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Resumen
Además del rotavirus, hay otros agentes virales que originan gastroenteritis en los niños, como los calicivirus (norovi-
rus y sapovirus), astrovirus y adenovirus. 

Desde la introducción de las vacunas contra el rotavirus se ha incrementado la frecuencia de gastroenteritis 
no asociadas a brotes, causadas por los norovirus genotipos i y ii. Los adenovirus provocan un cuadro de diarrea más 
leve que el rotavirus. Los astrovirus causan diarrea acuosa casi exclusiva, la cual suele durar alrededor de tres días, y 
tiene una sintomatología similar en intensidad a la gastroenteritis por rotavirus o por Salmonella, Shigella o S. aureus. 

Actualmente en México existen pruebas rápidas inmunocromatográficas que al mismo tiempo detectan en 
heces rotavirus, astrovirus y adenovirus, y otras que detectan norovirus gi y gii. En el caso de pacientes hospitalizados 
o inmunocomprometidos es costo-beneficio la detección de múltiples patógenos entéricos (rotavirus, astrovirus, no-
rovirus, sapovirus y adenovirus F40/F41) mediante sistemas de biología molecular, como Luminex® o FilmArray®. Se 
presenta una revisión básica de estos agentes virales.
Palabras clave: adenovirus, astrovirus, norovirus, gastroenteritis virales, Luminex, FilmArray, niños.

Abstract
In addition to rotavirus, there are other viral agents that cause gastroenteritis in children such as caliciviruses (norovi-
rus and sapovirus), astrovirus and adenovirus.

Since the introduction of rotavirus vaccines, the frequency of non-flare-associated gastroenteritis, caused by 
norovirus genotypes i and ii, has increased. Adenoviruses cause milder diarrhea than rotavirus. Astroviruses cause 
almost exclusive watery diarrhea, which usually lasts between three days, having symptoms similar in intensity to 
gastroenteritis due to rotavirus or Salmonella, Shigella or S. aureus.

Currently in Mexico there are rapid immunochromatographic tests that simultaneously detect rotavirus, astro-
virus, and adenovirus in stool, and others that detect gi and gii norovirus. In the case of hospitalized or immunocom-
promised patients, the detection of multiple enteric pathogens (rotavirus, astrovirus, norovirus, sapovirus, and F40/
F41 adenoviruses) by molecular biology systems such as Luminex® or FilmArray® is cost-effective. A basic review of 
these viral agents is presented.
Keywords: adenovirus, astrovirus, norovirus, viral gastroenteritis, Luminex FilmArray, children.
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Introducción
En 1972 se identificó el primer virus asociado a diarreas, al 
cual se le denominó virus Norwalk, actualmente llamado 
norovirus. En 1973, mediante microscopía electrónica se 
detectó el rotavirus, y dos años después se detectó el as-
trovirus humano.1,2 Con la llegada de la biología molecular, 
actualmente se reconocen los adenovirus entéricos, coro-
navirus, picornavirus, pestivirus, parechovirus, aichivirus y 
torovirus como agentes emergentes que causan diarreas en 
humanos. A pesar de la utilización de la biología molecular, 
aún existen entre 30 y 50% de episodios de diarrea aguda en 
niños, en quienes no se encuentra un agente etiológico.3-8 En 
esta revisión se tratarán las características más relevantes 
de los agentes etiológicos más frecuentes, que no sea el 
rotavirus, de los calicivirus humanos (norovirus y sapovirus), 
adenovirus entéricos (adv) y astrovirus (hastv y mastv). 

