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Resumen

La gastroenteritis aguda provocada por rotavirus es un proble-
ma constante cada invierno debido a que existe un elevado 
porcentaje de pacientes pediátricos hospitalizados en un perio-
do en el que, además, suele haber un aumento de los ingresos 
hospitalarios por otras patologías, como la bronquiolitis debida 
al virus respiratorio sincitial y la gripe; ello acaba ocasionando 
una sobrecarga asistencial y el hacinamiento de los niños y 
familiares en los servicios de pediatría, por lo que aumenta el 
riesgo de contagio al resto de niños hospitalizados. El rotavirus 
es un virus muy infectivo y con una elevada variabilidad anti-
génica, en el que se detectan importantes variaciones en la 
distribución de los genotipos circulantes entre diferentes po-
blaciones o periodos de tiempo. Su tratamiento es principal-
mente sintomático y, a pesar de que existen diferentes medi-
das de prevención frente a esta patología, la más destacada es 
la utilización de vacunas seguras y eficaces.
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Abstract

Title: Acute gastroenteritis due to rotavirus. A problem in our 
hospitals

Rotavirus acute gastroenteritis is a constant problem each 
winter due to the high percentage of pediatric patients hospital-
ized during a period of time which coincides besides with the 
hospital admission for other pathologies as bronchiolitis due to 
the Respiratory Syncytial Virus (RSV) and influenza, causing the 
assistance overload and the overcrowding of children and rela-
tives in the pediatric wards, which poses a major risk of virus 
transmission among hospitalized children. Rotavirus is a very 
infectious virus and has a high antigenic variability with impor-
tant variations detected in the distribution of the circulating 
genotypes among different populations or periods of time. Its 
treatment is mainly symptomatic and in spite of the fact that 
different measures of prevention exist against this pathology the 
most outstanding is the use of safe and effective vaccines.
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Introducción

Las infecciones gastrointestinales y respiratorias representan 
el 65-90% de las infecciones nosocomiales pediátricas. La lo-
calización gastrointestinal es la más frecuente, y los virus los 
agentes etiológicos más prevalentes. Entre los principales vi-
rus productores de gastroenteritis aguda (GEA) destacan ade-
novirus, astrovirus, calicivirus y rotavirus; este último es el 
agente etiológico simple más frecuente, y se detecta en el 31-
87% de los casos1.

Además, se ha observado un elevado porcentaje de pacien-
tes pediátricos hospitalizados por GEA debida a rotavirus du-
rante los meses más fríos, es decir, en un periodo en el que, 
además, suele haber un aumento de los ingresos hospitalarios 
por otras patologías, como la bronquiolitis debida al virus res-
piratorio sincitial y la gripe; todo ello acaba provocando una 
sobrecarga asistencial y el hacinamiento de los niños y fami-
liares en los servicios de pediatría, y por consiguiente, el riesgo 
de contagio al resto de niños hospitalizados es mayor.

La GEA adquirida en el hospital debida a rotavirus es un 
problema que se repite año tras año, tanto para los profesio-

nales sanitarios como para los niños y sus familiares; un pro-
blema que podría evitarse con medidas preventivas.

Descripción de la gastroenteritis 
aguda provocada por rotavirus

Las manifestaciones clínicas producidas por rotavirus varían 
desde una infección subclínica hasta una diarrea aguda que 
puede provocar graves problemas de deshidratación y otras 
complicaciones.

