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Se tratan en el presente trabajo aspectos relacionados con la patoge-
nia. el cuadro clinico y la iomunidad de las infecclones provocadas
por rotavirus. Aﬂeﬁas, ge brinda informacidén acerca del estado actual
de las investigaciones sobre 1la- atepcidén de wvacunas sobre dichos
agentea. La epidemiologla vy el diagndatico de laboratorio son otros
tépicos de interés que se discuten en este estudio.

PATOGENIA

Los rotavirus penetran por la via oral vy pueden sobrevivir al medio
4cido del estdmago: resisten el contacto directo con las enzimas pro-
teocliticas y otros constituyentes del intestino. Durante este tiempo las
proteasas pueden actuar sobre los polipéptidos virales y sumentar su infec-
tividad. Loz virus penetran en los enterocitos de las velleosidades del
intestino.

Al ser el yey&no la parte mas afectada. se extiende la infeccién a una
distancia wvariable ¥ se multiplica en el citoplasma de estas células para
provocar su lisis. El contenido de los enterocitos se vierte a la luz in-
testinal y son excretadas grandes cantidades de wirus con las heces feca-
les. Esto trae como consecuencia gue se destruyan Areas de la superficie
celular y se alteren las funciones absortivas y de la digestién. En el
epitelio intestinal se sustituyen las células cilindricas largas por célu-
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las cuboides. hay acortamiento de las vellosidades e inii&trncién linfoci-
tica de la ldmina propia vellosa y Areas de reparacidn.

Recientes estudios sugieren que la diarrea por rotavirus es una diarrea
osmdtica. m causa de la malabsorcién de nutrientes. Las células de la
cripta inmadura que sustituyen a las células fbnnrhivns no pueden compen-
sar inmediatamente lom defectos de absorcién. Aungue ¢l colon no es afec-
tado, la capacidad compensjtoria del mismo es limitada. por  lo gque se
desarrolla la diarrea.

CUADRO CLINICO

Esta enfermedad ase presenta en una forma leve o grave: es esporéadica,
generalmente en.los ninos menores de 1 afo: el comienzo es brusco. E1
periodo de incubacién es de 1 a 3 gig: ¥y el virus se excreta de 5 a 7 dias
después de comenzada la enfermedad.

Lo mis frecuente es que los nifos. al comienzo de la enfermedad sufran
voémitos, lguuido- de diarrea asociados con fiebre. En Brasil. Linhares.
A.C. et al.” encontraron gue en 122 nifios con diarrea por rotavirus. e
68 ¥ tenia wvémitos y el 65 ¥ tenlia fiebre. En Guatemala, Mata. L. et al.
reportaron que en 63 ninos estudiados con diarrea. el vémito se encontrd en
el 49 % de los casos, la fiebre en el 78 %, la deshidratacidén en el 11 %.
los sintomas respiratorios en el 19 %. En 1980, Foster, 5.0. et al..
describieron una epidemia de rotavirus que afectd a 3 439 persconas: loa
pacientes sintomdticom tuvieron numerosas deposiciones acuosas (de 3 -a 12
ﬁor dia). no tuvieron sangre. ni exceso de moco en las heces fecales; los
otros sintomas observados fueron fiebre. vomitos y célicos abdominales. EL
10 % de los pacientes mostraron sintomas del sistema respiratoric superior.
Fue frecuente la deshidratacién en nifos pequenos y a causa de ella falle-
cieron 7 pacientes. La duracidén de la enfermedad fue de 1 a 4 dias.

Los sintomas gque producen los rotavirus varian segin la edad del
paciente. El grupo mas afectado es el de 16 meses a 2 anos de edad. En
los recién nacidos la enfermedad es menos severa. prﬂblhlumcntn Tsr la pro-
teccién de la IgA secretoria presente en la leéeche matern En los
adultos también la anfurnedqd evoluciona subclinicamente. 1En ninoa pre-
maturos puede ocurrir la infeccidén. Van Reterghem. L. et al. reportaron
que ésta era benigna, pero Rochi, G. et al. . encontraron casos graves.

