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Introducción

Las enfermedades infecciosas, sobre todo las res-
piratorias y las urinarias, son un motivo de consulta 
frecuente en Atención Primaria (AP). Para su mane-
jo, no suelen ser necesarios métodos diagnósticos 
complejos, en pocas ocasiones requieren ingreso 
hospitalario y el tratamiento es fundamentalmente 
empírico, motivo por el cual no está siempre indica-
da la prescripción de un antibiótico, ya que la etio-
logía viral es muy frecuente.
Sin embargo, la resistencia a los antibióticos sigue 
en aumento y la aparición de nuevos va en descen-
so1. El consumo elevado de antibióticos se recono-
ce como la principal causa de estas resistencias, 
con grandes diferencias entre los distintos países2.
La mayoría de las prescripciones de antibióticos 
(80-90%) se realizan en medicina de familia y en 
pediatría ambulatoria, y en la actualidad persiste un 
uso excesivo y un mal uso de los antibióticos en el 
tratamiento de las enfermedades infecciosas3.
En España sigue habiendo un consumo/prescrip-
ción de antibióticos elevado, sobre todo de los de-

nominados de amplio espectro, con un aumento de 
resistencias actualmente más llamativo para bacte-
rias gramnegativas4.
Según el informe anual del European Antimicrobial 
Resistance Surveillance Network 2011-2012, existe 
un aumento de resistencias a los antimicrobianos 
en toda Europa en los patógenos gramnegativos 
estudiados (Escherichia coli, Klebsiella pneumo-
niae y Pseudomonas aeruginosa), con tendencia al 
alza de resistencias combinadas de E. coli y K. pneu-
moniae; asimismo, se comprueba una estabiliza-
ción de las resistencias a los gérmenes grampositi-
vos (Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus 
aureus y Enterococcus faecalis)1,4.
Es importante tener en cuenta que los pacientes a 
los que se prescribe un antibiótico en AP para una 
infección respiratoria o urinaria desarrollan una re-
sistencia bacteriana a ese antibiótico y que el efec-
to es mayor en el mes siguiente al tratamiento, 
efecto que puede persistir durante 12 meses5.
Son numerosos los factores que intervienen en la 
elevada e incorrecta prescripción de antibióticos en 
nuestro país; entre otros, la presión asistencial del 
médico prescriptor, la formación continuada, el 
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tiempo asignado para la atención de cada paciente, 
la educación sanitaria de la población y la presión 
del propio paciente para la obtención del citado an-
tibiótico6. A este respecto, según el eurobarómetro 
de noviembre de 2013, el 46% de los españoles to-
davía cree que los antibióticos son efectivos contra 
resfriados y gripe, y un 38% de los adultos (segura-
mente mucho más en niños) habían tomado anti-
bióticos en el último año para tratar la gripe, el res-
friado o el dolor de garganta4.
Por todo esto, es sumamente importante insistir y 
formar tanto a profesionales sanitarios como a la po-
blación general en el uso racional de los antibióticos. 
En los profesionales hay que evitar la sobreprescrip-
ción y fomentar las habilidades de comunicación pa-
ra explicar claramente al paciente la evolución del 
proceso, teniendo en cuenta además que no por 
prescribir un antibiótico en procesos virales se va a 
disminuir la frecuentación ante los mismos proce-
sos7, y potenciar la entrega a los pacientes de mate-
rial informativo por escrito que explique claramente 
la correcta utilización de estos medicamentos8,9.

Infecciones respiratorias

Infecciones respiratorias  
de vías altas

Faringoamigdalitis aguda

Se trata de la patología infecciosa más frecuente 
en AP. Consiste en la inflamación difusa de los folí-
culos linfoides de la faringe y las amígdalas. Su 
principal etiología es viral (70-80%). Streptococcus 
betahemolítico del grupo A (S. pyogenes, EBHGA) 
es el causante del 5-10% de los casos y también de 
las complicaciones derivadas de su infección. Esto 
hace que sea una etiología importante no por su 
frecuencia, pero sí por sus implicaciones10. Recien-
temente están en estudio otros agentes bacteria-
nos, indistinguibles clínicamente del EBHGA, capa-
ces de producir también complicaciones importan-
tes y susceptibles de tratamiento antibiótico11. Otras 
etiologías, también infecciosas, son menos fre-
cuentes. Véase etiología en tabla 1.

