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El rotavirus del grupo A (RVA) continúa siendo el agente 
etiológico simple más importante de la gastroenteritis agu-
da en niños pequeños en todo el mundo. Cada año provoca 
más de 110 millones de episodios de diarrea, 25 millones de 
visitas médicas, 2 millones de hospitalizaciones y 215.000 
muertes (1). A pesar de que la proporción de infecciones 
por rotavirus detectadas en niños es muy similar en países 
desarrollados y en desarrollo la mortalidad es mucho ma-
yor en las regiones más pobres, sobre todo en África y Asia, 
pero también en muchas regiones de Sudamérica (2). Los 
rotavirus son actualmente clasificados en especies dentro 
del género Rotavirus incluido dentro de la familia Sedo-
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RESUMEN

Hacia 2022, más de 100 países habían 
introducido una de las cuatro vacunas 
autorizadas para uso mundial contra 
rotavirus, sin embargo, según modelos 
matemáticos se estima que es poco 
probable que la reducción en mortalidad 
con vacunas orales supere el 40%. Esto 
se debe a que la mayoría de las muer-
tes asociadas a RVA ocurren en países 
de ingresos bajos y medianos, donde la 
efectividad de estas vacunas es menor. 
Este problema de desempeño en medios 
de bajo nivel socio-económico, se verifica 
también en menor efectividad sobre mor-
bilidad y duración de la protección. En este 
trabajo se discuten los posible factores 
involucrados en este bajo rendimiento 
relacionados al patógeno, el huésped y 
factores ambientales. En Argentina, la 
vacuna monovalente Rotarix® (GSK) ha 
sido incorporada en el Calendario Nacional 
en 2015, sin embargo, aún no existen 

estudios completos de efectividad. Las 
observaciones iniciales de nuestro grupo 
registran una disminución en el número de 
casos de gastroenteritis aguda requi-
riendo hospitalización en el Hospital de 
Niños Ricardo Gutiérrez (HNRG) a partir 
del 2015. Para los casos con diagnóstico 
específico de RVA la diferencia fue cada 
vez más significativa para los años 2016, 
2017 y 2018 (p<<0,05). Comparando las 
medias anuales en los períodos pre y post 
vacunales se hallan valores de 104,7 para 
los años 2008-2014 y de 40,2 para los 
años 2015-2018 (p<0,05) lo que implica 
una disminución del 61,6%. También se 
hallaron diferencias a la baja en el número 
medio de internaciones por GEA por todas 
las causas del 19,6%.
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Abstract:

By 2022, more than 100 countries had 
introduced one of the four vaccines au-
thorized for global use against rotavirus; 
however, according to mathematical 
models, it is estimated that the reduction 
in mortality with oral vaccines is unli-
kely to exceed 40%. This is because the 
majority of RVA-associated deaths occur 
in low- and middle-income countries, 
where the effectiveness of these vaccines 
is lower. This performance problem in low 
socioeconomic environments is also veri-
fied in lower effectiveness on morbidity 
and duration of protection. In this work, 
the possible factors involved in this low 
performance related to the pathogen, 
the host and environmental factors are 
discussed. In Argentina, the monova-
lent Rotarix® (GSK) vaccine has been 
incorporated into the National Schedule in 

2015, however, there are still no complete 
effectiveness studies. The initial observa-
tions of our group record a decrease in the 
number of cases of acute gastroenteritis 
requiring hospitalization at the Ricardo 
Gutiérrez Children’s Hospital (HNRG) 
starting in 2015. For cases with a specific 
diagnosis of RVA, the difference was 
increasingly significant for the years 2016, 
2017 and 2018 (p<<0.05). Comparing the 
annual averages in the pre- and post-vac-
cine periods, values of 104.7 are found 
for the years 2008-2014 and 40.2 for the 
years 2015-2018 (p<0.05), which implies a 
decrease of 61. 6%. Downward differences 
were also found in the average number of 
hospitalizations for AGE due to all causes 
of 19.6%.
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social vulnerability

