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(30% de las muestras positivas a virus, serotipos GGI y 
GGII). Se objetivaron peores scores clínicos de severidad 
en las infecciones asociadas a rotavirus. Las muestras se 
analizaron utilizando métodos de Enzima Inmunoanálisis 
(EIA) y reacción en cadena de la polimerasa (PCR).      

En Alemania entre los años 2001 – 2002 se analizaron un 
total de 217 muestras de heces procedentes de niños 
diagnosticados de GEA, el 98% de los pacientes eran 
menores de 5 años(11). En el 59% de las muestras se 
aislaron enteropatógenos de naturaleza viral; de nuevo 
el rotavirus fue el que más frecuentemente se identificó, 
estando el norovirus en segundo lugar (98% del seroti-
po GGII). Astrovirus y adenovirus fueron identificados 
en tercer lugar. De nuevo se utilizaron métodos basados 
en la PCR para analizar las muestras.
      
En Holanda entre los años 1995 – 2005 se estudiaron 
un total de 6070 muestras de heces procedentes de un 
total de 1025 brotes epidémicos de GEA. Los norovirus 
fueron los agentes etiológicos mas frecuentemente ais-
lados, constituyendo la causa mas frecuente de GEA en 
seres humanos, de nuevo el serotipo GGII fue el que se 
identificó con más frecuencia. Otros agentes como los 
rotavirus, adenovirus y astrovirus se identificaron sobre 
todo en muestras procedentes de niños(12). 
 
Un trabajo realizado en nuestro país en el año 2003 
presenta el análisis de un total de 820 muestras de he-
ces procedentes de niños menores de 4 años afectos 
de cuadros de GEA entre 1996 y 1997, sólo en un 60% 
de los casos se identificó el agente causal utilizando 
técnicas de PCR, los virus constituyeron el 31% de las 
muestras positivas(13). En este estudio se presentó el 
rotavirus como el principal agente causal de etiología 
viral de GEA en niños (25% de las muestras positivas), 
estando los astrovirus y adenovirus muy por debajo en 
frecuencia (alrededor de un 3% de las muestras po-
sitivas), pero hay que destacar que no se realizaron 
técnicas de detección de norovirus en las muestras.          
      
Estos estudios muestran como los virus constituyen los 
agentes etiológicos mas frecuentes de GEA, siendo el 
rotavirus el agente etiológico mas frecuente de los cua-
dros de GEA en niños. Este se asocia además a peores 
scores clínicos y a una mayor tasa de hospitalización. 
También comprobamos como el género de los noro-
virus constituye el segundo agente etiológico en fre-
cuencia en las GEA infantiles, siendo el principal agente 
causal en las toxo – infecciones alimentarias y la princi-
pal etiología de GEA a nivel global en el mundo. Otros 
agentes como los astrovirus y adenovirus son mucho 
más prevalentes en los casos de GEA que afectan a la 
población infantil. 
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INTRODUCCIÓN
La gastroenteritis aguda (GEA) supone una de las princi-
pales causas de morbimortalidad infantil de origen infec-
cioso a nivel mundial, los últimos datos publicados por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) muestran cifras 
de mortalidad de hasta el 1.4 millones de muertes al año, 
fundamentalmente en países en vías de desarrollo.(1)  Su-
pone una de las principales causas de hospitalización en 
menores de 5 años, causando 1.8 millones de ingresos 
al año en los Estados Unidos(2).Los virus suponen el prin-
cipal agente etiológico de este proceso y su descubri-
miento se remontan a finales del siglo XX. En 1972  se 
aísla la primera partícula de origen viral en heces en un 
brote de GEA que tuvo lugar en una escuela pública de 
Norwalk (Ohio)(3). Posteriormente en 1973 se describió la 
primera partícula de rotavirus en heces de niños afectos 
de GEA(4) y en 1975 se aislaron por primera vez partículas 
de adenovirus(5), astrovirus(6) y coronavirus(7) en heces de 
niños con GEA. A lo largo de la década de los 90 se han 
descrito nuevos enteropatógenos de origen viral como 
es el caso de los picobirnavirus, torovirus, bocavirus y 
aichi virus por mencionar a los principales(8-9). 
      
Sin embargo, el diagnóstico etiológico se obtiene en un 
bajo porcentaje de casos debido a la falta de accesibili-
dad a las técnicas de detección microbiológicas que pre-
cisan la mayoría de los enteropatógenos de este grupo. 
Esto hace que en muchas ocasiones se presuponga la 
etiología viral una vez se han descartado los enteropató-
genos de naturaleza bacteriana o vírica  más comunes. 