Manifestaciones clínicas

En general, fiebre (> 38°), exudados faringoamigda-
lares y adenopatías laterocervicales inflamatorias 
como síntomas más frecuentes. Otros menos fre-

cuentes son mialgias generalizadas, cefalea, náu-
seas y dolor abdominal. 
S. pyogenes (estreptococo betahemolítico del gru-
po A) es importante por las complicaciones supura-
tivas (celulitis periamigdalina, absceso periamigda-
lino y retrofaríngeo y linfadenitis cervical supurativa) 
y no supurativas (fiebre reumática, glomerulonefritis 
postestreptocócica y escarlatina)10.
Los estreptococos betahemolíticos C y G, de im-
portancia creciente, están asociados a brotes de fa-
ringitis por alimentos (leche, ensalada de huevos y 
pollo) y causan brotes endémicos en adultos10.
Fusobacterium necrophorum causa brotes de farin-
goamigdalitis indistinguibles clínicamente de la pro-
ducida por EBHGA en adolescentes y adultos jó- 
venes (15-24 años), con una incidencia estimada 
según algunas publicaciones del 10%, cuya compli-
cación más temida de esta infección es el síndrome 
de Lemierre (tromboflebitis séptica de la vena yugu-
lar interna e infecciones metastásicas)11.

Métodos diagnósticos

El diagnóstico clínico de una faringoamigdalitis es 
sencillo, lo complicado es el diagnóstico etiológico. 
Esto es importante porque el tratamiento se realiza 
de forma empírica en la consulta sin petición de ex-
ploraciones complementarias. 
Todo aquello que pueda contribuir a aumentar la 
certeza en el diagnóstico será de gran utilidad prác-
tica.
Los pilares del diagnóstico son: criterios clínicos, 
métodos de diagnóstico rápido y el cultivo faríngeo:

1. Criterios clínicos. A los criterios clásicos de 
Centor y McIsaac (tabla 2) se asocian los apareci-
dos recientemente denominados FeverPAIN: fie-
bre en las últimas 24 horas (fever), pus (purulen-
ce), fiebre, acudir rápidamente al médico (atend 
rapidly), inflamación amigdalar importante (severe 
inflammation) y ausencia de tos y rinorrea (no 
cogh or coryza)12.
Con el aumento del número de criterios clínicos clá-
sicos aumenta la probabilidad de infección por 
EBHGA (u otras etiologías bacterianas) (más de 4 cri-
terios: 51-57% de probabilidad de infección por 
EBHGA)13,14.
Los criterios FeverPAIN sugieren gravedad del cua-
dro clínico. Sin embargo, únicamente con los crite-
rios clínicos no puede realizarse un diagnóstico 
etiológico de certeza. Se requiere confirmación 
bacteriológica (grado de recomendación A).

2. Cultivo faríngeo. Es el método estándar para el 
diagnóstico etiológico. Realizado correctamente tie-
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ne una sensibilidad del 90-95% para detectar EBHGA 
u otros gérmenes (grado de recomendación A). 

Los problemas más importantes en cuanto a su 
aplicación en la consulta diaria son que los resulta-
dos tardan 24-48 h, que con el cultivo no se distin-
gue infección aguda o portadores, y que para la 
identificación de anaerobios se requiere de unas 
condiciones técnicas muy estrictas, habitualmente 
no disponibles en las consultas de AP15.
3. Test de detección rápida de antígenos (TAR). Se 
llevan a cabo en la consulta, de fácil realización y 
de utilidad ante la duda clínica, tienen una especifi-
cidad del 94-98%, una sensibilidad del 60-86%, un 
valor predictivo negativo (VPN) del 98,5% y un va-
lor predictivo positivo (VPP) del 79,2% (grado de 