Calicivirus humanos 

Características estructurales y clasificación 
De acuerdo con la clasificación internacional, los calicivirus 
humanos (hucvs) pertenecen a la familia Calciviridade, la cual 
contiene cinco géneros (Lagovirus, Nebovirus, Norovirus, 
Sapovirus y Vesivirus). Los dos primeros hucvs en ser detec-
tados fueron el norovirus (novs) y el Sapporo.9-12

El tamaño de los hucvs va desde los 27 hasta los 40 
nm de diámetro. Tienen cápside de simetría icosaédrica, 
la cual contiene 32 depresiones o valles en forma de copa 
(motivo por el cual recibieron el nombre de calicivirus). Co-
mo la mayoría de los virus entéricos, los hucvs no contienen 
envoltura lipídica. El genoma está compuesto por una sola 
cadena lineal de arn (ssarn) en sentido positivo de casi 8 Kb 
de tamaño.2,9,13-14

Entre los hucvs, el de mayor importancia clínica y epi-
demiológica es el norovirus. Por sus diferencias en secuen-
cias, los novs se agrupan en cuatro genotipos (gi, gii, giii y 
giv). A nivel mundial, los genotipos predominantes son los 
gi y gii. Además de la clasificación por genotipos, los novs se 
han subclasificado en agentes (o cepas) como Bristol, Desert 
Strom, Desert Shield, Hawaii, Heba, Lordsale, Melksham, 
Mexico, Montgomerry Country, Norwalk, Snow Mountain, 
Southampton y Toronto.10,11,13,15,16,18

En el caso del género Sapovirus, éste se divide en dos: 
los genotipos gi y gii. Cabe destacar que, aunque en la literatu-
ra se mencionan múltiples nombres de agentes (o cepas) de 
norovirus y sapovirus, taxonómicamente sólo se reconocen 
como especies a los Norwalk virus y Sapporo virus.9-11,16,18,19

Epidemiología 
Las vías de transmisión de los hucvs son la oral-fecal, per-
sona a persona (mediante aerosoles), por contaminación de 
alimentos y por fómites. Los principales alimentos asociados 
a brotes por hucvs son agua, hielo, mariscos, crustáceos y 
ensaladas. Es importante mencionar que en cuanto a los 
moluscos de tipo bivalva, al filtrar el agua éstos acumulan 
y concentran a los hucvs (y también a los aichi virus), pero 
estos virus no se replican en el molusco.1,7,10,13,15-17

	 De manera similar al rotavirus, los hucvs tienen una 
alta tasa de infectividad. En parte esto se debe a la baja dosis 
infecciosa y a que se empieza a excretar 12 horas antes del 
inicio del cuadro y hasta dos semanas después de que se 
resolvió.2 

	 Usualmente los hucvs son agentes relacionados 
con brotes asociados a una fuente común. Desde finales 
de la década de 1970 se han descrito brotes en banque-
tes, restaurantes, hoteles, asilos de ancianos, hospitales y 
clínicas psiquiátricas, guarderías, e incluso en ciudades con 
fuentes comunes de agua.1,20 Los hucvs causan el 50% de 
los brotes epidémicos de gastroenteritis aguda en el Reino 
Unido, Estados Unidos, Finlandia, Suecia, Holanda, Alemania 
y Japón. A nivel mundial, en niños menores de 60 meses los 
hucvs causan entre 8 y 15% de los episodios de diarreas, 
el 13.8% de las hospitalizaciones por diarreas y el 9.9% de 
las muertes asociadas a esta enfermedad.5,7,18,21-26 En países 
desarrollados, los hucvs son la principal causa de brotes aso-
ciados con agua y alimentos contaminados y son la segunda 
causa de gastroenteritis aguda esporádica (sólo después del 
rotavirus). Su frecuencia en pacientes pediátricos con casos 
de gastroenteritis aguda no asociada a brotes varía entre 12 
y 36% (dependiendo del país de estudio, el grupo de edad, 
el método de detección utilizado, entre otros). En adultos se 
ha estimado una frecuencia cercana al ~6.5%. También los 
hucvs causan aproximadamente el 10% de la diarrea del viaje-
ro en adultos que viajan de Estados Unidos a México.5,7,18,21-27  

