisuero p~evinmente preparado contra la globulina (52, 

57). 

ELECTROFORESIS DEL ARN VIRAL. Es de gran especificidad 

pero se pierden un buen número de casos positivos ya que se 

necesita que la muestra fecal cuente con un gran número de 

partículas virales, para poder dar bandas de precipitaci6n. 

Es un estudio fino ye que se utiliza para tipificar a los 

Rotavirus. 

ENSAYO INMUNOADSORBENTE CON UNA ENZIMA CONJUGADA 

(ELISA): Las protelnas en condiciones apropiadas de PH se 

adhiere a la superficie de polivinilo, sobre la proteína adsor

vida se lleva a cabo una reacci6n antígeno-anticuerpo a 

este complejo se le añade un reactivo consistente en un conjugado 

de inmunoglobulinafosfatasa alcalina. El conjugad o t 1 ene un gran 

afinidad por su antígeno hom6logo as! como una gran actividad 

enzim~tica, una vez que el conjugado ha reaccionado con su antí

geno. se adiciona un sustrato apropiado cuya hidr6lisis por la 

fosfatasa alcalina genera un color fácil de distinguir visual

mente y cuantificable espectrofotométricamente. (2, 21, 42,). 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento de la diarrea por Rolavirus o de algún 

agente viral es 

la hid rataci6n 

provocar acidosis, 

sintomática repositiva, lo 

reposici6n de electrolitos 1 

choque y muerte. (34) 

principal es 

ya que puede 

La restituci6n de líquidos electrolitos se hace 

por vía intravenosa u oral, de acuerdo a las condiciones del 

paciente. 

No están indicados los antibi6ticos, antidiarreicos 

ni los agentes antivirales. 

El uso de agua potable y la higiene personal, son 

medidas de prevenci6n y de control importante. (58) 
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VACUNAS CONTRA EL ROTAVIRUS 

La mejor vacune hasta ahora documentada es la RIT-

4237 que es obtenida del becerro Nebraska y ha sido atenua

do pasando lo 147 veces en células del riñ6n ·de bovino, no 

se sabe si estos niveles de purificaci6n son necesario para 

el uso de la vacuna humana pero la atenuaci6n da un buen margen 

de seguridad. 

El virus de le vacuna puede ser excretado en bajos 

titulas en evacuaciones en un 12% de los vacunados esta 

vacuna no se ha reportado ninguna reacci6n clinica observable 

en los niños. 

La vacunaci6n antes de los 6 meses o a esa edad puede 

inducir protecci6n en los primeros 3 años de vida contra la 

gastroenteritis producida por virus. (57, 61) 

Se encontr6 que la vacuna produce una protecci6n 

mayor del 80% contra diarreas por Rotavirus pero no contra 

infecciones por Rotavirus. la protecci6n contra la diarrea 

puede cubrir por lo menos 3 de los 4 serotipos de los Rotavirus 

humanos. 

En las vacunas que muestran un 80% de protecci6n 

el promedio de seroconversi6n fue solamente de 50% por el 
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método de ELISA y 50% por la prueba de neutralizaci6n. 

La seroconversi6n puede ser incrementada en un 90% 

dando la vacuna con un antiácido como la leche, (49) otras 

vacunas se han ensayado, se encontr~ que la cepa del Rotavirus 

rhesus RRV-1 desarrollado por Kapokian en Finlandia, es más 

. inmunogenética en humanos, que la vacuna RIT-4237 puede 

ser usada a una mayor diluci6n con menor costo por unidad. 
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ESTUDIOS REALIZADOS 

Se estudiaron 431 muestras de heces de pacientes 

con gastroenteritis aguda en la Unidad de Rehidrntaci6n oral 

en el Hospital del niño Dr. Rodolfo Nieto Padr6n, en Villaher

mosa Tabasco en el período comprendido del primero de diciembre 

de 1984 al 30 de noviembre de 1985. Resultados positivos a 

Rotavirus fueron 132 (30.6%), se les realiz6 historia cl!nica 

buscando grado de deshidrataci6n, v6mito, fiebre, número de 

evacuaciones, estado nutricional, sexo y procedencia. (13,20) 

Se estudiaron las características quimices a cada 

muestra; pH, sustancias reductoras, moco fecal, sangre oculta 

mediante tiras de Cambur Test y Cl1nitest (tabletas). 