reoviridae del orden de los Reovirales (https://ictv.global/
taxonomy/taxondetails?taxnode_id=202204905&taxon_
name=Rotavirus%20A). Hay nueve especies del género, 
denominadas Rotavirus A, B, C, D, F, G, H, I y J (3). Si bien las 
especies A, B, C y H infectan humanos, el Rotavirus A (RVA) 
causa más del 90% de las infecciones severas por rotavirus 
en niños pequeños (4). El RVA es, por lo tanto, la especie 
responsable del más significativo impacto sanitario y desde 
principios de los ´80s es blanco de desarrollo de vacunas.  

Las proteínas de la capa externa (VP7 y VP4) son los blan-
cos principales de la respuesta de anticuerpos neutrali-
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zantes por lo que la clasificación serológica se basa en su 
diversidad antigénica y forman la base de un sistema de 
clasificación dual en serotipos. La glicoproteína VP7, define 
los serotipos G y la proteína VP4, una proteína escindida 
por proteasa, los serotipos P (5). En humanos y animales  
(mamíferos y aves) se han descripto hasta el momento 42 
genotipos G y 58 genotipos P, de esta diversidad global de 
los RVA trece genotipos G (G1-6, 8-12, 20, 29) y catorce P 
(P[1, 3-6, 8-11, 14, 19, 25, 28, 41) fueron, al menos una vez 
detectados en humanos, sin embargo, de éstos, sólo cinco 
tipos G (1-4 y 9]) y dos tipos P ([4 y 8]) representaban alre-
dedor del 88% de las cepas tipificadas en humanos antes 
de la era vacunal (6), sumándose los tipos G12, G8 y P[6] 
como importantes emergentes en años más recientes (7-
14). La alta diversidad de tipos, las variaciones en secuencia 
que fueron halladas con el tiempo y la aparición de geno-
tipos emergentes en humanos han requerido que, regular-
mente, los métodos de genotipado vayan siendo actualiza-
dos (15-18).

Estudios desde el LIV en la era pre-vacunal
Nuestro trabajo desde el LIV se ha basado inicialmente en 
el monitoreo de serotipos circulantes para producir infor-
mación necesaria ante la inminente llegada de nuevas va-
cunas hacia fines de la década de los ´90s. En ese contexto 
era importante verificar que las formulaciones previstas de 
esas vacunas (basadas en datos de tipado generados casi 
exclusivamente en los países centrales) fueran relevantes 
a la epidemiología local. Este trabajo inicia con colecciones 
de muestras de diarreas de niños internados en el Hospital 
de Niños Sor María Ludovica de La Plata y el Hospital Dr. 
Oller de San Francisco Solano, partido de Quilmes desde 
el año 1996. En el año 2000, nuestro grupo fue el prime-
ro del país en publicar resultados de tipificación realizados 
por multiplex RT-PCR a lo cual siguieron varios estudios de 
vigilancia y caracterización de cepas de RVA y RVC en los 
años previos a la introducción de las vacuna en Sudaméri-
ca (7, 8, 19-26). Posteriormente, se han añadido otros tres 
estudios que corresponden a los años posteriores al 2006, 
año de inicio de la vacunación en Brasil y otros países sud-
americanos (9-11). Estos estudios y otros más recientes aún 
no publicados (27) ponen de manifiesto  sesgos atribuibles 
a la vacunación ya antes del inicio de la incorporación de la 
misma en Argentina, sobre todo por la probable influencia 
de la epidemiología brasileña, país que inicia su vacunación 
masiva en 2006 (11) y otros países que inician en esos años. 
En la figura 1 se refleja a modo de ejemplo la fluctuación 
de serotipos G descripta en el AMBA y La Plata que hemos 
descripto en los trabajos mencionados. En un primer perío-
do, de 1996 a 2007, se refleja el patrón natural de circulación 
de genotipos, hay un reemplazo de cepas dominantes por 
temporada o cada pocas temporadas (7-9, 19) con predomi-
nio inicial de cepas tipo Wa G1 y G4, el aumento a partir del 
2004 de cepas G9, reflejo local de emergentes globales y el 
aumento y caída de cepas tipo DS1, G2P[4], fenómeno que 
ocurre cada 3 a 6 años normalmente. Entre 2008 y 2013 se 
verifica la emergencia de cepas G12P[8] a nivel global y una 
dominancia y persistencia atípica de cepas tipo DS1, geno-
tipos G2P[4] (11). Este fenómeno se inicia en 2009, previo 
a la introducción de nuestra vacunación pero luego de que 
todos los países de Sudamérica salvo Chile, Uruguay y Ar-
gentina hubieran estado dos o tres años vacunando con la 
vacuna monovalente Rotarix (tipo Wa, G1P[8]). Esta persis-
tencia sumado al hecho de que por estudios de secuencia 