	 Mientras que en países en vías de desarrollo, para 
los 10 años de edad entre 70 y 90% de los niños son seropo-
sitivos, y en países desarrollados sólo entre 50 y 70% de los 
adultos mayores de 50 años son seropositivos.5,7,18,21-26 

	 En países de bajo ingreso económico, dependien-
do del grupo de edad y la gravedad de la gastroenteritis no 
asociada a brotes, los norovirus causan entre 9 y 42% de 
los casos. Por el contrario, en países de ingreso económico 
medio-bajo, la frecuencia varía entre 8 y 17%. En cuanto a 
los genotipos de los norovirus, el más frecuente es el gii (73-
87%), seguido por el gi (11.8-24%) y giv (0-0.5%).28

	 Del sapovirus se ha estimado que es el segundo 
agente en frecuencia dentro de la familia de los calicivirus 
humanos. Aunque existen muy pocos estudios, se ha esti-
mado que su prevalencia en niños va desde 1 hasta 5.7%, y 
en adultos es cercana a 7.2%.11,19 En cuanto a la estacionali-
dad de los hucvs, se ha reportado que su transmisión puede 
ocurrir a lo largo de todo el año, sin embargo, en lugares tem-
plados como China, Bangladesh, Taiwán, Brasil, entre otros, 
es más frecuente durante el invierno y el verano. Se sabe 
que la estacionalidad depende de factores como la lluvia, la 
humedad y la temperatura.28 

Cuadro clínico
En ausencia de otros factores (desnutrición, inmunosupre-
sión, senectud, embarazo, etc.), la infección por hucvs es 
leve y autolimitada. El periodo de incubación es corto y dura 
entre 24 y 48 horas. La excreción de partículas virales em-
pieza 12 horas antes del inicio de los síntomas, y llega a su 
máximo nivel al comienzo de la enfermedad y puede durar 
hasta dos semanas.5,7,18,21-27  

Las manifestaciones clínicas duran entre 12 y 60 ho-
ras y se caracterizan por vómito (el cual es más frecuente 
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en niños, y en adultos este síntoma se puede presentar en 
proyectil y diarrea de tipo acuosa, sin moco ni sangre, a di-
ferencia de infecciones por enterobacterias o por adenovirus 
entéricos); otros síntomas son dolor abdominal tipo cólico, 
cefalea, fiebre, escalofríos, mialgias y artralgias. La enfer-
medad puede producir trastornos hidroelectrolíticos, y en 
ancianos son causa de hospitalización.5,7,18,21-27 Al igual que 
todos los agentes que se estudian aquí, no existe tratamien-
to específico ni vacunas disponibles. El tratamiento de la gas-
troenteritis por estos agentes es sintomático y de soporte. 
Los hucvs se destruyen al cocinar los alimentos durante más 
de un minuto a 90 °C. En el caso del saneamiento de agua 
y en comparación con los rotavirus, los hucvs tienen mayor 
resistencia a la cloración.29

Diagnóstico
Como sucede con la mayoría de los virus entéricos, hasta 
la fecha no existen método de cultivo para los hucvs. Ac-
tualmente se cuenta con dos técnicas de diagnóstico clí-
nico accesible y ampliamente utilizado. La primera son las 
pruebas rápidas mediante inmunoensayos cromatográficos 
en heces; y la otra con que ahora contamos en México son 
pruebas rápidas que detectan los genotipos i y ii del norovi-
rus, ya sea solos o de manera simultánea con el rotavirus. La 
sensibilidad y especificidad de estas pruebas depende del 
grupo de edad del paciente, así como la correcta realización 
de la técnica, pero en general se encuentran por encima del 
95-97%.8,30-38