La presencia del Rotavirus se detect6 por el método 

de ELISA as!. como la detecci6n de parásitos por el método 

de Faust. Se realizaron coprocultivos para investigar creci

miento bacteriano. 
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MATERIAL Y EQUIPO PARA DETECCION DE ROTAVIRUS 

Material de Laboratorio 

A) Espectrofot6ructro Quantum 11 de Abbott. 

B) Co1npresor con equipo de vaciu 

C) Lava esferas automático (pentawash) 

D) Pipetor de vol6men variable (Quickpette) 

E) Gradilla 

F) Aplicador de madera 

G) Baño maría 

H) Puntillas microliticas con intervalo de 200-1000 ml 

I) Tubos de ensayo de plóstico de 12 x 75 

J) Agua destilada 

K) Pipeta de 5.0 ml 

L) Matraces Erlenmeyer de 2000 ml 

M) Matraces de _100 ml 

N) Equipo E.L.I.S.A. para detecci6n de Rotavirus 

(Rotazyme Abbott Lnboratories Chicago 111). 

Material Biológico 

1) Esferas recubiertas con el anticuerpo 

2) Anti-rotavirus (conejo): Conjugado peroxidasa 

ábano pica te). Concentraci6n m!nimo 0.2 mg/ml 

en solución salina fisiol6gica. Medio de conserva

ci6n: thimerusal ul 0.01%. 
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3) Diluyente para pruebas Rotazyme. Soluci6n salina 

fisiol6gica tamponada con fosfatos 0.01 ml conte

niendo EDTA 0.025 ml. 

Medio de conservacibn: Thimerosal al 0.01% 

4) Control positivo Rotazyme. Simian 'Rota virus Sall 

inactivado, equivalente a 108 partículas virales 

/ml en soluci6n salina tamponada con fosfatos 

y 0.1% de albumina de suero bovino. Medio de con

servación: Thimerosol al 0.01%. 

5) Substrato de OPD, 0-fenil-diamina. 2HC1, 15 mg/tab. 

6) Diluyente para OPD. (o-fenil-diamina. 2HC1) tampon 

de citratos-fosfatos con 0.025% de per6xido de 

hidr6geno Medio de conservaci6n: thimerosel al 

0.01%. 

7) Acido Sulfúrico 1 N 



TECNICA DE ELISA 

PROCEDIMIENTO DEL ENSAYO 

PRIMERA INCUBACION 
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1. Se pipetean 200 microlitros de muestra o control 

y se distribuye dentro· de las cavidades apropiadas de reacci6n. 

2. Se añade cuidadosamente una esfer..i~ a cada cavidad 

que contiene un control o muestra. 

3. Se cubre con un folio adhesivo, se agita vigorosa

mente la cavidad para mezclar muestras y esferas y eliminar 

burbujas de aire que hayan quedado atrapados. 

4. Se incuba a 37 más menos 2 grados eº. durante 

60 min. 

5. se retiro el folio adhesivo, se aspira el líquido 

se lava cada esf ero tres veces con 4 o 6 ml de agua destilada 

o desionizada, para completar un volumen total del lavado 

de 12 a 18 ml. 

SEGUNDA INCUBACION 

6. Se pipetea 200 microlitros de enzima conjugada 

dentro de cada cavidad que contiene una esfera. 
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7. Se cubre con folio adhesivo, se golpea suavemente 

para que el líquido cubra las esferas y elimine burbujas de 

aire. 

8. Se incuba a 37 mas menos 2 grados centígrados 

por 60 min. 

9. Se retira el folio adhesivo, se aspira el l.Íquido 

y se lava cada esfera tres veces como en la primera incubaci6n. 

DESARROLLO DEL COLOR 

10. Se transfiere inmediatamente las esferas a tubos 

de ensayos debidamente identificados. 

11. Se pipetean 300 microlitros de soluci6n de sus

trato OPD recien preparado en dos tubos vacios (blancos de 

sustratos) y dcspu6s en cada tubo que contiene una esfera. 

12. Se cubre se incuba temperatura ambiente 

(15 a 30 grados centígrados) por 30· min. 

13. Se agrega 1 ml de acido sulfúrico 1 N a cada 

tubo. 
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14. Se ajusta a cero el espectrofot6metro con un 

blanco de sustrato. 

15. Se determina ln absorci6n de los controles y 

de las muestras a analizar. 