encontramos que nuestras cepas estaban estrechamente 
relacionadas a las circulantes en Brasil, fueron unas de las 
primeras evidencias publicadas sobre los posibles sesgos 
epidemiológicos inducidos por presiones selectivas origi-
nadas en la vacunación masiva (11). 

En los años siguientes continúan co-circulando cepas G2, 
G3 y G12 principalmente, y es notable el hecho de que des-
de el descenso en el año 2005, las cepas G1, consideradas 
las más comunes en humanos estuvieron virtualmente 
ausentes hasta el año 2013 inclusive. Probablemente este 
largo período sin exposición a este serotipo tanto de las 
poblaciones infantiles como de sus madres sea el motivo 
por el cual en 2014 se produjo un brote muy importante de 
diarreas por RVA del tipo G1P[8] cepas que se asociaron ese 
año al 68,8% de las diarreas. Las presentaciones clínicas 
fueron muy severas y se produjeron incluso cinco decesos 
de lactantes. A través de la secuenciación de varios genes 
pudimos establecer que esas cepas se originaron en una 
introducción extracontinental (10) con cepas rusas y asiá-
ticas como las más cercanamente relacionadas. Dado que 
los datos de HNRG estaban disponibles para todos los años 
entre 2008 y 2014, decidimos explorar las particularidades 
de este último año cuando reaparecieron las cepas G1P[8]. 
Se pudieron apreciar diferencias significativas en el núme-
ro de pacientes hospitalizados y sus edades entre el año 
2014 y el periodo 2008-2013. Durante la temporada fría 
del 2014 (mayo-agosto), un total de 130 pacientes fueron 
hospitalizados en HNRG debido a diarrea asociada a RVA, 
un número significativamente mayor (p < .0001, prueba z) 
que la media del período 2008-2013 (61,8, DE 28,3) como 
se puede apreciar gráficamente en la figura 2. Además, 
la edad media de los pacientes durante 2014 fue de 12,4 
meses (mediana: 9,4, DE: 9,8), significativamente mayor 
(p < 0,01, prueba t de Student) que la media de 9,9 meses 
(mediana: 8,0 meses, DE: 7,9 meses) para el período 2008-
2013. Con respecto a los cinco casos fatales, estos ocurrie-
ron durante junio de 2014 en un Hospital de Niños ubicado 
en el partido de Malvinas Argentinas formando parte de 
un brote de casos graves con diez bebés de ocho a trece 
meses de edad hospitalizados durante ese mes. Las pre-
sentaciones clínicas se describieron como deshidratación, 
abundante diarrea, vómitos y fiebre alrededor de 38°C con 
rápida evolución hacia acidosis metabólica. Incluso cuando 
en el momento de este brote las enfermedades respirato-
rias estaban alcanzando su punto máximo, la mayoría de 
los niños afectados no manifestaron síntomas respirato-
rios al ingreso al hospital. El Ministerio también informó 
que los diez niños eran de distintos distritos bonaerenses 
aledaños a CABA en el Sur, Oeste y Norte (Ezeiza, Moreno, 
Polvorines, José C. Paz y Malvinas Argentinas). Si bien, no-
sotros no accedimos a este grupo de muestras fecales en 
particular, las mismas fueron analizados por el Laboratorio 
de referencia del Ministerio que confirmó rotavirus (comu-
nicado por la Sociedad Argentina de Infectología, https://
www.sadi.org.ar/ publicaciones/item/217) pertenecientes 
al tipo G1P[8] (Dr. Eduardo López, comunicación personal). 
En base a nuestra experiencia caracterizando cepas de am-
plias regiones y a la simultaneidad y similitud de los casos, 
asumimos que una misma cepa G1P[8] es la causantes de 
los casos fatales y los casos severos cuyas muestras obtu-
vimos de nuestros centros colaboradores (HNRG, Hospital 
Eurnekian de Ezeiza y Hospital Evita de Lanús O.).
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El análisis filogenético del gen de la VP7 (serotipo G) de 
este emergente del 2014 mostró que todas las secuencias 
pertenecen al linaje II, un linaje que nunca había sido re-
portado previamente en Argentina. En los árboles filoge-
néticos, estas secuencias agrupan y están estrechamente 
relacionadas (99% de identidad de nucleótidos) a un grupo 
de cepas tailandesas, vietnamitas y rusas que circularon 
entre 2012 y 2014. Cuando se examinan las secuencias de 
aminoácidos deducidas de estas secuencias de VP7 se de-
tecta un cambio notable con respecto a las caracterizadas 
previamente. El aminoácido N o S que se halla en la po-
sición 147 en todas las cepas circulando anteriormente se 
reemplaza por una D, intercambiando un aminoácido polar 
no cargado por uno cargado dentro de la región antigénica 
B. Este cambio sólo está presente en las cepas argentinas y 
las que circulan en Vietnam, Rusia y Tailandia durante 2012 
y 2013. Si bien esto muy probablemente no esté relaciona-
do a la patogenicidad, puede tener que ver con parte de 
la evasión a respuestas inmunes humorales pre-existentes 
en la población contra el serotipo G1. En el mismo trabajo 
se secuenciaron también los genes de las proteínas VP4, 
VP6 y NSP4, hallándose que todos estos genes estaban 
también estrechamente relacionados con las mismas cepas 
rusas, vietnamitas y tailandesas y lejanamente relaciona-
das a cepas argentinas o de la región sudamericana, todo 
lo cual sugiere una introducción extracontinental durante 
2013 o 2014 en nuestro país (10). Con respecto a la otra 
proteína de superficie, la proteína de espícula VP4 de estas 
cepas, si bien pertenece a un genotipo P[8] que circula ha-
bitualmente asociado a varios tipos G, su secuencia agrupó 
separadamente de las secuencias de cepas anteriormente 
circulantes en la Argentina y en la región sudamericana.