En el caso de brotes asociados a una fuente común o 
en pacientes críticos, actualmente existen sistemas de bio-
logía molecular (qrt-pcr multiplex o reacción en cadena de 
la polimerasa con retrotranscripción en tiempo real múltiple) 
validados para el diagnóstico de patógenos entéricos; con 
esta tecnología el beneficio supera al costo. Los sistemas de 
detección múltiples autorizados para diagnóstico clínico que 
localizan los norovirus gi y gii son el FilmArray gi panel® (Bio-
mereux), xTag Gastrointestinal Pathogen Panel® (Luminex), 
Verigene® y Allplex gi Assay® (Seegene). Estos sistemas 
detectan entre nueve y 25 patógenos y entregan el resultado 
entre una y ocho horas. Tanto el sistema de Luminex como el 
de Seegen son capaces de diferenciar entre los norovirus gi 
y gii y los sapovirus.8,30-38

La principal ventaja de las técnicas de biología mole-
cular (para la detección de todos los patógenos que se tratan 
en este capítulo) se da en pacientes hospitalizados. Esto se 
debe a que las técnicas de biología molecular tienen mayor 
sensibilidad que las pruebas rápidas. Además, como se men-
cionó, ofrecen la detección de entre nueve y 25 patógenos en 
un lapso que va desde una hasta ocho horas. Lo anterior tiene 
un efecto en el control de las infecciones, la reducción en el 
uso de antibióticos y de otras pruebas de laboratorio y una 
disminución en la duración de la estancia hospitalaria.8,30-38

Sin embargo, también hay inconvenientes con las 
técnicas de biología molecular. Por ejemplo, la presencia de 
sustancias inhibidoras en las heces podría dar falsos nega-
tivos; es posible que la alta sensibilidad de estas pruebas 
cause falsos positivos por contaminación cruzada; incluso, 
hasta en un tercio de sujetos sanos se ha detectado algún pa-
tógeno, el cual no necesariamente es viable o infeccioso. Las 
técnicas de biología molecular permiten detectar cantidades 

muy bajas del patógeno, el cual puede ser detectado durante 
más tiempo que el que se logra mediante el uso de pruebas 
rápidas. En la actualidad se desconoce la relevancia clínica 
de la excreción prolongada de algunos microorganismos.8,30-38

Adenovirus entéricos

Características estructurales y 
clasificación
La primera epidemia de gastroenteritis causada por adeno-
virus humano se reportó en 1975. Los adenovirus humanos 
(adv) o mastadenovirus humanos (nombre taxonómico utili-
zado desde 1999) pertenecen a la familia Adenoviridae, gé-
nero Mastadenovirus.12,39,40

Los adv son virus de adn de doble cadena con un ge-
noma de 33 a 45 kb de longitud y su cápside es icosaédrica 
de 70 a 80 nm de diámetro. Como todos los virus tratados en 
este capítulo, éstos tampoco contienen envoltura. De todas 
las proteínas estructurales, las pentonas iii y iiia participan en 
la penetración celular, y las fibras de hemaglutinina permiten 
la unión con los receptores virales.12,39,40

La familia de los adv que infecta a humanos y otros 
animales es muy grande. Estos virus además de gastroente-
ritis aguda pueden causar infección respiratoria, conjuntivitis 
y cistitis hemorrágica. Con base en sus características de 
hemaglutinación los adv se dividen en cuatro grupos (i al iv), 
por su capacidad oncogénica en siete sungrupos (a-g) y por 
las pruebas de neutralización en 47 serotipos.12,39-41 

La mayoría de las gastroenteritis por adv entéricos 
son causadas por los serotipos F40 y F41, y son infrecuen-
tes las infecciones gastrointestinales por los serotipos A12, 
A18, A31, C1, C2, C5 y C6.11,12,39-42

Epidemiología
Actualmente los adv entéricos son la cuarta causa de diarrea 
de origen viral, por detrás del rotavirus, los hucvs y el hastv. En 
países desarrollados, los adv entéricos contribuyen con entre 
5 y 20% de las hospitalizaciones pediátricas por diarrea. En 
países en desarrollo, aunque existe poca información, estos 
virus causan entre 0.6 y 14% de las gastroenteritis agudas 
en niños menores de cinco años. Se ha calculado que a nivel 
mundial, en niños menores de 60 meses los adenovirus hu-
manos provocan entre 2 y 3.6% de los episodios de diarreas, 
el 4.7% de las hospitalizaciones y el 3.1% de las muertes por 
esta enfermedad.5,11,40,43-45