Las formas asintomáticas son habituales en adultos y en ni-
ños mayores de 5 años (lo que se debe principalmente a la in-
munidad natural adquirida tras una o varias infecciones)2-7; sin 
embargo, también es frecuente en neonatos y niños menores 
de 3 meses por la propia inmadurez de enzimas proteolíticas en 
el intestino neonatal, por la presencia de anticuerpos antirro-
tavirus procedentes de la madre recibidos vía transplacentaria 
(inmunoglobulina G [IgG]) y a través de la leche materna (IgA), 
y por la presencia de inhibidores de la actividad de la tripsi-
na1,8-15. A partir de esa edad, el lactante es más vulnerable 
debido a la inmadurez funcional de la reserva intestinal, a una 
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falta de inmunidad específica y a una disminución de los me-
canismos inespecíficos de defensa del huésped, tales como la 
acidez y el moco gástricos; por ello, los niños de 6-23 meses de 
edad son los que tienen mayor prevalencia e intensidad de 
GEA, ya que en ese periodo se produce también la declinación 
de anticuerpos de origen materno tras el destete2,5,9,16-18.

En las formas sintomáticas, tras la infección por rotavirus hay 
un periodo de incubación que oscila entre 24 y 72 horas19,20. El 
inicio de la sintomatología gastrointestinal es agudo, con vómi-
tos iniciales, seguidos de diarrea acuosa ácida, sin sangre, y 
que se acompaña de dolor abdominal. Las heces son abundan-
tes y en número generalmente inferior a diez deposiciones al 
día. Aunque ésta es la presentación más habitual, en ocasiones 
puede aparecer un único síntoma, como los vómitos.

La duración de la enfermedad varía entre 5 días y 3 semanas, 
con una media de 8 días, aunque se ha visto que en niños in-
munodeprimidos puede producirse una diarrea prolongada, 
pero por lo general es autolimitada. Sea como fuere, la diarrea 
por rotavirus parece que es más grave que la producida por 
otros virus, y que se asocia con frecuencia a deshidratación y 
hospitalización21.

El tiempo medio de estancia hospitalaria es de aproximada-
mente 4 días, observándose una gran variabilidad en los crite-
rios de ingreso y de alta de los diferentes hospitales y países, 
de forma que en un mismo estudio prospectivo multicéntrico 
realizado en Europa se han observado hospitalizaciones que 
doblan en duración a las de otros hospitales, con un rango de 
entre 2,5 días en Suecia y hasta 5 en Alemania22.

Las complicaciones más comunes son la deshidratación y 
sus consecuencias, pero también se ha descrito como compli-
cación la intolerancia secundaria a la lactosa de forma transi-
toria en algunos casos, lo que agrava el pronóstico y prolonga 
la clínica20,23.

Se ha descrito también el hallazgo de rotavirus en localiza-
ciones extraintestinales: en los últimos años, se ha detectado 
ARN de rotavirus en líquido cefalorraquídeo (LCR) de niños con 
distintos procesos neurológicos (encefalitis, crisis convulsivas, 
etc.), así como antígeno de rotavirus en suero de niños con 
GEA. Estos hallazgos han sido documentados sobre todo a tra-
vés de series de casos24-30.

Estos hechos nos indican que el virus no afecta sólo al tracto 
gastrointestinal, aunque todavía se desconoce su significación 
clínica.

Variabilidad molecular del rotavirus

El rotavirus es un virus ARN no envuelto perteneciente a la 
familia Reoviridae; el virión maduro está compuesto por tres 
capas proteicas concéntricas: la capa externa, la capa media y 
la interna o core. La capa externa está formada por dos proteí-
nas estructurales VP7 y VP4, que van a conformar los diferen-
tes genotipos G y P, respectivamente31.

Diversos estudios de epidemiología molecular han permitido 
determinar que cuatro combinaciones de tipos G/P (P1A[8]G1, 
P1B[4]G2, P1A[8]G3 y P1A[8]G4) representan el 88,5-95% de 
los tipos circulantes en todo el mundo, y de ellas la combina-
ción P1A[8]G1 es la que se detecta con mayor frecuencia glo-
balmente, aunque, como se verá a continuación, debido a que 
existe una gran variabilidad antigénica, los tipos circulantes 
van cambiando en función del área geográfica y del paso del 
tiempo32-36.