Black. R.E.et al. hallaron gue la diarrea por rotavirus se acompanaba
4e un grado mayor de deshidratacidn que la producida por Shiguella ¥y E.
coli, ¥ =8i no se hidrataba a los ninog adecuadamente podia ocurrir la
muerte mas rapidamente. Carlson, J. et al. estudiaron 21 casos mortales
de diarreas por rotavirus., y observaron que todos los pacientes tenian de 4
a 30 meses de edad. y que el factor principal de la muerte fue la deshidra-
tacidén con el desequilibrio electrolitico concomitante. El sintoma més
sobresaliente clinicamente fue el vémito; la fiebre se presentd en 10 de
ellos ¥y la diarrea en 17: la muerte ocurrid siempre dentro de loa 3 dias
posteriores al inicic del cuadro clinico.

1754

L3



Un estudio realizade por Rodriguez, W.J. et nl.la sobre los aspectos
clinicos de la infeccién por rotavirus en nifos hospitalizados. demostrd
que el 100 % tenia diarreas: el 96 %, vémitos: el 77 % fiebre: deshidrata-
cidén. el 83 % y sintomas respiratorios, el 49 %.

La infeccitn por este agente se ha descrito en otros cuadros clinicos:
invaginacion intestinal.” exantema sdbito.” en 2 nifios con trastorno del
sistema nervioso centrul:zsuu incluian el sindrome de-Reye y encefalitis. 3
Yolken. R.H. y Murphy. M. en 5 nifios con_ sindrome de muerte sdbita,
reportaron haber enc&htrad& particulas de rotavirus en heces fecales de
estos pacientes, sin tener antecazdentes patolégicos. Sin embarge. la fun-
cién de los rotavirus en estos sindromes esta adn por esclarecerse.

Al ser los rotavirus una de las causas mis comunes de diarrea aguda y
existir en el mundo gran cantidad de nifios que sufren de diarrea cronica,
se ha especulade la posibilidad de que los rotavirus invasivos entéricos
que dafian la mucosa del intestino, pueden fg%f%gr. después de una diarrea
aguda, una disfuncién crénica intestinal.

Esto tiene una gran importancia a causa de las implicaciones nutriciona-
les que produce la diarrea. como son la anorexia ¥ la pérdida de proteinas
Y disacéridos. Frecuentemente, es un factor precipitante de marasmo y el
kwashiorkor en nifios hasta los 2 a 3 anos de vida en paises subdesarrolla-
'doa+a

El tratamiento de los ninos con diarreas por rotavirus es de sostén: la
muerte se asocia a la pérdida de electrdlitos Y agua. lo que conduce a la
deshidratacién, acidosis y shock, por lo que no se debe a un efecto directo
del agente causal. Se recomienda retirar la leche ¥ los productos lacteos
por el daific que se produce en las funciones de absorcién. Deberd adminis-
trarse hidratacién oral con agua y elefaralitoc. Solamente en casos de
vomito se recomienda la via parenteral.

INMUNIDAD

La naturaleza ubicua de los rotavirus puede ser medida por la prevalen=
cia de la inmunidad en la poblacién. En los nifos a partir de los 6 afos se
encuentran los anticuerpos antirotavirus con una frecuencia del 60 al
90 X. Estos anticuerpos pueden ser medidos por las pruehuiﬁdo neutraliza-
cién. fijacién de complemento. ELISA e inmunofluorescencia.

Se han realizado numercsos estudios de la respucsta inmune a los rotavi-
Tus con las siguientes conclusiones:

- La infeccidn ocurre frecuentemente en ausencia de diarrea.

- La presencia de anticuerpo IgG en el suero sehalando una infeccién previa
por este virus. no es un indicador confiable de inmunidad a la enfermedad
con otro serotipo.

= La presencia de anticuerpo intestinal neutralizante especifico (adquiride
activa o pasivamente). puede dar una proteccién contra la enfermedad cli-
nica. perc no protege contra la infeccidén. Muy altos niveles de anticuer-
po intestinal pueden prevenir la reinfeccién.
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El desarrollo de anticuerpo intesiinal y del au=§o en animales ¥ en
nifioe ha sido tema de estudio de diversos autores. En el suero, des-
put¢s de la infeccién se produce un aumento rapide de la IgM, el cual es
seguide por la aparicién de Igh e IgG. En el intestino. se encuentra un
patrén similar de anticuerpos. pero la IgA secretoria especifica es la
inmunoglobulina predominante, producida después de la infeccidn. Se estudid
£l incremento de los coproanticuerpos y se halld que apareciercon de 1 a 2
gemanas después de comenzada la enfermedad., para alcanzar titulos maximos
de 2 u33_gimanna v disminuir hasta niveles imperceptibles después de 2
meses .