recomendación A) (la validez depende de la técni-
ca de recogida de la muestra). 
Actualmente, los test disponibles en la consulta so-
lo aíslan el EBHGA (Strep. A). Sin embargo, hay otros 
gérmenes que producen faringoamigdalitis indis-
tinguible clínicamente de la producida por EBHGA y 
que serían estreptococos A negativos (S. dysgalac-
tiae, F. necrophorum, S. anginosus), por lo que en 
artículos recientes se hace referencia a que un por-
centaje no despreciable de adultos con faringoa-
migdalitis, en los que el estreptococo A ha resulta-
do negativo, podría beneficiarse de tratamiento an-
tibiótico porque el cultivo faríngeo ha resultado 
positivo, siendo de utilidad igualmente los criterios 
clínicos expuestos anteriormente16.

Tabla 1. Etiología de la faringoamigdalitis

Virus (60-80%)

Bacterias (5-15%)

pyogenes)

Fusobacterium necrophorum)
Neiseria gonorrhoeae

Corynebacterium difteriae C. ulcerans

Treponema pallidum Francisella tularensis Yersinia enterocolitica

Chlamydia pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae M. hominis

Desconocido (5%)

Tabla 2. Criterios clínicos clásicos de faringoamigdalitis

Criterios de Centor Criterios de McIsaac

Criterios 0 1 2 3 4

Centor

McIsaac
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Manejo

Las sociedades científicas más importantes en en-
fermedades infecciosas (NZ, IDSA, AHA, NICE, 
SIGN) recomiendan para el manejo de las faringoa-
migdalitis la utilización de los criterios clínicos ex-
puestos anteriormente, y en la mayoría de los ca-
sos no iniciar tratamiento antibiótico si no se tiene 
confirmación microbiológica (cultivo o TAR) (grado 

de recomendación B). 
Si existe una elevada sospecha clínica de etiología 
bacteriana, no se dispone de TAR o sintomatología 
grave se podría iniciar tratamiento antibiótico de 
forma empírica.
Si existe una fuerte sospecha clínica de etiología 
vírica (<2), estaría indicado prescribir tratamiento 
sintomático17. Véase figura 1.

Tratamiento

Tratamiento sintomático. Indicado para mejorar 
los síntomas. Analgésicos y antitérmicos para cal-
mar el dolor y la fiebre17 (grado de recomendación 

C). 

Tratamiento antibiótico17,18. Indicado para la infec-
ción por EBHGA (5-10% de casos en adultos) y pro-
bablemente para las infecciones producidas por 
otros gérmenes que pueden ocasionar complica-
ciones, como S. dysgalactiae, F. necrophorum y  
S. anginosus. Los objetivos del tratamiento antibió-
tico serían: prevención de la fiebre reumática agu-
da, prevención de complicaciones supurativas y de 
otras complicaciones (síndrome de Lemierre), y dis-
minución de la propagación de la enfermedad con 
reducción de la infectividad. Sin embargo, resultan 
modestamente eficaces para reducir los síntomas. 
En la tabla 3 podemos ver el tratamiento antibiótico 
indicado (grado de recomendación B).

Tratamiento quirúrgico. La amigdalectomía está 
indicada en amigdalitis de repetición, más de 5 epi-
sodios al año, invalidantes (que impiden el desarro-
llo de una vida normal)19.

Criterios de derivación

Sospecha de complicaciones locales: absceso pe-
riamigdalino o parafaríngeo. Sospecha de difteria o 
angina de Lemierre.

Criterios de Centor

• Fiebre superior a 38,5 ºC

• Exudado faringoamigdalar

• Adenopatías submaxilares

• Ausencia de tos

Presencia de: 

• Brote comunitario por EBHGA

• Inmunosupresión

• Antecedentes de fiebre reumática

• Sintomatología grave (inflamación importante, otalgia referida, mal estado general)

Tratamiento

antibiótico

empírico

No Sí

Técnica antigénica rápida

(Strep. A)

Negativo

Tratamiento sintomático

Si no se dispone de TAR, utilizaremos los criterios clínicos clásicos y ante tres o más de estos, 

estaría justificado el tratamiento antibiótico empírico.