Existen algunas diferencias: en Norteamérica, Europa y Aus-
tralia, las cuatro combinaciones más frecuentes representan el 
90%, mientras que en Suramérica y Asia representan sólo el 
68% y en África el 50%. La combinación P1A[8]G1 sola está 
presente en alrededor del 70% de las infecciones por rotavirus 
en Norteamérica, Australia y Europa, mientras que sólo es de 
un 30% en Suramérica y Asia, y del 23% en África.

Además, el serotipo G9 asociado con P[8] o P[6] está emer-
giendo con una frecuencia relativa del 4,1% del total de infec-
ciones por rotavirus, y en África el serotipo G8 se da con más 
frecuencia que el G3 o G436.

Con respecto a la distribución de tipos de rotavirus en Euro-
pa, en una revisión publicada en 2006 se observó que, en niños 
menores de 5 años, los tipos más habituales eran G1P[8], 
G2P[4], G3P[8] y G4P[8], aunque la cepa emergente G9 se daba 
en el 0,1-52%, siendo la combinación G9P[8] la más frecuente, 
mientras que otras cepas emergentes como G1P[4], G2P[8] y 
G6P[9] se encontraban en el 0 y el 11,3%35.

En el estudio REVEAL, realizado con más de 2.800 niños me-
nores de 5 años de diferentes países europeos (octubre 2004-
septiembre 2005), se estimó que las cepas predominantes son 
G1, G2, G3, G4 y G9, suponiendo el 98% del total de genotipos 
G circulantes5.

En un estudio publicado recientemente, los autores descri-
ben la emergencia del serotipo G12 del rotavirus (6,9% [67/971] 
especímenes testados) entre niños hospitalizados por gas-
troenteritis por rotavirus en Hungría durante el año 2005, lo 
que evidencia la gran variabilidad del rotavirus37. 

En España, las combinaciones G1P[8], G2P[4], G3P[8], G4P[8] 
y G9P[8] han sido detectadas como las más frecuentes en los 
diversos estudios realizados, pero, como se muestra en la ta-
bla 1, encontramos diferencias en el orden de frecuencia de 
cada una de ellas con respecto a los años de estudio.

Así, cabe señalar que en el año 2005 se evidenció en España 
un cambio importante de genotipo G respecto a años anterio-
res: el predominante era G9, seguido de G3, cocirculando con 
G1, G2 y G441. El predominio de G9P[8] se corrobora en el estu-
dio prospectivo y multicéntrico realizado en la provincia de 
Valencia en 2006-2007, en el que se observó que estaba pre-
sente en el 66% de los casos42.

En relación con las cepas nosocomiales y comunitarias, se 
ha demostrado que por lo general las cepas nosocomiales son 
iguales a las comunitarias42,43, lo que se debe probablemente 
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a la continua reintroducción de cepas comunitarias en el hos-
pital. Tan sólo existe discrepancia entre los diferentes investi-
gadores con respecto a las cepas encontradas en neona-
tos44,45. 

Toda esta variabilidad molecular propia del rotavirus hace 
que sea necesaria una vigilancia constante, ya que la aparición 
y predominio de una cepa en una región determinada es impre-
visible y puede variar de un año a otro40.

Epidemiología de la gastroenteritis 
aguda nosocomial por rotavirus 

En Europa se ha estimado que, de todos los casos hospitaliza-
dos por rotavirus, entre el 5 y el 51% son de origen nosoco-
mial46; en España está cifra está entre el 20 y el 59%39,42,47-50, 
lo que demuestra que más de la mitad de las GEA debidas a 
rotavirus pueden llegar a ser adquiridas en el propio hospital.

Se estima que entre el 2,5 y el 11,8% de los niños hospitali-
zados tendrán una GEA nosocomial por rotavirus, lo que au-
mentará de 2 a 7 los días de hospitalización46. También se ha 
descrito en otra revisión que esta incidencia puede oscilar en-
tre el 0,3 y el 27,7% en niños menores de 5 años, con un total 
de 1,6-15,8 casos por 1.000 días de hospitalización, lo que hizo 
aumentar la estancia hospitalaria en 1,7-5,9 días; además, un 
2-13% de las diarreas nosocomiales requirieron reingreso hos-
pitalario1,14,15,51-53.