EPIDEMOLOGÍA
En los últimos años se han publicado numerosos estu-
dios epidemiológicos sobre la etiología de los cuadros 
de GEA infantil en diferentes países. En un reciente es-
tudio realizado en Italia(10) se analizaron las 215 muestras 
de heces provenientes de niños diagnosticados de GEA, 
únicamente se identificó agente etiológico en el 59% de 
las muestras. En el 12,1 % la etiología fue bacteriana 
mientras que la etiología viral supuso casi el 38% de la 
muestras positivas, en el 53,5% de estas muestras se 
identificaron virus del género rotavirus del grupo A (Sero-
tipo G4 en su mayoría), fueron los virus del género noro-
virus los que se aislaron en segundo lugar de frecuencia 
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dae, el género norovirus (Norwalk like virus) lo compo-
nen 3 genogrupos con sus respectivos serotipos, grupo 
I (8 serotipos), grupo II (19 serotipos) y grupo III (3 sero-
tipos). Desde el año 2002 se ha detectado una creciente 
prevalencia del serotipo GGII.4. 

Los noravirus se han constituido en la principal causa de 
GEA a nivel mundial. Son el principal agente responsable en 
los brotes epidémicos (93% de los brotes de GEA en EE.UU 
de 1997 – 2001), llegando a provocar entre el 40 – 50% de 
las toxoinfecciones alimentarias(16), sobre todo asociadas 
a aglomeraciones humanas como es el caso de colegios, 
hospitales, campamentos militares, cruceros y otros. Sin 
embargo, en el caso de la GEA infantil constituyen la segun-
da causa de GEA por detrás de los rotavirus. Este agente 
se transmite fundamentalmente por vía fecal – oral, pero a 
diferencia de otros enteropatógenos es muy frecuente su 
transmisión a través de superficies contaminadas, agua y 
alimentos, donde puede sobrevivir durante semanas. Es 
un virus muy resistente a la congelación y temperaturas de 
hasta 60 ºC, de la misma forma permanece estable a ta-
sas de pH ambiental de hasta 2.7 y ante los tratamientos 
habituales de desinfección como la exposición a etanol o 
a agentes derivados del amonio cuaternario. Importante 
destacar el papel que moluscos contaminados juegan en la 
transmisión de la infección, al concentrar las partículas ví-
ricas en su sistema digestivo y resistir periodos de cocción 
cortos. La vía respiratoria a través de aerosoles proceden-
tes del vómito de personas afectas también parace jugar un 
papel en la transmisión de estos agentes(16).

Sin embargo la prevalencia del norovirus fuera de estudios 
epidemiológicos más específicos permanece aún baja, 
fundamentalmente debido a las dificultades técnicas a la 
hora de su diagnóstico, que sólo puede realizarse por téc-
nicas de biología molecular y que no están al alcance de 
forma rutinaria en la mayoría de los centros(17).Todo esto 
nos lleva a considerar el diagnóstico etiológico del no-
rovirus en las infecciones gastrointestinales únicamente 
como sospecha clínica. Para ello pueden ser muy útiles 
los criterios de Kaplan(18), que permiten sospechar el no-
rovirus como agente causal ante cuadros de GEA con 
coprocultivos negativos que cursen con un periodo de 
incubación de entre 24-48h y una duración media muy 
corta, de entre 12 y 60 horas como máximo; en los que 
predomina el vómito como signo principal frente a la 
diarrea. En definitiva se trata de cuadros de presenta-
ción clínica más leves y duración recortada que hacen 
infrecuente la necesidad de hospitalización.

Sin embargo, en los últimos años, estamos asistiendo a 
determinados cambios en el marco clínico de la enferme-
dad. Se están identificando el norovirus en cuadros de 
diarrea crónica y eliminación prolongada del virus en he-
ces en inmunodeprimidos y transplantados, así como su 
implicación reciente en cuadros de diarrea del viajero.

Existen una gran proporción de casos en los que no se 
puede identificar el agente causal, hasta el 53% según 
las series, esto hace suponer que la mejora en las técni-
cas diagnósticas y los sistemas de vigilancia epidemio-
lógica permitirían identificar el agente etiológico en estos 
casos provocando un aumento de la prevalencia de es-
tos enteropatógenos.

TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS
Se han descrito una  amplia variedad de técnicas 
que se utilizan en el diagnóstico microbiológico de 
las GEA, en nuestro caso nos vamos a centrar en 
aquellas utilizadas para la identificación de entero-
patógenos de etiología viral. 
      