En países desarrollados las tasas de hospitalización 
por adv entéricos van desde 0.7 hasta 7.9%, en cambio, en 
países en vías de desarrollo dicha tasa puede ser hasta de 
30%. En México se ha descrito que los adv causan aproxi-
madamente el 12% de las diarreas en niños que requirieron 
hospitalización.5,11,40,43-45 A diferencia de lo observado en los 
casos de rotavirus, norovirus y hastv, las diarreas por adv no 
muestran una tendencia estacional. Por ejemplo, en Holan-
da, Bangladesh, Estados Unidos, Australia, Taiwán y Brasil 
se han registrado cambios en el serotipo circulante a lo largo 
de todo el año, aunque en Bangladesh se ha informado un 
incremento de la incidencia de adv en época de sequías. En 
particular los adv F40 y F41 se han reportado como agentes 
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causales de brotes de gastroenteritis en hospitales, cuneros 
y guarderías.5,11,40,43-45

Los adv entéricos se transmiten por vía directa de per-
sona a persona. Hasta ahora no se ha demostrado que exista 
la transmisión por alimentos o por agua. Su persistencia en 
superficies lisas y rugosas a 4 y 20 °C es mayor que la repor-
tada para los rotavirus. Bajo dichas condiciones, los adv se 
pueden encontrar hasta 90 días después de ser depositados 
en la superficie.5,11,40,43-45 Con el advenimiento de las técnicas 
de biología molecular se ha reportado que las coinfecciones 
entre adv y otros agentes va desde alrededor de 2 y 20%. Los 
agentes que con mayor frecuencia se encuentran en coin-
fección con los adv entéricos son rotavirus, hastv, Salmonella 
spp., Shigella spp., Campylobacter spp., Cryptosporidium 
spp., Vibrio cholerae, Giardia lamblia y Escherichia coli. 

Es importante enfatizar en que no es infrecuente la 
detección de los adv entéricos en heces de individuos asin-
tomáticos, de hecho, en estos casos la excreción de adv en 
heces ocurre durante un periodo prolongado. Debido a lo an-
terior, en muchas ocasiones queda la duda de sí en verdad el 
adv entérico es el agente causal o no de la infección.5,11,40,43-45

Cuadro clínico
En promedio, el periodo de incubación suele ser de cinco 
días (con un rango que va de tres hasta 10 días). En el caso 
particular de los adv F40 y F41, el cuadro diarreico dura entre 
ocho y 12 días (rango de dos a 21 días). Aunque la excreción 
fecal del adv 40 y 41 se relaciona con la presencia de sínto-
mas, mediante técnicas de biología molecular se ha observa-
do que casi 2% de los individuos sanos presentan excreción 
asintomática.5,11,40,43-45 

En comparación con los rotavirus, los norovirus o 
incluso con las enterobacterias, el cuadro clínico de la gas-
troenteritis por adv es más leve. Éste se caracteriza por la 
presencia de vómito (en escasa cantidad), fiebre de baja in-
tensidad, diarrea acuosa (la cual sí puede contener moco y 
sangre), conjuntivitis no purulenta y síntomas respiratorios 
(rinorrea, tos, congestión nasal, coriza). Un tercio de los pa-
cientes con gastroenteritis por adv refieren tos y/o coriza. De 
manera similar a otras infecciones gastrointestinales, se ha 
reportado intolerancia a la lactosa. Este fenómeno se suele 
presentar en uno de cada cinco infectados y dura entre cinco 
y siete meses.5,11,40,43-45