En resumen, de los hallazgos descriptos en este trabajo y de 
la atípicamente alta incidencia de diarreas severas causa-

das por una cepa en particular, se podría inferir que se trata 
de una cepa más virulenta lo cual es poco probable ya que 
no hay reportes sobre esto provenientes de los otros países 
donde circuló en años anteriores. Tampoco hay evidencias 
de cambios significativos en la secuencia de la enterotoxina 
NSP4 que podría inducir a pensar en mayor patogenicidad. 
En cambio, considerando la mayor edad promedio de los 
pacientes, y la mayor incidencia con respecto a años ante-
riores se trataría de una cepa “exitosa” en términos evolu-
tivos. Hipotéticamente, esto se debería a un déficit de las 
respuestas inmunes humorales, celulares y de mucosa de la 
población en general, efecto debido a la virtual ausencia de 
circulación del serotipo G1 durante 9 años y, posiblemente, 
el sugerente cambio aminoacídico en una zona antigénica 
de la proteína VP7. La inmunidad deficiente hacia un geno-
tipo menos prevalente es un factor que ya se ha sugerido 
anteriormente para justificar la mayor frecuencia del ge-
notipo G2 en brotes de gastroenteritis en niños en edad 
escolar y adultos (28, 29). De forma interesante, el análisis 
de los rangos etarios de los niños afectados muestra que 
gran cantidad de los casos estaban en el rango de 16 a 24 
meses de edad. En esta etapa de la vida, la probabilidad 
de un primer contacto previo con RVA es muy alta, lo que 
sugiere también una baja protección heterotípica inducida 
por infecciones previas. Los análisis filogenéticos y de iden-
tidad nucleotídica con cepas rusas y asiáticas, sumado a la 
ausencia de relación con cepas circulantes en Brasil u otro 
país de la región indican una introducción al continente a 
través de Argentina en 2013 o 2014. En base a una carac-
terización similar de cepas G12P[9] que circularon en Bue-
nos Aires entre los años 1999 y 2003, las cuales resultaron 
totalmente idénticas a cepas coreanas y japonesas (7, 8), 
consideramos que los más probable sea que la introducción 
de la cepa G1P[8] haya sido desde algún país asiático. 