<2 ≥2

Figura 1. Manejo de la faringoamigdalitis aguda del adulto.

EBHGA: estreptococo betahemolítico del grupo A.
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Sinusitis aguda

Es una enfermedad inflamatoria de uno o más se-
nos paranasales. Los más frecuentemente afecta-
dos son los senos maxilares. Actualmente se acep-
ta que la sinusitis es una parte inherente del síndro-
me del resfriado común. Así, el resfriado común es 
en realidad una rinosinusitis viral (RSV) que puede 
evolucionar hacia la curación o hacia una sinusitis 
aguda bacteriana (SBA)20. 

Por tanto, la etiología inicialmente será de etiología 
viral (RSV) y posteriormente (a los 7-10 días) bacte-
riana (SBA).(tabla 4). 
Son factores favorecedores: obstrucción del ostium 
de drenaje (tumores, pólipos, atopia), tabaco, asma, 
fibrosis quística, embarazo, infecciones dentales 
crónicas e inmunosupresión.

Manifestaciones clínicas

Tienen baja sensibilidad y especificidad (69-64%), 
aunque son un pilar importante para el diagnóstico. 
No es fácil distinguir clínicamente la RSV de la 
SBA. La RSV es la misma enfermedad que el res-

Tabla 3. Tratamiento antibiótico de la faringoamigdalitis

Antibiótico Dosis Duración GR

Primera elección

B
B
B

Alternativas

B

Alergia a la penicilina

a

Josamicinaa
B

Episodios recurrentesb

B

Contactos cerrados y portadores

B
a Las resistencias de S. pyogenes

ping pong spread)

Tabla 4. Etiología infecciosa de las sinusitis

Microorganismos Prevalencia

Virus

 

Bacterias

Streptococcus  

 pneumoniae

Haemophilus  

 influenzae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus  

 aureus

Streptococcus  

 pyogenes

Bacterias  
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friado común (estornudos, rinorrea purulenta, obs-
trucción nasal, presión facial y cefalea). La mayoría 
mejora a los 7-10 días, y este es un rasgo esencial 
para distinguir la RSV de la SBA. La SBA se super-
pone a la RSV preexistente. No es posible separar 
los rasgos clínicos, excepto por la evolución. Las 
características más clásicas de la sinusitis aguda 
bacteriana extrahospitalaria (T ≥ 38 °C, dolor facial 
y eritema) se producen en algunos casos, pero son 
poco frecuentes20.
En la tabla 5 se exponen una serie de criterios clíni-
co-exploratorios que pueden ser de utilidad21.

Criterios diagnósticos

Clínico. Mayor sensibilidad y especificidad. Son alta-
mente sugestivos de SBA: la duración superior a 7- 
10 días, el curso bifásico o el empeoramiento de los 
síntomas de RSV22 (grado de recomendación A).

Determinación de PCR. Puede orientar al diag-
nóstico. Niveles > 40 en adultos después de siete o 
más días de síntomas se correlaciona con etiología 
bacteriana, con una especificidad del 78% y una 
sensibilidad del 52%. Valores inferiores a 10 hacen 
muy poco probable la etiología bacteriana20.
Cultivo de moco nasal. No sirve para el diagnósti-
co ni para evaluar el tratamiento.
Cultivo de exudado por punción y aspiración 

del seno. Patrón de referencia para el diagnóstico, 
pero al ser una técnica muy invasiva no se utiliza 
rutinariamente (grado de recomendación A).

Radiografía simple de senos. No presenta mayor 
sensibilidad que el diagnóstico clínico.

Tomografía computarizada (TC) y resonancia 

magnética (RM). Reservadas para complicacio-
nes, procesos crónicos y diagnósticos poco claros. 
De todas formas, no distinguen entre infección viral 
o bacteriana.
En la figura 2 se muestra el manejo de la sinusitis 
aguda bacteriana del adulto23.

Tratamiento

Medidas generales. No hay evidencias suficientes 
para avalar los tratamientos coadyuvantes, excepto 
los lavados nasales con soluciones salinas. No 
acortan la duración. Pueden aliviar la sintomatolo-
gía23 (grado de recomendación A).