En primer lugar las técnicas de detección antigénica en 
heces. El EIA constituye la técnica más sencilla, mientras 
que otras como la aglutinación en látex son frecuente-
mente usadas debida a su menor complejidad y coste 
aún a costa de pérdidas en la sensibilidad y especifici-
dad. Recientemente se han descritos técnicas basadas 
en inmunocromatografía que sin perder ratios de sensibi-
lidad y especificidad respecto al EIA, son mas rápidas y 
sencillas de realizar que esta última. El inconveniente de 
todas estas técnicas de detección antigénica radica en 
la necesidad de obtener antígenos específicos de los mi-
croorganismos a partir de los cuales realizar la síntesis de 
anticuerpos, esto únicamente puede realizarse con virus 
que puedan ser fácilmente cultivables como es el caso 
de los rotavirus, adenovirus y astrovirus. Para el resto 
de enteropatógenos de naturaleza viral debemos utilizar 
las técnicas de detección molecular, como la PCR, que 
no sólo detecta el material genético del virus sino que 
nos permite su genotipado y el estudio de otros tipos de 
muestras como líquido cefalorraquídeo o plasma. Ade-
más pueden utilizarse para la confirmación y el genotipa-
do en muestras positivas con las técnicas anteriores(14). 

ENTEROPATÓGENOS DE NATURALEZA VIRAL
 Como nos muestra el REVEAL STUDY publicado en 
2007(15), el rotavirus constituye la causa más frecuente de 
GEA en niños menores de 5 años, con una incidencia que 
va desde el 44.7% de los casos de GEA en Bélgica hasta 
el 27,8% en Alemania, la incidencia en España de cerca 
del 34%. Además, este agente se asocia a un mayor por-
centaje de derivación a centros terciarios y a un mayor 
índice de hospitalización. Esto es debido a que origina 
mayor severidad con mayor número de deposiciones, 
vómitos y un mayor porcentaje de deshidrataciónes entre 
los pacientes.  Sin embargo, vamos a centrarnos en los 
otros enteropatógenos de etiología viral, especialmente 
en los pertenecientes al género de los norovirus.

Norovirus.- Pertenecientes a la familia de los Caliciviri-
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tinales. Su papel como agente etiológico de cuadros de 
GEA en la población infantil esta aún por dilucidar(24). 

Coronaviridae.- Dentro de esta familia destacamos dos 
géneros: los coronavirus y los torovirus. Los coronavi-
rus son los responsables de casi un tercio de los cua-
dros de coriza en humanos y se ha aislado en mues-
tras de heces procedentes de cuadros de diarrea en 
niños inmunodeprimidos. Los toravirus se detectaron 
por primeras vez en 1984 en muestras procedentes 
de cuadros gastroenteríticos y parece que pueda es-
tar asociado a cuadros de diarrea persistente en niños 
inmunodeprimidos(21).

Otros agentes(21,25).- Otros géneros de virus enteropató-
genos aunque no bien conocidos, también participan 
en la etiología de GEA. 

Paraechovirus.- De la familia Picornaviridae, funda-
mentalmente los serotipos echovirus 22 y 23 que 
participan en cuadros de infección respiratoria de 
vías altas y leve diarrea.

Aichi virus.- También dentro de la familia Picornaviridae 
género de los Kobuvirus. Fue identificado por prime-
ra vez en 1989, se asocia a cuadros de diarrea en ni-
ños y lactantes y en adultos parece tener relación con 
cuadros de toxo - infecciones alimentarias asociadas 
al consumo de ostras. En Japón tiene una incidencia 
media del 6.5%.

COMENTARIOS
Basándonos en los estudios epidemiológicos reali-
zados en distintos países hemos podido comprobar 
como los virus son los patógenos que con más fre-
cuencia se aíslan en casos de GEA en niño y adultos. 
Sin embargo, es importante destacar que una im-
portante fracción de estos cuadros permanecen sin 
diagnóstico etiológico debido principalmente a que 
la fisiopatología de la mayoría de ellos no es del todo 
bien conocida y todavía tenemos importantes dificul-
tades en la accesibilidad a las técnicas de identifica-
ción microbiológica de muchos de ellos, lo que nos 
lleva a suponer que estos agentes permanezcan aún 
infradiagnósticados. El conocimiento de su fisiopa-
tología mediante el desarrollo de modelos animales, 
todavía hoy inexistentes para géneros como el de los 
norovirus, y el desarrollo de mejores sistemas de vigi-
lancia epidemiológica y de técnicas diagnósticas de 
fácil, y barata realización puede en un futuro permi-
tirnos conocer la verdadera carga etiológica de estos 
agentes en los cuadros de GEA. 

A la vista de los resultados, hemos comprobado como 
los rotavirus no son la única causa de GEA en niños a te-
ner en cuenta sino que existe un amplísimo espectro de 

Sapovirus.- Este agente fue descrito en 1977 en mues-
tras de heces de niños afectos de GEA en un brote 
epidémico que tuvo lugar en un orfanato en Sapporo, 
Japón. Pertenece también a la familia  Caliciviridae y se 
distinguen 5 genogrupos, de lo cuales el GI, GII, GIV y 
GV afectan a humanos(19). Es también un virus no culti-
vable por lo que su diagnóstico de certeza sólo puede 
realizarse por medio de técnicas de biología molecular. 
Este agente es responsable fundamentalmente de bro-
tes epidémicos de GEA en niños menores de 2 años, 
con un pico de incidencia en menores de 6 meses, re-
lacionados con guarderías o instituciones como orfa-
natos. El cuadro clínico de presentación suele ser más 
leve incluso que el de los noravirus haciendo muy rara 
la necesidad de hospitalización(20).