Estos rangos tan amplios en los datos de la incidencia de la 
GEA nosocomial por rotavirus se deben a las diferencias entre 
países, institución sanitaria y población estudiada, ya que in-
cluso dentro de un mismo estudio prospectivo multicéntrico 
realizado durante un año en menores de 4 años, en el que se 
utilizaba un mismo protocolo de estudio y una misma definición 
de GEA, realizado en tres países diferentes, se observaron in-

cidencias que oscilaban entre un 0,84% en Austria, un 1,8% en 
Suiza y un 4,1% en Alemania14.

En España se ha observado una incidencia de diarrea noso-
comial por rotavirus que oscila entre el 2,8 y el 5% en niños 
menores de 2 años ingresados39,42,47, con una prolongación de 
la estancia hospitalaria de 1,7-4 días39,42, similar a la descrita 
en otros países europeos14.

Como se ha podido observar, las variaciones en los datos 
obtenidos se deben a la heterogeneidad de los estudios en 
distintos parámetros, como el tamaño de la muestra, la edad 
estudiada, la definición en tiempo de infección nosocomial 
(desde 24 a 72 horas tras la hospitalización), el hecho de que 
sea un estudio prospectivo o retrospectivo, la fecha de estudio, 
la metodología empleada para la detección de rotavirus o la 
inclusión de casos adquiridos en el hospital pero que comien-
zan los síntomas en domicilio y son obtenidos por encuesta 
telefónica (que pueden suponer un 10-60%)39,42,54,55.

Vías de transmisión

Se trata de un virus muy contagioso, ya que la dosis infectiva 
es muy pequeña (10 UFC/mL) y la cantidad de virus excreta-
da en heces es elevada (>1010 UFC/mL)55-57; además, está 
presente en las heces de la persona infectada antes de que 
comience la diarrea, y su eliminación puede mantenerse co-
mo media hasta 10 o 14 días después de la aparición de los 
síntomas58.

La principal vía de transmisión es, por tanto, el contacto di-
recto o indirecto por vía fecal-oral, principalmente a través de 
las manos59,60. También los vómitos pueden ser una vía de trans-
misión, aunque esta posibilidad está poco documentada61. Por 
otro lado, se han detectado partículas de rotavirus en orina y 
en las secreciones de las vías respiratorias altas62; aunque su 
papel en la transmisión es motivo de controversia, podría ex-
plicar el fallo en el control de la transmisión fecal-oral que se 
ha presentado en algunas epidemias44,63-66.

En cualquier caso, la posibilidad de propagación del virus por 
parte de los portadores asintomáticos podría estar desempe-
ñando un papel relevante en el mecanismo de transmisión de 
la enfermedad39,67.

Además de lo anterior, ha de señalarse que, al ser un virus 
relativamente resistente, puede vivir de 1 a 10 días en superfi-
cies no porosas y secas (como juguetes en casa y guarderías, 
instrumentos médicos en centros de salud y hospitales, 
etc.)44,68,69. Aunque suele adaptarse mejor a superficies con 
baja humedad (<50%)70,71, también se ha descrito la detección 
de rotavirus en agua potabilizada de consumo humano, en 
aguas contaminadas y en mariscos cercanos a vertidos de aguas 
no depuradas72-74. Todo lo anterior induce a pensar que la falta 
de higiene ambiental promueve la propagación del rotavirus.