Figura 1. Fluctuación de los genotipos G correspondientes a las cepas circulantes en AMBA y La Plata entre 1996 y 
2016. En base a estudios publicados y no publicados (ver detalle en texto) realizados en el Laboratorio de Inmunología 
y Virología de la UNQ. Se destacan los períodos relevantes a etapas sin influencia vacunal (1996-2007); epidemiología 
local influenciada por la vacunación masiva en Sudamérica con la vacuna monovalente (2008-2013); brote con alta 
incidencia de casos severos (2014) y la etapa post-vacunal en Argentina (2015-2016).
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Estudios desde el LIV en la era post-vacunal. Existe eviden-
cia de que la vacuna anti-RVA tiene un desempeño menos 
satisfactorios en medios socio-económicos desfavorecidos 
(30, 31), por lo que nuestros estudios se han direccionado 
recientemente a producir estudios de efectividad general 
y comparativa entre grupos poblacionales y ambientes 
epidemiológicos distintos de nuestra región. Por otro lado, 
hemos continuado el monitoreo y caracterización de cepas 
de RVA en nuestra región iniciado en el año 1996 pero pres-
tando especial atención a los posibles sesgos relacionados 
con una evolución viral condicionada por la vacunación ya 
que existe evidencia de cambios en los genotipos de los ro-
tavirus circulantes luego de la introducción masiva de las 
distintas vacunas. Existen reportes tempranos de aumento 
de cepas G2P[4] en países que habían implementado la va-
cuna monovalente, y un aumento de G3P[8] cuando se ad-
ministra la vacuna pentavalente (11, 32-34). Nuestro grupo 
ha aportado evidencia sobre esto mostrando la influencia 
sobre la circulación de cepas en nuestro país ejercida por la 
vacunación masiva en países limítrofes antes de la incorpo-
ración de la vacunación aquí (11). Luego de más de quince 
años de las primeras introducciones de estas vacunas se ha 
llegado a cierto consenso sobre estos efectos (14, 35, 36) 
aceptándose que la vacunación masiva afecta la frecuencia 
de los genotipos circulantes y posiblemente, las secuencias 
aminoacídicas de las proteínas de cubierta (37, 38). Este 
efecto puede, eventualmente, conducir a la aparición de 
cepas de escape con el consiguiente re-incremento de la 
carga de enfermedad a pesar de la vacunación (36, 39). 