Tratamiento antibiótico. El tratamiento antibiótico 
no está indicado inicialmente, sobre todo ante mani-
festaciones clínicas leves (grado de recomenda-

ción B). El tratamiento antibiótico no logra un cambio 
importante en las curaciones clínicas ni existen dife-
rencias en las tasas de recidivas y recurrencias en 
los tratados con antibióticos24 (grado de recomenda-

ción A). Estaría indicado cuando se sospeche la pre-
sencia de SBA (grado de recomendación A).

En la tabla 6 está reflejado el tratamiento antibiótico 
recomendado25.

Criterios de derivación

intracraneales, fiebre alta, estado tóxico, dolor fa-
cial intenso, inmunosupresión.

Otitis

Proceso inflamatorio o infeccioso que afecta al oído 
externo (otitis externa) o al oído medio (otitis me-
dia); esta última es mucho más frecuente en niños.
La etiología y manifestaciones clínicas de los distin-
tos tipos de otitis se muestran en la tabla 7.
El diagnóstico es clínico (v. tabla 7). Ante una otitis 
no es necesario solicitar ninguna exploración com-
plementaria.

Tratamiento

A. Otitis externas26-28.

Medidas generales: evitar factores predisponentes 
(manipulaciones del conducto auditivo externo 
[CAE]). Intentar mantener seco el oído. No utilizar 
tapones.
B. Otitis externa difusa. Tratamiento tópico en la 
mayor parte de los casos26-28:

Tabla 5. Manifestaciones clínicas de la sinusitis 
aguda bacteriana

Criterios mayores

Criterios menores

Diagnóstico:
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Presencia de:

Figura 2. Manejo de la sinusitis aguda bacteriana del adulto23.

Tabla 6. Tratamiento antibiótico de la sinusitis aguda bacteriana

Presentación Tratamiento de elección Tratamientos alternativos

 

  

   

-
tico en solución al 2%. Se utilizan sobre todo para 
profilaxis de otitis de repetición (instilar unas gotas 
tras el baño o la ducha). No se utilizan como trata-
miento de la otitis externa.

– Combinaciones de polimixina B + aminoglucósido 
+ corticosteroide: 4-6 gotas/6-8 h durante 7 días. 
Tratamiento efectivo y barato. Puede producir der-
matitis. Ototoxicidad (contraindicado en caso de 
perforación timpánica).
– Ciprofloxacino: 4 gotas/12 h durante 7 días. Efec-
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tivo, no ototóxico (utilizar en caso de perforación 
timpánica). 
– Si hay edema del CAE: ciprofloxacino/fluocinolo-
na tópico, 2-4 gotas/12 h durante 7 días.
Si la otitis es persistente, se acompaña de afecta-
ción de tejidos blandos o del oído medio, está indi-
cado el tratamiento antibiótico por vía oral (activos 
frente Pseudomonas y estafilococos). Los antibióti-
cos a utilizar son:

-
rante 7-10 días.
C. Otitis externa circunscrita. El tratamiento es por 
vía oral: analgésicos o antiinflamatorios en caso de 
dolor, aplicación de calor seco y cloxacilina 500 mg/ 
6 h durante 7-10 días. 
Si existe afectación de tejidos blandos (celulitis): 
administrar amoxicilina/clavulánico 875-125 mg/8 h 
durante 7 días.
En alérgicos a la penicilina: clindamicina 300 mg/8 h 
durante 7-10 días.
D. Otomicosis. Inicialmente limpieza/aspiración 
del CAE (criterio de remisión a otorrinolaringología). 

Aplicación de 3-4 gotas/8 h durante 7 días de alco-
hol boricado o clotrimazol. Si la infección fuera por 
Aspergillus, el tratamiento indicado sería itracona-
zol por vía oral.
E. Otitis externa maligna. Su sospecha es un cri-
terio de derivación a hospital.
F. Otitis media aguda29-31.