Los factores climáticos también influyen en la incidencia 
de la enfermedad por rotavirus en las áreas con cambios es-

Diferencias en el orden de frecuencia de los tipos 
de rotavirus según los años de estudio en España

Referencia Años de 
estudio

Orden de 
frecuencia

Cilla et al. (2000)38 1984-1997 G1>G4>G2>G3

Wilhelmi et al. 
(1999)32

1996-1997 G1>G4>G3

Buesa et al. (2000)33 1996-1999 G1P[8]>G4P[8]>G2P[4]>G3P[8]

Román-Riechmann 
et al. (2004)39

1998-1999 G4>G1

1998-1999 G4>G1>G2

Sánchez-Fauquier 
et al. (2004)40 

1998-1999 G4>G1>G9>G2= G3

1999-2000 G4>G1>G9>G3>G2

2000-2001 G1>G2>G4= G9

2001-2002 G1>G2>G9>G3

Sánchez-Fauquier 
et al. (2006)41 

2005 G9>G3>G1, G2, G4

Gutiérrez-Gimeno 
et al. (2009)42 

2006-2007 G9P[8]>G1P[8]>G2P[4]= G3P[8]
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tacionales marcados, ya que es más común en los meses más 
fríos del año, aunque los picos de la infección pueden variar 
entre países y anualmente; sin embargo, en países con cli-
mas tropicales la enfermedad está presente a lo largo de to-
do el año75.

También se ha especulado sobre el papel de los animales 
como fuente de rotavirus infecciosos para humanos. El hecho 
de que ciertos rotavirus animales compartan antígenos de 
neutralización con rotavirus humanos y que cepas animales 
hayan infectado a humanos de forma natural, o que hayan 
intercambiado material genético con cepas humanas, refuer-
za esta hipótesis76; sin embargo, la transmisión interespecie 
parece ser muy rara en la mayor parte del mundo, y no se ha 
demostrado que los animales sean reservorio de cepas de 
rotavirus humanas77.

Finalmente, cabe comentar que en el contagio de rotavirus 
en el ámbito hospitalario se ha identificado al personal sanita-
rio como principal vector de transmisión, seguido de los pro-
pios familiares. Por lo tanto, el lavado de manos del personal 
sanitario y de los familiares es de vital importancia en la pre-
vención de la enfermedad, ya que el rotavirus puede sobrevivir 
al menos 4 horas en las manos humanas1,44.

Factores de riesgo

Como se comentó en el apartado anterior, el virus se transmite 
sobre todo por vía fecal-oral y es altamente contagioso. Dada 
esta circunstancia, las medidas higiénicas bloquean sólo de 
forma parcial la transmisión. Por ello, prácticamente la totali-
dad de los niños se infectan por rotavirus en la primera in-
fancia.

Donde mejor se han documentado los factores de riesgo 
es en el ámbito hospitalario. Así, se observa que existe sus-
ceptibilidad edad-específica, y que los niños de menor edad 
son más propensos (sobre todo entre los 6 y los 23 meses). 
Además, el riesgo asociado al rotavirus se incrementa con la 
prematuridad y el bajo peso del niño al nacer, con el hecho de 
tener inmunodeficiencias severas, con la malnutrición y con la 
presencia de otras enfermedades concomitantes, como la bron-
quiolitis o la gripe, que suelen coincidir en el mismo periodo en 
los países templados (de octubre a mayo, con picos entre di-
ciembre y marzo)1,5,78. 

Desde el punto de vista del manejo clínico, la duración de la 
hospitalización también influye, ya que el riesgo de tener infec-
ción por rotavirus aumenta hasta alcanzar el 70% en aquellas 
estancias hospitalarias superiores a 6 días. Otras variables 
determinantes que deben tenerse en cuenta incluyen las ca-
rencias en la infraestructura de los servicios de pediatría y la 
falta de higiene en las instalaciones y del propio personal sa-
nitario. Además, la limitada disponibilidad de equipamiento y 
la presencia de demasiados familiares en la habitación donde 
esté ubicado el niño también aumentan el riesgo de infección 
por rotavirus1,44.