El papel de la inmunidad celular en la infeccién por rotavirus no ha
sido suficientemente estudiado. En ninos inmunodeprimidos con trastornos en
la inmunidad celular, =e encuentra alterada la recupernc%g?age la enferme-
dad vy estos nifios se tornan excretores crénicos del virus.

Como los rotavirus infectan scole los enterocitos madurcos de las vellosi-
dades intestinales, no parece probable gque loa anticuerpos del suero
desempenan un papel en la prevencién de la enfermedad., pero la inmunidad
local determinada por la Igh, la IgM ¥ el interferdn. que se encuentr3$ en
el intestino, si tienen importancia en la prevencidn de la enfermedad.

El paso de inmunoglobulinas a través de la lactancia materna, también
disminuye 1la frecuencia y la gravedad de la gastroenteritis en ninos, B

Inglis, G.C. et al. encontraron que las concentraciones de IghA secretoria
en el calostro. eran independientes de las concentraciones de anticuerpos
en el suerc. Se han hallado algunas |uutanciansénhibitorias de tipo no

inmunogleobulinicas en el calostro y en la leche.

La mayoria de las cepas de rotavirus probadas en condiciones experimen-
tsles, produce infecciones cruzadas entre las diferentea especiea de
mamiferos. Lom rotavirus humano, bovine y porcine pueden infectar cerdos.
Los rotavirus humanos pueden también infectar monos. y los humancs y de
equipoa pueden infectar terneros. No todas estas infecciones cruzadas pro-
ducen diarreas. FPor otra parte, no existen evidencias. en la actualidad. de
gue los rotavirus crucen las barreras de especies en condicicones naturales.
En Inglaterra un rotavirus sislado de ug nino resultd ser serolégicamente
cercano a una cepa de rotavirus bovino.

Las infeccicnes sucesivas de rotavirus en un mismo individuo. suelen
atribuirse a serotipos diferentes de eatos agentes. Estas observaciones
han sido alentadoras para el desarrollo de las vacunas, puesto gue parece
haber una proteccién natural adquirida contra la enfermedad. por la infec-
cién previa con un rotavirus homélogo.

A causa de §ue a la inmunidad local del intestino por la Igh secretoria
se le ha dado importancia en la proteccién de la enfermedad. ha tenido
prieridad al desarrolle de vacunas porzuia oral del tipo de virus vivo,
atenuado adaptadas en cultivos celulares.
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Varios intentos en el desarrollo de vacunas han sido considerados como:

1. Vacunas de virus vivo atenuado humano.

2. Vacunas de virus vivo atenuado de hospederc no humano.

3. Vacunas atenuadas de combinacidén de segmento de acide ribonucleico (ARN)
humano ¥ animal.

4. Vacunas por clonacion del genoma de rotavirus dentre de un vector bacte-
riano. por tecnologila de ADN acido desoxinucleico (ADN).

5. Vacunas sintéticas.

Durante muchos ancs se ha empleado., en bovines, una vacuna de rotavirus
del tipo de wvirus vive atenuado para la vacunacidn materna de estos ani-
males., con el objetivo de aprovechar las transferencias subsecuentes de la
inmunidad pasiva a los descendientes., gque los protege de la infeccidn pos-
terior.

Sobre la base de esta evidencia. una vacduna oral viva atenuada de rota-
virua bovino RIT 4237. ha sido examinada recientemente en varias epidemias
de diarreas por rotavirus. y se han obtenido resultados variaEles en cuanto

a la proteccidn o sercconversidn de los casos estudiados.

EPIDEMIOLOGIA

Los estudios epidemioldgicos demuestran gue es un agente de distribucidn
mundial ¥y la principal causa dE ?:§truenteritis en nincs hospitalizados cgg
EDA. en paises desarrollados. En un estudioc realizado en Bangladesh
este agente fue la causa principal de la diarrea en ninos hospitalizados
menores de 2 anos 1a E. coli el mas frecuente en todas las edades. En
Porto Alegre, Brasil, se reportd el 42 % de rotavirus en ninos CEE EDA,
en Costa Rica se detectd el 45 % en heces fecales de ninos con EDA.