Diagnóstico
De manera experimental, los adenovirus se pueden detectar 
mediante todas las variantes de microscopía electrónica, sin 
embargo, en la práctica clínica cotidiana esto no es viable. 
A diferencia de otros virus, sí es posible cultivar los adv en 
líneas celulares como la Graham 294, tmck y plc/prf5. En la 
actualidad el cultivo viral ya no es un método de diagnóstico 
clínico útil.8,30-38,43,44

Ahora existen pruebas rápidas (inmunoensayos croma-
tográficos) que pueden detectar por sí solo al adenovirus, o es 
posible detectar conjuntamente el adv F40 y F41 con astrovirus 
y rotavirus. Finalmente, existen técnicas de qrt-pcr múltiple no 
cuantitativas disponibles en el mercado para realizar la detec-
ción molecular de estos virus. Las plataformas validadas por la 
Food and Drug Administration (fda) y la Comisión Federal para 

la Protección Contra Riesgos Sanitarios (Cofepris) empleadas 
para la detección de los adv F40 y F41 son el FilmArray gi Pa-
nel® (Biomereux), el xTag Gastrointestinal Pathogen Panel® 
(Luminex) y el Allplex gi Assay® (Seegene).8,30-38,43,44

Astrovirus humano 

Estructura y clasificación 
El astrovirus humano (hastv) fue detectado por primera vez 
en 1975 en niños con gastroenteritis aguda. De los hastv, o 
también taxonómicamente denominados mastandenovirus 
humano (mastv), se han descrito cuatro especies que afectan 
al ser humano (mastv 1, 6, 8 y 9). Estos virus pertenecen a 
la familia Astroviridae, género Mamastovirus. Los astrovirus 
pueden infectar a un gran número de animales, como vacas, 
ovejas, gatos, perros, cerdos, ratas, ratones, venados, pollos, 
murciélagos, pavos y patos.12,46-49 

Los hastv son virus de tamaño pequeño (28 a 41 nm), 
sin envoltura y se les dio este nombre debido a que morfo-
lógicamente parecen una estrella de cinco a seis puntos. El 
genoma está compuesto por una molécula de arn de cadena 
simple en sentido positivo de estructura lineal (ssarn) de en-
tre 6.4 y 7.7 Kb de longitud. A diferencia de otros virus, su 
genoma se encuentra poliadenilado, lo cual les confiere una 
mayor resistencia al medio. Al igual que los rotavirus y los 
calicivirus, los astrovirus contienen al inicio de su genoma la 
proteína vpg, la cual también evita la degradación del genoma 
por la célula infectada.12,46-49

De la especie mastv 1 actualmente se reconocen dos 
genogrupos (a y b), que a su vez se dividen en ocho serotipos 
y ocho genotipos. El genogrupo a contiene a los genotipos 
hastv 1-5 y el hastv 8, y el genogrupo b contiene a los ge-
notipos hastv 6 y hastv 7. En cuanto a la especie mastv 6 se 
reconocen tres serotipos, mlb1, mlb2 y mlr3. Para el mastv 8 
hay cuatro serotipos, va2/hmo-4, va4, va5 y bf34. Finalmente, 
para el mastv 9 hay dos serotipos va1/hmo-c y va3/hmo-b.12,46-49

Epidemiología
Los hastv se transmiten mediante la vía fecal-oral, ya sea 
tanto de forma directa como a través de agua o alimentos 
contaminados. Existen múltiples reportes de brotes de gas-
troenteritis por hastv asociados a una fuente común, en guar-
derías, hospitales e instalaciones militares. 