El sustrato de OPD reacciona con la enzima para formar 

un color amarillo - naranja medible a 429 nm; puede ser evalua

do visualmente usando una carta de .color. (2, 4 1 21, 68).. 



METODOLOGIA 1 ELISA J 

~ 
COLOCAR CONTlllOLES Y MUESTRAS 
DILUDIDAS DE LD8 PACIENTES EN 
LA GRADILLA 

~ 
INCU8AR DURANTE: 3 Hn. 
EPf IU.M> lllAllJA A 45 •e 

[iJ 
COLOCAR LAS ESFERAS 
RECUBIERTAS CON EL 
ANTICUERPO 

~ 
LOS ANTIGENOI DE ROTAVIRUS DI: LAS 
MUESTRAS SE flolAJll A LOS ANTICUER-
POS EN LA ESFEftA • 
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LAVAR LAS ESFERAS 1 TRANSFERIR ADICIONAR SUBSTRATO DE OPD E INCUBAR 
A LOS TUBOS DE REACCIOH PRO- A TEMPERATURA AMBIENTE POR 111 MIN. 
VISTOS. 

~ ~ 
PAftAft LA REACCION AÑADIElllJO EL SUISTRATO DE OPD REACCIONA CON LA 

1 lllL. IJt: Hz90411 ENZIMA PARA R>ftlllAR U~ COl.Ofl AMARILLO• 
NARANJA 111[018LE A 492 N,111 l'UEIJt: SER 
EVAWAOO V1SUALllUTE USANDO UNA CARTA 
DE. COLOR. 



DESCRIPCION DEL ESPECTROFOTOMETRO :- QUANTUM lI 
a OUANTUM lI EMITE DATOS MEDIANTE LAS LAMPARAS TESTIGO 1 VISUALIZANDOSE EN LA 
PANTALLA DE SEIS Dl81TOS Y EN EL IMPRESOR. EL FUHCIONAMIEHTO DEL APARATO SECOHM 
TROLA A TRAYES DEL PANEL DE TECLADO. PARA SIMPLFICAR EL USO, LAS LAMPARAS 

TESTIGO Y LAS TECLAS SE HAN MARCADO Y CONFIGURADO EN GRUPOS FUPJCIONALES. TANTO 

LAS TECLAS, COMO LAS LAMPARAS FUHCIOPIAN EN CONJUNlO FllftA 't1GILAR LA OPERACION 

DEL QUANTUM ll 
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RESULTADOS 

En las muestras analizadas se éncontr6 positividad 

del Rotavirus en 132 ocasiones (30.6%), como se muestra en 

la tabla l. En la Gráfica I se puede apreciar que los meses 

en donde mas aoarece son noviembre 16 casos (51.6%). diciembre 

41 (51%). eriero 12 C44%) del total de casos oositivos. 

En la qráfica 2 se muestran las edades de lo~ nArien

tP.R nrP.RP.ntlindose con mavor frecuencia entre loR 4 v los 12 

mesP.R, Rn rP.lRriñn Al RP.Xn no RP. P.ncnntró diferencia sionifi-

rativR 70 (53%) masculinnA r.nnt.rn 62 (46.9%) femeninos (ver 

grafica :J), Se encontr6 que la mayor varte de los pacientes 

provenian de la reg..1..Ón del Centro 99 (75::t) seguida por la 

regi6n de la Chontalpa 9 (6 .8%) Gráfica 4. Un total de 90 

pacientes (68%) tuviern desnutrici6n de algún grado: Grado 

1: 43 (47%¡, G.ado 2: 32 (35%), Grado 3: 15 (16%), Gráfica 

5. 

Toaos los casos presentaron algún grado de deshidrata

cion predominaudo .La deshidratación leve en 111 casos (84%) 1 

moderada ¿l (15.Y%) 1 severa O; Gráfica 6. 

Presentaron 61 muestras (49%) sustancias reductoras 

positivas asociadas a la presencia de Rotavirus~ 
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Presentaron v6mito 105 pacientes (79.55%) fiebre 

38 pacientes (28.79%). Se observ6 mncroscópicamente la presen

cia de moco en 73 muestras (55.3%). Predomin6 el pH ácido 

121 (91.6%) y el 100% presentú sangre oculta de 2 a 3 cruces, 

ver tabla 2. 