Este_virus causa mas frecuentemente la enfermedad entre & mesea y 2 anos
.de edad y con menos frecuencia en ninos mayores de 5 anos que ya tienen
anticuerpos circulantes contra rotavirus. En Brasil se encontrd el 33.1 %
de 369 ninos con diarreas en un ano de ent%dio: el grupo de edad mas afec-
tado fue el de 0 a 11 meses. En Guatemala en un estudio de ninos con EDA.
el grupo de 6 a 11 meses fue el de mayor positividad.

En los climas templados los rotavirus muestran patrones estacionales
definidos con un pico de incidencia durante los meses de inuierna,sz_55 Un
estudioc realizado en USA, informa gue constituyeron el 0 % o mas de los
gérmenes aislados _en casos de gastroenteritis durante diciembre y enero.
Brandt, C.D. et al. reportaron que la mayor frecuencia se encontraba en
loa meses secos ¥ frios en contraste con los meses calidos y humedos. En un
estudio realizado en Africa, en un grupo de 156 nineos ingresados por
diarreas. fue mias frecuente el rotavirus en los meses gecos del ano. En los
climas tropicales algunos autores han encontrado %a distribucidn estacional
‘menos definida. pero de todas formas manifiesta. 3.31.59

La rasmisidén parece ser por via fecal-oral, aungue Foster, 5.0.
et al. sugieren gue el rotavirus puede diseminarse tante por la wia
respiratoria como fecal-oral durante una epidemia: ademis se han encontrade
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rotavirus en secreciones respiratorias en ninos con nEumonin.60 por lo
tanto, en condiciones de hacinamiento y poca higiene puede ser mas frecuen-
te la infeccidn.

En adultos, también se puede presentar la enfermedad. En una sala
geriatrica en Noruega afectd a 19 de 34 pacientes y provocd sintomas

62
clinicos en la mayoria. Se han presentado brotes en salas pediatricas,
gue 1inC1UB° han afectado al personal del hospital. ! Middleton. P.J. et
al., en un experimento en wvoluntarices humanos., demostraron gque este

agente puede infectar a los adultos. En la India. en un estudio serclégico.
obtuvieron como resultado gque todos loa grupos de edades pueden ser suscep-
tibles.

Ho =3¢ ha podide dilucidar el problema de los rotavirus en neonatos: se
ha encontrado el wvirus en las heces fecales, pero la infeccidn suele ser
agintomatica. En un estudio de 1 ano en 1 056 ninos de mencs de 5 dias de
nacidoa el 32.5 % tenia rotavirus en sus heces fecales vy de ellos 'el 8 %

fue asintomatico. La funcidén de las inmunoglobulinas maternas. que pre-
vienen la enfermedad. no esta adecuadamente evaluada, nunqgg Egatos anti-
cuerpos han sido demostrados en el calostro ¥ en la leche: ’ incluso en

animales el :1tulozge anticuerpoa en el caloatro aumenta cuande se wvacuna
al animal prenadeo.

La funcién gue desempena el agua en la transmisidn del rotavirus,., es
objeto de invesatigacidn actual y todavia no estd bien definida. Hay estu-
dios que demuestran la supervivencia del rotavirus en el agua por tiempo
variable ¥y por leo tanto. la posibilidgg'gs que el virus pueda contaminar al
hombre ¥ a los animales por esta wvia.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Las heces fecales de un auje;g infectado por rntavirqt tienen de 10? o
mAs particulas viraleas por qrannﬁ ¥ los limitez de iden;%ficacian del
rotavirus en las heces son de 10 particulas virales por mL.

El periodo é4ptimo para la deteccidn del virus es de 3 a 5 dias del ini-
cio de la enfermedad, aungue se ha encontrado el rotavirus hasta 20 dias.
después de la diarrea. Este virus es estable: sin embargo. las muestras
una vez obtenidas deben ser almacenadas a -20 *C. prefariblamentega =70 *C.°
La muestra puede ser de heces fecales o también hisopado rectal.