En enero de 2015 se introdujo la vacunación contra RVA en 
Argentina como parte del calendario nacional de inmuniza-
ciones utilizando la vacuna Rotarix (cepa atenuada mono-
valente G1P[8]). A partir de entonces nuestro grupo inició 
la preparación de un proyecto de investigación para deter-
minar la efectividad vacunal (EV) en general y en pobla-
ciones de distintos estratos socio-económicos sometidas 
a muy distintas condiciones higiénico-sanitarias. El mis-
mo proyecto está orientado también a caracterizar cepas 
circulantes en el contexto de la vacunación masiva, la cual 
presumiblemente condicionaría en parte su evolución. Este 
trabajo es sostenido parcialmente por el Programa de Viro-
logía Molecular Básica y Aplicada (ViMBA) de la UNQ y, ha-
cia fines del 2019 fue seleccionado por la Fundación Bunge 
y Born para recibir el “Subsidio para Investigación de Enfer-
medades Infecciosas en Contextos Sociales Vulnerables de 
la Fundación Bunge y Born 2019”.     Este proyecto tiene al 
HEC como institución beneficiaria y el CEMET se constituye 
como la base operacional de un grupo de unos catorce cen-
tros de salud públicos y privados (ver figura 1). El estudio 
es denominado “Estudio de efectividad de la vacuna mo-
novalente contra el Rotavirus en poblaciones de distintos 
medios socio-económicos de Buenos Aires” (nombre corto 
EvRo) e inicia a principios de 2020 pero, lamentablemente 
se vio demorado debido a la pandemia del Covid-19. Esta 
emergencia sanitaria no solo afectó a los integrantes del 
grupo de trabajo que debieron redirigir sus tareas al diag-
nóstico sino, que, debido a la falta de transmisión de mu-
chos virus endémicos, las hospitalizaciones por diarreas, ya 
mermadas por el efecto de la vacuna (ver arriba), solo se 
volvieron a registrar incipientemente después de mediados 
del 2022. El proyecto involucra el reclutamiento de pacien-
tes de GEA severa internados en dos tipos de estableci-
mientos sanitarios, hospitales públicos y clínicas privadas, 

lográndose interesar a profesionales médicos a cargo de 
servicios y salas de pediatría del GBA y Gran La Plata (ver 
Fig. 2). 

El estudio había comprometido inicialmente a 11 hospita-
les públicos y cuatro centros privados lo cual aseguraba un 
buen nivel de enrolamiento ya que, según los cálculos rea-
lizados por colaboradores expertos del CDC (Atlanta, USA) 
el número total de casos debía ser de unos 850 para llegar 
al poder adecuado para determinar EV. Actualmente el pro-
yecto está en un proceso de reactivación ya que los casos 
solo comenzaron a aumentar recientemente y muchos de 
los profesionales médicos inicialmente interesados han 
cambiado sus funciones entre otros problemas.  

Los objetivos planteados del EvRo son: 
1. Establecer el nivel general de efectividad de la va-
cunación en el primero y segundo año post-vacunación.
2. Verificar si existe una tendencia diferencial en 
efectividad asociada a distintos niveles socio-económi-
cos (NS).
3. Verificar si existe una tendencia diferencial en 
efectividad asociada a la recepción de una o dos dosis 
de la vacuna anti-RVA.
4. Establecer una colección de muestras de materia 
fecal de casos severos de gastroenteritis.
5. Realizar el genotipado y caracterización molecular 
de cepas de RVA en la era post-vacunal que serán eva-
luados en forma comparativa con datos históricos pro-
pios registrados desde 1996. 
6. Observar la importancia de otros virus (RVC, Noro-
virus, Astrovirus, Adenovirus) en las GEA severas.

El protocolo involucra la firma inicial de un consentimiento 
informado, el llenado de un formulario que detalla todos los 
datos clínicos del caso, detalles del desarrollo del niño y pa-
tologías previas, status vacunal, datos y características de 
vivienda, convivientes y otros datos que ayudan a configu-
rar el perfil socio-económico y sanitario. De cada paciente 
enrolado se colecta una muestra de materia fecal al inicio 
que se guarda congelada a -20°C hasta su procesamiento 
en UNQ o el Hospital El Cruce sometiéndola a detección de 
RVA y otros agentes virales de GEA. En los casos de RVA 
positivo, la muestra es adicionalmente caracterizada por 
genotipado y una selección de las mismas por secuencia-
ción al menos de los genes de cubierta codificantes de VP7 
y VP4. 
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Figura 2. Distribución en el Gran Buenos Aires y Gran La Plata de los centros de salud involucrados en el estudio EvRo 
(Estudio de efectividad de la vacuna monovalente contra el Rotavirus en poblaciones de distintos medios socio-econó-
micos de Buenos Aires). 