El menor número de evacuaciones fue de 5 en 24 horas 

antes de su ingreso y la máxima de 20 con una media de 12.5 

La bacteria que mas se asoci6 fue Escherichia coli no ent.e

ropat6gena 53 (40 .1%) Tabla 3. Se determin6 además la asocia

ci6n entre bacterias y parlisitos siendo más frecuente Esche

richia coli unido a Estamoeba histolytica 35 (26.5%) tabla 4. 
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Tablo 1 

GTAL DE CASOS ESTUDIADO~ 
TOTAL OE MUESTRAS PORCENTAJE 
MUESTRAS POSITIVAS 
ESTUDIADAS CON 

ROTAVIRUS 

4 31 1 3 2 30.6"/o 
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Tablo 2 

CARACTERISTICAS DE MUESTRAS POSITIVAS 
CON ROTAVIRUS 

Deposiciones can presencio macroscópica 7 3 
de moco. 

Roto virus con pH de 5-6 2 

Roto virus con pH de 1-a 

Rotovlrus con sangre oculto X 54 

Rotovlrus con sangre oculto XX 5 2 

Rotovlrus con sangre oculto XXX 2 6 
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Tabla 3 

ASOCIACION DE RDTAVIRUS CON BACTERIAS 

Prateus retgerl 2 
E. coll enteropotógen" 5 3 

E. coll poli A 8 

E.coll poli B 8 

Klebslello pneumonlae 4 4 

Shlgello 

Solmonello 8 

Citrobocter dlversus 1 1 

Proteus mlrabllls 2 g 

Proteus vulgorls o 
Enterobocter oerogenes o 
K lebslello occltoca 1 

Pseudomonos oer•glnoso 3 

Citrobocter freundi"i 2 



39 

Tablo 4 

ASOCIACION DE ROTAVIRUS CON PARASITOS Y BACTERIAS 
EN ESTUDIO DE PACIENTES CON GASTROENTERITIS POR 

ROTAVIRUS 

Amibo hlstolytico mas E. coll 3 5 

Amibo histolytlco mas Shlgello 

Amibo hlstolytlco mas Solmonello O 

Amibo histolytlco mas Citrobacterdlversu• 3 

Amibo hlstolytlco mas Cltrobocter freundi 

Amibo hlstolytlco mas Klebslello pneumonloe 2 

Amiba hlstolytlca mas Proteua mirobllls 8 

Amibo hlstolytlca mas KlebsleHa accltoclc:a 7 

Amibo hlstolytlc:a mas Enterobocter<MIO!j8nes 2 

Glardia lambllo mas E. coll 2 

Glordlo lcunbllo mas Klebsiella pineumonloe 1 

Tric~ris trlchioro mas E. coli 2 

Ascorls lumbrlcoldes mas E. coll 3 

Trlchomonos homlnla mas Klebslenatne-ia• 
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Gráfico 

FRECUENCIA POR MES 
ROTAVIRUS POSITIVO 
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Gráfico 2 

FRECUENCIA POR EDADES 
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Graflca 3 
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GrÓflco' 4 

REGION DE PflOCEDENCIA 
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Gráfica 5 

ESTADO NUTRICIONAL DE LOS PACIENTES QUE INGRESARON 
AL ESTUDIO DE ROTAVIRUS 
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Gráfico 6 

GRADO OE DESHIDRATACION 
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CONCLUSIONES 

La diarrea infantil producida por Rotavirus es eleva

da, por lo que se nos hace importante conocer la trasmisibili

dad y los factores que condicionan la infecci6n, para poder 

controlar y prevenir la gastroenteritis por este agente causal. 

Hay une importante relaci6n entre las diarreas virales 

bacterianas. 

El rotavirus modifica las caracter!sticas del coprol6-

gico mostrando acidez sustancias reductoras positivas y sangre 

oculta. 

El invierno es el periodo del año donde se encuentra 

la mayor prevalencia de infecciones por Rotavirus. 

En un laboratorio ordinario se debiera utilizar la 

técnica de E.L.I.S.A. como prueba de elecci6n para la búsqueda 

de Rotavirus en los casos de enfermedad diarreica aguda, pero 

si se requiere hacer un estudio mas fino tipificando a los 

Rotavirus se tendrá que utilizar también la técnica de ELEC 

(Electroforesis del ARN viral), 

Se deben· seguir buscando nuevas metodologías y ayuda 

diagn6stica 1 tanto clínicas como de laboratorio, para el mejor 
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manejo oportuno de esta enfermedad. 
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