Tratamiento

Hoy por hoy no existen fármacos específicos que eliminen al 
agente etiológico de la GEA causada por rotavirus y, por tanto, 
eviten la evolución de la enfermedad, por lo que se recurre a 
medidas paliativas, como la corrección de los trastornos hidro-
electrolíticos y el sostenimiento del estado nutricional del niño 
para evitar que su vida corra peligro en algunas circunstancias.

De forma práctica, se recurre a lo siguiente:

Rehidratación oral
Este tratamiento consiste en reponer el agua y las sales mine-
rales, lo que permitirá que el organismo se recupere; es, por 
tanto, la manera más eficaz, segura y económica de corregir los 
estados de deshidratación, complicación más grave que puede 
poner en peligro la vida del niño. Actualmente, se prefiere la 
rehidratación oral a la intravenosa debido a que, en general, 
puede decirse que es más fisiológica, menos agresiva, requiere 
menor tiempo de hospitalización, favorece la alimentación pre-
coz y es más económica; sin embargo, estará contraindicada en 
la deshidratación grave (>15%), en casos de pérdidas fecales 
por encima de 10 mL/kg/hora, en el íleo paralítico, en estados 
de disminución del nivel de conciencia, en estado séptico o 
shock hipovolémico y en casos que presenten vómitos intensos, 
por lo que se recurre a la rehidratación intravenosa en aquellos 
casos graves que llegan a ser hospitalizados79-82.

Inmunización pasiva
La inmunización pasiva, por lo general, se utiliza en casos de 
pacientes inmunodeprimidos que no pueden hacer frente a la 
infección por sí mismos. La administración de anticuerpos an-
tirrotavirus (inmunoglobulinas humanas orales) ha sido pro-
puesta en recién nacidos con bajo peso al nacer, pero no se 
recomienda su uso habitual debido a discrepancias en el bene-
ficio que conlleva y a su elevado coste83.

Esmectita
Se trata de un agente adsorbente que actúa a nivel intralumi-
nal. Su acción es hidrófila y tiene poder de fijación de las toxi-
nas víricas del rotavirus, lo que produce una disminución del 
número de deposiciones y del tiempo de emisión de heces lí-
quidas. Por consiguiente, disminuye la duración de la diarrea, 
pero no de la fiebre y de los vómitos, por lo que no se conside-
ra de gran utilidad84.

Racecadotrilo
Es un fármaco antisecretor que actúa en la inhibición de la 
encefalinasa, enzima que se encuentra en la mucosa del intes-
tino delgado y se encarga de favorecer la secreción de agua. 
Se utiliza en todas las diarreas secretoras, ya que reduce el 
volumen de líquido perdido con las heces, disminuyendo el vo-
lumen de la diarrea y las necesidades de rehidratación y, por 
tanto, acortando la duración de la diarrea. El uso de este fár-
maco estaría especialmente indicado en el tratamiento inicial 
de niños con un elevado número de deposiciones al día en los 
que se quiera acortar la duración de la diarrea85,86.
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Probióticos
Son microorganismos vivos que, administrados en cantidades 
adecuadas, aportan beneficios saludables al paciente. Las bac-
terias ácido lácticas como el Lactobacillus GG son capaces de 
sobrevivir una vez atravesado el tracto gastrointestinal y de lle-
gar al intestino, donde parece ser que producen un aumento 
específico de células secretoras de IgA, estabilizan la barrera 
mucosa y refuerzan la microbiota intestinal alterada; todo ello 
se traduce en una disminución de la duración del episodio dia-
rreico, aunque se han observado diferencias en los resultados 
obtenidos de algunos de los trabajos de investigación publica-
dos. Atendiendo a criterios de medicina basada en la evidencia, 
en líneas generales puede concluirse que todavía son necesa-
rios más estudios, pero algunas cepas probióticas muestran 
efectos beneficiosos que van de leves a moderados en las dia-
rreas secretoras (como la producida por rotavirus) de lactantes 
y niños pequeños. El efecto beneficioso se asocia a la dosis 
administrada (superior con dosis >109-1010 UFC) y al momento 
de administración (el beneficio es mayor cuando se administra 
en las primeras 48 horas del inicio de la diarrea)86-93.