La mayoría de estos brotes han sido causados por 
la ingesta de alimentos no cocinados (en especial ostras y 
otros bivalvos) y aguas contaminadas.46-52 Los hastv participan 
con aproximadamente entre 2 a 9% de los casos de diarreas 
esporádicas no bacterianas en niños, sin embargo, hay re-
portes con frecuencias de hasta 60%. Éste es un virus que 
afecta sobre todo a la población pediátrica, en particular a 
niños menores de dos años de vida. También se puede pre-
sentar en ancianos e inmunocomprometidos.46-52

Se estima que a nivel mundial la incidencia promedio 
del hastv es de 7% en áreas urbanas y de 23% en zonas rura-
les. La frecuencia de hospitalización en niños con hastv va de 
2 a 16%. Globalmente, en 60 meses los astrovirus humanos 
causan entre 2.3 a 4% de los episodios de diarreas, el 3% de 
las hospitalizaciones por diarreas y el 2.1% de las muertes 
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por esta enfermedad. Aunque existen informes que indican 
que para los nueve años de vida, el 90% de la población ya 
es seropositiva para este virus.46-54.

Entre los seis y 12 meses de edad, 4% de los niños 
son seropositivos, cifra que se incrementa a 65% entre los 
tres y cuatro años y a 87% entre los cuatro y cinco años de 
edad. Del hastv 1 el genotipo más frecuente es el 1, seguido 
por los genotipos 2, 4, 3 y excepcionalmente se detectan los 
genotipos 5-8.48,51,53-55

La prevalencia de infección asintomática que se ha 
descrito en Bangladesh, Francia, Guatemala y Tailandia es de 
2%, lo cual es muy similar a lo reportado en México (2.5%). 
En otros estudios realizados en nuestro país, la prevalencia 
de infección sintomática en niños con prueba a rotavirus 
negativa fue de 5.4%. En aquellos niños con prueba positi-
va para rotavirus se ha estimado una prevalencia de 3% de 
manera sintomática y de 2.7% de forma asintomática del 
hastv.48,51,53-55 

La estacionalidad de los hastv depende de la región 
geográfica, ya que se presentan picos tanto en invierno como 
en verano, con disminución en su incidencia durante otoño 
y primavera. En las regiones templadas, el mayor pico se da 
durante el invierno, mientras que en regiones tropicales se 
presenta durante la época de lluvias, que usualmente ocurre 
durante el verano.46-54

Cuadro clínico
En los hastv el periodo de incubación se ha calculado entre 
cuatro y cinco días. Esta infección se caracteriza por diarrea 
acuosa que dura en promedio dos a tres días (aunque puede 
durar hasta 14 días). En comparación con el rotavirus o bac-
terias como Salmonella, Shigella o S. aureus, el cuadro es 
moderado.48,49,54

En general la gastroenteritis por hastv inicia con ce-
falea, fiebre, náusea, dolor abdominal y ocasionalmente 
vómito. Luego aparece la diarrea acuosa con dos a seis eva-
cuaciones diarias. En inmunosuprimidos la infección puede 
ser crónica. En los adultos rara vez se presentan síntomas, 
y en los casos donde éstos aparecieron, se refirieron como 
leves. Se ha descrito intolerancia a monosacáridos transitoria 
y alergia a la proteína de leche de vaca más prolongada en 
la infección por astrovirus que en la causada por rotavirus o 
norovirus. En inmunocomprometidos produce gastroenteri-
tis, aunque ocasionalmente se puede complicar con menin-
goencefalitis asociada al astrovirus.48,49,54 Este agente puede 
ser infecciosamente viable en superficies lisas y rugosas (in-
cluyendo el papel de baño) durante 60 a 90 días, a 20 y 4 °C, 
respectivamente.48,49,54

Diagnóstico
Al igual que los adv entéricos, y a diferencia de los rotavirus 
y calicivirus, los astrovirus se pueden cultivar. Usualmente 
el cultivo está reservado para protocolos de investigación y 
se utilizan células de riñón embrionario o la línea celular ht-
29. La microscopía electrónica y la inmunofluorescencia en 
cultivos celulares son métodos de detección aceptables. Sin 
embargo, el costo, la dificultad técnica y el tiempo de proce-
samiento hacen que estas técnicas sean poco útiles. 