Este trabajo en vías de reactivación sería el primer estudio 
amplio de efectividad diseñado para establecer la EV ge-
neral y en poblaciones de bajos recursos lo cual permitiría, 
además, visualizar un tipo de mapa de poblaciones vulne-
rables en nuestra región. No menos importante es el estu-
dio molecular de cepas para permitirnos identificar sesgos 
evolutivos a nivel de genotipos y de secuencia de genes 
individuales. Finalmente, también será posible establecer 
la importancia de otros patógenos virales causantes de 
GE en el nuevo escenario post-vacunal. Creemos que este 
cúmulo de nueva información tendrá diversos impactos ya 
que se obtendrá por primera vez una medida directa de la 
EV en Argentina aportando simultáneamente información 
sobre poblaciones vulnerables a defectos en la protección. 
Esto habilitaría la planificación de eventuales intervencio-
nes como cambios en la programación, dosis adicionales, 
aumento en el título de la vacuna, administración de inmu-
nomoduladores, administración de anti o pro-bióticos (ver 
arriba). Desde el punto de vista de la epidemiología mo-
lecular se generará información científica relevante sobre 
la evolución de los RVA en la era post-vacunal y la posible 
emergencia de variantes de RVA y/o nuevos virus que ocu-
pen el nicho de las GEA severas.
Resultados preliminares de EV. Entre 2015 y 2018 pudimos 
observar una disminución significativa de los casos severos, 
aumento de las edades de los afectados y un corrimiento 
de la estacionalidad en la casuística del HNRG. Todos estos 
efectos son atribuibles a efectos directos e indirectos de la 
vacunación masiva. El protocolo EvRo inició a principios de 
2019 y, como se mencionó debió interrumpirse a principios 
de 2020 por la pandemia. Los datos de los pocos pacientes 
enrolados en ese año (antes de que el proyecto fuera finan-

ciado por FBB) muestran una efectividad vacunal del 61%. 
Por supuesto que este dato no debe ser tomado en cuenta 
ya que el N (51) está muy por debajo de los 850 necesa-
rios para dotar de una certeza adecuada a las conclusiones. 
Sin embargo, dado que los datos provienen mayormente 
de hospitales, es posible que el resultado final no esté tan 
alejado.
Resultados preliminares de genotipado y caracterización 
de cepas. Como se detalló anteriormente, en el período 
prevacunal se registró una prevalencia y persistencia atípi-
ca de cepas G2P[4] acompañadas por la emergente global 
G12P[8] y otras cepas minoritariamente. Luego de nueve 
años de virtual ausencia emerge una cepa G1P[8] de ori-
gen extracontinetal con muchos casos severos asociados 
en 2014. Llamativamente, al investigar las cepas de los dos 
años siguientes, 2015 y 2016, se halla una situación similar 
al período anterior al 2014. Entre los genotipos G detec-
tados se observa que el dominante fue G12 con una fre-
cuencia de 42,5% demostrando que en nuestra casuística 
este tipo ha pasado a formar parte de los tipos humanos 
más prevalentes ya que fue detectado ininterrumpidamen-
te durante el periodo 2008-2014. El genotipo codominante 
fue G2, con una frecuencia de 34,5%. Los tipos que eviden-
ciaron frecuencias menores fueron G1, G3 y G10 con una 
frecuencia de 3,4% cada uno. En cuanto a los genotipos P, 
el dominante fue P[4] con una frecuencia de 56,5% y una 
codominancia del tipo P[8] de 43,5%, porcentajes espera-
bles, ya que las combinaciones más comunes fueron G2 con 
P[4] y G12 con P[8]. Un total de 15 % fueron no tipificables 
(G o P) y un 27,2 % mostraron infecciones mixtas (más de 
un tipo G y/o P) (27). Luego del 2016 las muestras provis-
tas por el HNRG se vuelven mucho más escasas por la baja 
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