Medidas generales. Analgésicos o antiinflama-
torios para la fiebre o el dolor (grado de recomen-

dación A). No está indicada la utilización de gotas 
nasales, óticas, mucolíticos o antihistamínicos, y 
como medidas no farmacológicas podemos acon-
sejar: evitar la entrada de agua, hidratación ade-
cuada y evitar el humo del tabaco y otros contami-
nantes.
Tratamiento antibiótico. En mayores de 2 años 
con otitis media sin signos de gravedad se aconse-
ja una actitud expectante (espera vigilante), no 
prescribiendo antibióticos de entrada o, en todo ca-
so, realizar una prescripción diferida (grado de re-

comendación A).

El tratamiento antibiótico estará indicado en casos 
graves: niños menores de 2 años, sintomatología 

Tabla 7. Manifestaciones clínicas de las otitis

Etiología Antecedentes Manifestaciones clínicas Exploración física

OED Pseudomonas 

aeruginosa

S. aureus estenosado

OEC S. aureus

OEM Pseudomonas 

aeruginosa

 
ulceraciones del 
suelo del conducto

OM Aspergillus

Candida

las paredes del 

OMA Streptococcus 

pneumoniae

Haemophilus 

influenzae

Streptococcus 

pyogenes

mucosa o purulenta
opaco o 
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grave (dolor intenso, vómitos y fiebre > 39 °C), oto-
rrea, otitis media de repetición, otitis media bilate-
ral, perforación timpánica o enfermedad grave de 
base (grado de recomendación A).

En la tabla 8 se indica el tratamiento antibiótico re-
comendado (grado de recomendación A).

Criterios de derivación

-
cación endocraneal.

-
ca o duración > una semana.

Infecciones respiratorias  
de vías bajas

Bronquitis aguda

La bronquitis aguda es una enfermedad inflamato-
ria que afecta al árbol traqueobronquial, asociada 
generalmente a una infección respiratoria. Etiolo-
gía: viral en el 90-95% de los casos (virus respirato-
rio sincitial, parainfluenza, virus A y B de la gripe, 
coronavirus, adenovirus, rinovirus). Bacteriana: 
Chlamydophila pnemoniae, 5%; Mycoplasma pneu-
moniae, 1%; Bordetella pertussis, 1%32.

Clínica, métodos diagnósticos y 
exploraciones complementarias

El síntoma más común es la tos aguda, que em-
peora por la noche, y persiste típicamente entre 2 y 
3 semanas. Puede acompañarse de expectoración 

mucopurulenta, sin que ello indique etiología bacte-
riana, disnea, dolor torácico, febrícula y aumento de 
ruidos respiratorios. El diagnóstico es puramente 
clínico. No se recomienda la realización de cultivo 
viral, pruebas serológicas ni análisis de esputo 
(grado de recomendación C). La radiografía de 
tórax solo debe solicitarse ante la sospecha de un 
proceso neumónico; estertores o signos de consoli-
dación en la auscultación pulmonar, signos vitales 
anormales (frecuencia cardiaca > 100 lat/min, fre-
cuencia respiratoria > 24 resp/min, T.ª > 38 °C), per-
sistencia de clínica infecciosa evidente tras trata-
miento sintomático (7-10 días) en presencia de fac-
tores de riesgo de complicación bacteriana (edad > 
75 años, pacientes con comorbilidad), persistencia 
de la tos tras 3-4 semanas, en ausencia de otra 
causa conocida32-34..El diagnóstico diferencial debe 
realizarse con el resfriado común, el reflujo gas-
troesofágico, el asma y la exacerbación de la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Si la 
tos persiste más de 21 días, deben realizarse otras 
pruebas para descartar tuberculosis, tumores, aspi-
ración de cuerpo extraño u otros procesos crónicos 
del árbol traqueobronquial.