Actualmente contamos con pruebas de elisa con 
base en anticuerpos monoclonales que han demostrado 

una sensibilidad y especificidad de más de 90%. También 
se cuenta con pruebas rápidas (inmunoensayos cromato-
gráficos) que detectan los hastv junto con el rotavirus y los 
adenovirus F40 y F41. La sensibilidad y especificidad que se 
logra con la rt-pcr es mucho mayor que por los métodos an-
teriores. Finalmente, existen dos sistemas qrt-pcr múltiple 
que detectan de manera simultánea con otros patógenos a 
los hastv, éstos son el FilmArray gi Panel® (Biomereux) y el 
Allplex gi Assay® (Seegene).8,30-38,43,44,48,49,54

Otros virus
Se ha descrito una serie de virus en muestras de heces de 
individuos con gastroenteritis, pero su rol como agente cau-
sal no ha sido bien aclarado. Entre ellos se incluyen los coro-
navirus, aichivirus, parvovirus, pestivirus y enterovirus.3,46,56-62

Los coronavirus son agentes de 180-200 nm de diámetro con 
aspecto de corona solar por microscopía electrónica. Éstos 
causan gastroenteritis en animales e infección del tracto res-
piratorio en humanos. Los coronavirus han sido encontrados 
en evacuaciones de niños con diarrea, en recién nacidos 
con enterocolitis necrosante y en el epitelio intestinal de un 
niño de 13 años fallecido por diarrea. El hallazgo de partí-
culas similares a coronavirus en heces se debe interpretar 
con cautela, pues puede corresponder a epitelio intestinal 
alterado.3,46,56-62

Los aichivirus pertenecen a la familia Picronaviridae y 
actualmente se reconocen seis especies (a-f). Estos virus se 
adquieren por ingestión de ostiones contaminados. La mayo-
ría de los reportes señalan que estos virus se suelen presentar 
en brotes asociados a alimentos, sobre todo en Japón. La 
infección subclínica es mucho más frecuente que la enfer-
medad sintomática. La principal manifestación clínica es gas-
troenteritis aguda caracterizada por fiebre moderada, diarrea 
secretora, vómito, artralgias, mialgias y malestar general.56,58,62

Prevención de brotes
La mayoría de las diarreas virales diferentes al rotavirus cur-
san con brotes de gastroenteritis asociadas con alimentos, 
por lo que la prevención de estos brotes debe estar enfocada 
a cuneros, estancias o jardines infantiles, centros educativos, 
hospitales, asilos de ancianos, cárceles, cruceros turísticos, 
entre otros. 

El lavado de manos, superficies y alimentos es la me-
dida más eficaz para evitar o mitigar un brote de gastroen-
teritis aguda. En cuneros o asilos, el personal encargado de 
preparar los alimentos no debe cambiar pañales. En caso de 
brotes, se recomienda aplicar medias de aislamiento de con-
tacto de los pacientes sospechosos o enfermos. 

Los agentes virales entéricos tienen la capacidad de 
sobrevivir durante varios días en superficies lisas. Los astro-
virus y adenovirus son viables en superficies lisas durante 
90 días a 4 °C o durante 30 a 60 días a 20 °C. Inclusive se 
ha demostrado que ambos virus se pueden encontrar en el 
papel higiénico. Aunque los coronavirus humanos se inac-
tivan a 90 °C durante un minuto, estos virus no se inactivan 
mediante la cloración de agua. En el caso de los norovirus, 
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se pueden inactivar mediante calor o con grandes concen-
traciones de cloro en agua (>10 mg/L). Es importante men-
cionar que la mayoría de los brotes descritos se han dado 
por ingesta de alimentos crudos, ya sea por contaminación 
por parte de quien manipula los alimentos o por mariscos 
que crecen en aguas contaminados.

Conflicto de intereses: ninguno. 
Financiamiento: ninguno.
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