La estructura tan distintiva de este agente ig%rementu la confianza en
la microscopia electrdnica para su identificacidn. Se ha utilizado la
tincién _negativa para ser observado el virus directamente en las heces
fecales, con una centrifugacidn a baja velocidad. aunque otros utilizan
la ultracentrifuga para precipitar el virus ¥ obtener mejores resultados.
La microscopia electrdmica inmunitaria (MEI) en la cual =se mezcla sueroc
antiviral especifico con 1la muestra. ¥ produce una agregacidn de las
particulas: incrementa aproximadamente en 10 veces la sensibilidad de esta
técnica. en comparacién con la microscopia electrénica (ME) simple: ademés.
es capaz de detectar el virus en concentraciones bajas y distinguir entre
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los artefactos y las particulas virales especificaa.?E

En general, las técnicas gque wutilizan el cultive celular. come fue
descrito anteriormente. no han sido muy adecuadas para identificar los
rotavirus.

El diagnostico serolégico tiene come objetive la deteccién de los
antigencs de grupo. localizados en la capside interna. Para este
diagnéstice se wutiliza una gran cantidad de pruebas: fijacién del comple-=
mente (FC). ELISA., radiocinmunoenzayo. inhibician de la hemaglutinacién
(IH). Ainmunoflucrescencia. contrainmunoosmoforesis, aglutinacidn por latex
(figura 1} y hemaglutinacién reversa pasiva.

Figura 1. Técnica de aglutinacién por léatex, para la deteccién
directa de rotavirus en las heces fecales. Izquierda: aglutina-
cién (positive). Derecha: no aglutimacién (negativo).

Los antigencs especificos del tipo que distinguen los rotavirus de dis-
tintas especies. se demuestran por las pruebas de neutralizacién o inmune-
fluorescencia. La identificacién de serotipos y subgrupo se ha lograde tam-
bién por ELISA, FC' e hibridizacidén de 4cidos nucleicos. Los subgrupos
pueden determinarse también por electroforesis en gel de poliacrilamida
(EGFA) .

La contrainmuncosmoforesis fue desarrollada en los primeros estudios que
se hicieron para el rotavirus como alternativa de la ME: Milddeton., P.J.
et al. al usar suero de cerdo antirotavirus y hacer el precipitado con
acido téanico nncon;;nrun el método mids sensible que la ME. También. Grau-
balle. .P.C. et al. obtuvieron el 61 % de pomitividad por esta técnica. en
87 muestras de heces fecales de nifios con diarreas: mientras que por mi-
crogscopia electrénica fueron el 50 % las positivas. Tiene la ventaja de que
pueden ser procesadas gran nimerc de muestras en un dia de trabajo.
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Aungue la fijacién del complemento ha- sido empleada para detectar rota-
wirus, las heces fecales tienen actividad anticomplementaria, lo cual cons-
tituye una desventaja.

Al ub;orber las heces con suero de ternera se elimina la actividad anti-
¢¢np1§?antaria. v se obtienen mejores resultados. pero es un procedimiento
CArc.

La pruesba de IH se ha empleado para detectar anticuerpos circulantes. Al
examinar sueros pareados por ;ﬁ ¥ por FC, mostraan que la FC' es mas efi-
ciente para detectar la respuesta de anticuerpos. aungue la IH mide la
regpuesta de anticuerpos tipo especifica. La prueba de la hemaglutinacién
inmuncadherente mid$gtamb1én los anticuerpos circulantes y es masz sensible
gque las. anteriores.

La inmunofluorescencia’ es utilizags como un eficiente indicador para
detectar los anticuerpos por rotavirus.

También para la deteccién de antigeno, al inccular filtrades de heces
fecales en una  monocapa telular., seguideo por incubacién. centrifugacién.
fijacidn y'deteccibn de antigenos viralez en el microscopio de fluorescen-
cia: el problema surge porque las muestras de heces fecales se replican
pobremente en cultive de tejidos. La utilizacién de la inmunoperoxidasa en
lugar de conjugados tlyoragccnten. tiene la vg%tujn gue utilize microscopio
de luz y se pueden hacer laminas permanentes.

La hibridizacién de acidos nucleicos, por ser una técnica que es capaz
de detectar pequenas cantidades__de virus y ser altamente especifica. ha
sido empleada para el diagnostico. ’ Permite determinar serotipos ¥ Se-
rogrupos. Estd basada en la hibridizacién in situ del ARN viral de simple
cadena marcado y el ARN del rotavirus desnaturalizado por el calor e inmo-
vilizade en una membrana de nitrato de celulosa. Este métode requiere una
elevada tecnologla ¥ la utilizacién de isotopos radiactives. .