Tratamiento

Al tratarse de un proceso autolimitado, la mayoría 
de pacientes requieren solo tratamiento sintomáti-
co. Se puede ofrecer paracetamol y antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE), para la fiebre y el ma-
lestar general. Existen pocos datos que respalden 
el uso de antitusígenos, por lo que no se recomien-
da su uso generalizado (grado de recomendación 

C). Los resultados procedentes de revisiones siste-
máticas no apoyan el uso rutinario de broncodilata-
dores agonistas beta2 para el tratamiento de la 
bronquitis. Puede ser útil el tratamiento a corto pla-

Tabla 8. Tratamiento antibiótico de la otitis media aguda

Presentación Tratamiento de elección Tratamiento alternativo

 

 
tratamiento inicial
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zo en pacientes seleccionados con obstrucción del 
flujo aéreo (grado de recomendación C). No se 
aconseja el uso de mucolíticos (grado de reco-

mendación D)32,33,35. Existe recomendación de no 
tratar con antibióticos (grado de recomendación 

A); la actitud expectante y el uso diferido son bue-
nas opciones para limitar el uso inadecuado de an-
timicrobianos32,35,36, que se utilizarán si los sínto-
mas no se resuelven o empeoran tras 7-14 días37,38. 
Las indicaciones de tratamiento inicial con antibioti-
coterapia se reservan para grupos de riesgo y en 
caso de sospecha de infección por B. pertussis39. 
Véase tabla 9.

Criterios de derivación

Criterios de gravedad: obnubilación, taquipnea > 
35 resp/min, insuficiencia respiratoria atribuible a 
comorbilidad.

Exacerbación de la enfermedad 
pulmonar obstructiva  
crónica

Una exacerbación de la EPOC es un episodio agu-
do caracterizado por un empeoramiento de los sín-
tomas respiratorios basales del paciente, que va 
más allá de la variación normal del día a día y con-
duce a un cambio en la medicación. Incluye uno o 
más de los siguientes síntomas: aumento de la dis-
nea, aumento de la tos, cambios en la producción 
de esputo con aumento de la producción y/o puru-
lencia41.
Etiología: El 50-70% de las exacerbaciones de la 
EPOC se deben a infecciones respiratorias (tabla 
10)42. Otras causas son la contaminación ambien-
tal, inadecuada cumplimentación del tratamiento in-
halado de base, empeoramiento de enfermedades 
coexistentes y etiología desconocida.

Tabla 9. Tratamiento antibiótico de la bronquitis aguda36,38-40

Indicaciones Elección Alternativo

No indicado

 

orales

a  

Bordetella 

pertusis

 

 
 

 

a 

B. pertussis
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Presentación clínica, métodos 
diagnósticos y exploraciones 
complementarias

El diagnóstico es clínico, con empeoramiento de los 
síntomas respiratorios respecto a su situación basal 
previa. Debe constar en la anamnesis el diagnósti-
co previo de EPOC, los síntomas de la agudización 
incluyendo disnea, color del esputo y aumento de 
volumen del esputo, historial de agudizaciones pre-
vias (dos o más reagudizaciones en el último año, 
riesgo de fracaso terapéutico), comorbilidad y gra-
vedad basal de la EPOC. Realizar exploración físi-
ca con medición de la presión arterial, temperatura, 
frecuencia cardiaca y respiratoria, pulsioximetría, 
valoración de uso de musculatura accesoria, esta-
do mental, cianosis y edemas periféricos43. No se 
recomienda la realización de espirometría durante 
la exacerbación41. No está indicada la práctica de 
un cultivo de esputo ni la radiografía de tórax de 
forma rutinaria. Realizar esta última si se sospecha 
neumonía. El diagnóstico diferencial debe plantear-
se con neumonía, embolia pulmonar, insuficiencia 
cardiaca congestiva, arritmia cardiaca, neumotórax 
y derrame pleural41,43.