Prevención

Para empezar, es importante señalar la necesidad de promover 
las medidas higiénicas en guarderías y en centros sanitarios, 
además de la educación a los padres para que tomen medidas 
en el hogar. Así, por ejemplo, en el hospital las medidas deben 
centrarse en el lavado de manos del personal sanitario (con 
preparados que lleven un 60-70% de etanol o isopropanol) des-
pués de quitarse los guantes entre cada paciente y actividad, 
en la protección personal con máscaras y ropa adecuada, y en 
la desinfección de superficies, así como del instrumental utili-
zado, con desinfectantes clorados; también debe aislarse a los 
niños infectados, con uso exclusivo de instrumental para ellos, 
y limitarse el tráfico de familiares94-97.

Así pues, parece que el lavado de manos, tanto en la comuni-
dad como en el hospital, puede tener un papel importante en la 
disminución de la transmisión del rotavirus; se sabe que esta 
medida previene la proliferación de la infección, aunque no hay 
estudios bien realizados que permitan cuantificar su efecto98,99.

También es necesario tomar medidas higiénicas ambienta-
les, como el saneamiento de materias residuales, el tratamien-
to de aguas y el lavado de los alimentos72,74.

La leche materna, al llevar anticuerpos antirrotavirus gene-
rados por la madre en infecciones previas, también protege al 
lactante. Por esta razón, entre otras, se explica el hecho de que 
la incidencia de GEA en los niños menores de 6 meses sea tan 
baja; parece que sí tiene un efecto protector durante el tiempo 
en que se está llevando a cabo la lactancia materna, y que re-
trasa la aparición de las diarreas. La lactancia, por tanto, pue-
de evitar hospitalizaciones: las diarreas más severas afectan a 
niños de mayor edad y con más dificultad para deshidratarse, 
pero los datos existentes en la bibliografía son aún contradic-
torios100-106.

El consumo regular de probióticos que colonizan la flora 
intestinal (como Lactobacillus GG, L. acidophillus LB, Sacha-
romyces boulardii, Streptococcus thermophilus lactis, L. acido-
phillus, L. bulgaricus, Streptococcus thermophilus y Bifidobac-
terium bifidum) protegerá al paciente de microorganismos 
externos, aunque también hay datos controvertidos sobre el 
tema, por lo que son necesarios más estudios antes de llegar 
a conclusiones sólidas al respecto. En el momento actual, los 
datos informan de un beneficio modesto de los probióticos en 
el tratamiento de la diarrea aguda en niños, particularmente al 
utilizar Lactobacillus GG, beneficio que ha demostrado un efec-
to consistente en la disminución de la duración de la diarrea. 
Sin embargo, la heterogeneidad clínica y estadística de las in-
tervenciones profilácticas no permite que las pruebas sobre la 
eficacia de los probióticos en la prevención de la GEA infeccio-
sa tengan un gran valor. Obviamente, no se han observado 
efectos adversos de los probióticos87-93,106-108.

Sea como sea, lo que prevendría la GEA por rotavirus, junto 
con todas sus complicaciones y gastos, sería sobre todo la uti-
lización de vacunas seguras y eficaces.

La vacunación es, probablemente, la única medida de control 
que tendría realmente un impacto significativo en la incidencia 
de la enfermedad. De entre todos los serogrupos, los rotavirus del 
grupo A son los más importantes desde el punto de vista de la 
salud pública, ya que afectan a niños de poca edad. El rápido 
desarrollo de la inmunidad tras la infección natural fue lo que 
hizo que se insistiera en el desarrollo de una vacuna contra el 
rotavirus109; gracias a ello, en la actualidad disponemos de dos 
vacunas que han demostrado en sus respectivos ensayos clíni-
cos ser seguras y eficaces, y que hoy por hoy ya están en el 
mercado16,34,110-113. 
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