Adenovirus.- Dentro de esta  amplia familia, englobados 
en el subgénero F, los serotipos 40 y 41 son los que se 
asocian con más frecuencia a cuadros de GEA. El cua-
dro clínico  consta, tras un periodo de incubación de 
entre 7 y 10 días, de episodios de diarrea leve o mode-
rada de corta duración. Sin embargo, se han descritos 
casos de colitis grave en pacientes inmunodeprimidos 
y HIV positivos(21).

El diagnóstico se realiza mediante técnicas de detección an-
tigénica en heces, pudiendo usar técnicas de biología mole-
cular (RT –PCR) para la confirmación y/o el genotipado.

Astrovirus.- Estos agentes pertenecen a la familia de los 
Astroviridade género Mamastrovirus. Se describen dos 
genogrupos, A y B, que engloban un total de 8 seroti-
pos, siendo el serotipo I el más prevalente a nivel mun-
dial. En países desarrollados podemos encontrar una 
incidencia de GEA producida por este enteropatógenos 
de entre el 2% y el 9% según las distintas series, afec-
tando sobre todo a ancianos y a niños constituyéndose 
en algunos estudios  la tercera causa de GEA infantil(22).  
La forma de presentación es a través de un cuadro de 
GEA en menores de dos años con menos proporción 
de fiebre y vómitos y una duración recortada, aunque 
puede permanecer el virus en heces hasta dos sema-
nas postinfección. El diagnóstico, al igual que los ade-
novirus, se realiza en primera instancia por técnicas de 
detección antigénica en heces quedando las técnicas 
moleculares para la confirmación y el genotipado.

Bocavirus humano.- Se describe por primera vez en 
2005 en muestras de secreciones respiratorias de ni-
ños afectos de infección respiratoria baja. Pertenece 
a la familia de los Parvoviridae género Bocavirus, y en 
un reciente estudio multicéntrico realizado en Estados 
Unidos(23) se identificó en el 5.5% de  los casos de in-
fección respiratoria baja en niños. El cuadro fundamen-
talmente consta de síntomas respiratorios tales como 
rinorrea, tos, fiebre y sibilancias, pero entre un 11% y un 
29% de los pacientes presentan síntomas gastrointes-
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agentes virales que pueden participar en la etiología de 
esta enfermedad. Es de destacar el papel emergente que 
están adquiriendo los norovirus como principal respon-
sable de brotes epidémicos de GEA y toxo – infecciones  
alimentarias y segunda causa etiológica en frecuencia de 
los cuadros de GEA infantil, por no mencionar su recien-
temente atribuido papel en las diarreas del viajero. Esto 
no debe hacer tener presente a los norovirus como en-
teropatógeno responsable en cuadros de GEA además 
de los rotavirus, sobre todo en cuadros de presentación 
mas recortada y leve con menor duración e intensidad de 
la diarrea y la fiebre. 

Es importante tener presente a estos agentes en las dia-
rreas prolongadas sin agente identificable en pacientes 
inmunodeprimidos y sobre todo en niños que han reci-
bido un trasplante intestinal, en los que tendríamos que 
realizar el diagnóstico diferencial entre diarrea infeccio-
sa sin agente etiológico identificado o que la causa pue-
da ser el desarrollo de rechazo agudo del injerto, con 
las implicaciones terapéuticas que esto puede llevar al 
tratar con inmunosupresores lo que en realidad pudiera 
ser una diarrea infecciosa.  

Aunque el diagnóstico de los agentes etiológicos de 
GEA pueda no ser algo esencial en la práctica clínica 
diaria, si es importante tenerlos en cuenta a la hora 
de intensificar las medidas de higiene comunes y la 
utilización de técnicas más efectivas en la desinfec-
ción de superficies y/o alimentos, especialmente en 
situaciones que favorezcan el desarrollo de posibles 
brotes epidémicos como es el caso de colegios, 
guarderías y hospitales infantiles. 

Entre los retos futuros cabe destacar el mejor conoci-
miento de la fisiopatología de estos agentes lo que nos 
facilitaría el desarrollo de mejores técnicas diagnós-
ticas y, por que no, el desarrollo de posibles vacunas 
frente a estos agentes, como es el caso de los norovi-
rus, sobre los que ya hay publicados algunos estudios 
preliminares(26,27). 
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