La técnica de electroforesis en gel de poliacrilamida es wutilizada para

la deteccitn del ARN del rotavirus. es de bajo coste. y excelente especifi-
84,85 3 ;
cidad. Ha sido empleada para clasificar los rotavirus humancs en sub-

grupos Yy para estggiar la distribucién geografica y temporal de cepas de
rotavirus epidémico.

Esta técnica ha sido utilizada exitosamente en el diagnéstico. aungue
necesita 10 particulas de wirus por gramo de heces fecales. para que
puedan hacerse visibles las bandas de ARN. La especificidad es del 100 %
(no se obtienen casos falsos positives) (figura 2).

El ELISA es comparable a la MEI para el diagnéstico de rotavirus. en
cuanto a sensibilidad y actualmente es considerado como el método mas atil
cuando se tieggqggan nimero de casos, pues se obtienen los resultades en un
tiempo corto. Se ha utilizade tante la variante directa como la indi-
recta para el diagnéstico de rotavirus.

Los serotipos de rotavirus humano pueden detectarse por EL1SA, si =e
digpone del ant%guerpo tipc especifico. También se ha utilizado para detec-
tar subgrupos. En un estudic comparative con ELISA. IF ¥y contraimmu-
noosmoforesis, para la deteccién de rotavirus en muestra de heces fecales,
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Figurn- 2. Deteccidn del ARN de rotavirus, por electroforesis. en gel de
poliacrilamida (EGPA).

se chservé que el ELISA es un método simple, rapido y sensible. Se han prgi
ducido resultados falsos positivos por la actividad de la proteasa fecal.
perc con la introduccién de sueros heterdlogos se puede evitar,

En sustitucién de los anticuerpos policlonales han surgide los anticuer-
pos monoclonales especificos para los 4 serotipos y los 2 subgrupos de los
rotavirus, 1lo cual ha sido importante en los estudies epidemioclégicos y
para las Vacunas; ; sig embargo., algunos autores le han senalado a estos
anticuerpos baja afinidad  pudiendo perderse con los repetidos lavados.

La aglutinacién por latex para rotavirus fue una técnica descrita por
primera vez por Sanekata, T. et al. como una alternativa de la hemagluti-
nacién reversa pasiva descrita por el mismo autor. tratando de simplifi-
car el sistema indicador (los eritrocitos de carnerc). Las particulas de
latex fueron recubiertas con anticuerpos antirotavirus ¥y enfrentadas a una
suspensién de heces fecales. ¥ se detectd la presencia de rotavirus por la
aglutinacién de estas particulas). En los trabggcs iniciales el rotavirus
humano se extrajo por purificacién de las heces. ¥y se utilizé para la
inoculacidn de curieles, de los cuales se obtuviercn los anticuerpos anti-
rotavirus. que después de un proceso de conjugacidon fueron enlazados al
latex.
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Otros traha]usg? urilizaron el rotavirus de mono SAll obtenido a partir
de cultivo de tejidos, para obtener los anticuerpos, después unieron las
particulas de latex con el antisuero y con la inmunoglobulina G. y hallaren
que la unién del latex con la IgG era mds sensible para la deteccidn de
antigeno de rotavirus. Existe en la actualidad una amplia variedad de
métodos dtiles para la detecciédn de rotavirus en heces fecales. En nuestro
pais se han empleado lad técnicas de ELISA. aglutinacidn en latex. la coa-
glutinacion, ME y EGPA. las cuales en e¢stos momeéntos se extienden a toda la
red de higiene Yy epidemiologia del pals. El problema de salud que repre-
senta la infeccidn rotaviral es importante en tode el mundo. ¥ su control
se logrard cuando se obtenga una vacuna de amplia inmunogenicidad. para lo
cual trabaja un nimerc importante de especialistas en muchos paises.

SUMMARY

This paper deals with aspects related to pathogeny. clinical picture and
immunity of infections produced by rotavirus. In addition. information on
the present condition of researches on the attention of wvaccines on such
agents is offered. The epidemiology and laboratory diagnosis are other
interesting topics discussed in this study.

Dans c¢e travail les auteurs envisagent des aspects concernant la path-
ogénie, le tableau clinique et 1l'immunité des infections provoquées par des
rotavirus. En plus. ils apportent des informations sur 1'état actuel des
recherches concernant les vaccins contre ces agents. L'épidémiclogie et le
diagnostic de laboratoire sont d'autres aspects d'intérét discutés dans
cette étude.
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