Tratamiento

Se debe ajustar el tratamiento broncodilatador con 
agonistas beta-2-adrenérgicos de acción corta con o 
sin anticolinérgicos de acción corta y abandonar el 
tabaco (grado de recomendación A). Administrar 
corticoterapia oral en las exacerbaciones mode-
radas (FEV1 basal < 50%, comorbilidad cardiaca no 

grave, historia de dos o más agudizaciones en el  
último año), y en las exacerbaciones graves o muy 
graves, 0,5 mg/kg/día (máximo 40 mg/día) por vía 
oral de prednisona o equivalente43,44. Estudios re-
cientes recomiendan mantener la pauta de corti-
costeroides durante 5 días, por ser igual de efecti-
vas que pautas más largas (grado de recomenda-

ción A)44,45. 
Antibioterapia. Se recomienda utilizar antibióticos 
durante una agudización siempre que aparezca un 
cambio de coloración del esputo43,44,46, en las agu-
dizaciones moderadas o graves, donde a pesar de 
ausencia de purulencia exista incremento de la dis-
nea y del volumen del esputo43, y en las agudiza-
ciones muy graves que requieran asistencia ventila-
toria41,43. El tratamiento de primera elección es 
amoxicilina-clavulánico (875-125 mg/8 h por vía oral 
durante 8-10 días), y el de segunda elección, o en 
caso de alergia a la penicilina, es el levofloxacino 
(500 mg/24 h por vía oral durante 7 días) o el moxi-
floxacino (400 mg/24 h por vía oral durante 5 días). 
Algunos autores plantean como alternativa también 
las cefalosporinas orales de 2.ª o 3.ª genera-
ción40,47. En la EPOC moderada-grave sin criterios 
de ingreso, pero con sospecha de infección por 
Pseudomonas aeruginosa, se recomienda trata-
miento con ciprofloxacino (750 mg/12 h por vía oral 
durante 10 días) o levofloxacino (500 mg/24 h por 
vía oral durante 7 días)43,44,48. Véase figura 3. 

Seguimiento y criterios de derivación49

En todos los episodios de exacerbación se reco-
mienda realizar un seguimiento a las 48-72 h de la 

Tabla 10. Etiología infecciosa de las exacerbaciones según la gravedad de la EPOC42

Grupo Gravedad de la EPOC Microorganismos

H. influenzae, S. pneumoniae,  

M. catarrhalis, M. pneumoniae,  

C. pneumoniae

Virus

B P. aeruginosa

 
K. pneumoniae, E. coli, Proteus, 

Enterobacter, etc.

P. aeruginosaa
P. aeruginosa

a P. aeruginosa

P. aeruginosa
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¿Criterios de derivación?

• Agudización grave o muy gravea

• Pacientes con EPOC estable grave/muy grave y agudizaciones frecuentes (≥2) en el último año

• Descartar otros diagnósticos (neumonía, neumotórax, insuficiencia cardiaca, embolia pulmonar, etc.)

• Apoyo domiciliario insuficiente

Exacerbación infecciosa de la EPOC

Sí

Sí
Sí No

No Sí

HospitalNo

No  ≥2 criterios de Anthonisenb

en agudización moderadac

Seguir tratamiento 

sintomático

Tratamiento antibiótico

¿Riesgo de infección

Pseudomonas aeruginosa?

No Sí

Alergia a la penicilina?

Amoxicilina-ácido clavulánico 

875/125 mg/8 h, 8-10 días

No mejora a las 72 h y no 

hay criterios de derivación

aDisnea 3-4 en la escala modificada de la Medical Research Council (disnea que hace parar al andar unos 100 metros 

o después de pocos minutos de andar en llano, que impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como 

vestirse o desvestirse), inestabilidad hemodinámica, alteración del nivel de conciencia, cianosis de nueva aparición, utilización 

de musculatura accesoria, edemas periféricos de nueva aparición, SpO2 < 90%, comorbilidad significativa grave (cardiopatía 

isquémica reciente, insuficiencia renal crónica, hepatopatía moderada-grave, etc.), complicaciones (arritmias graves, 

insuficiencia cardiaca, etc.).
bCriterios de Anthonisen: aumento de la disnea, aumento del volumen de esputo, purulencia del esputo.
cAl menos uno de los siguientes criterios: FEV1 basal < 50%, comorbilidad cardiaca no grave, historia de dos o más 

agudizaciones en el último año.
dAlgunos autores proponen también cefalosporinas orales de 2.ª y 3.ª generación.

Levofloxacino 500 mg/día, 7 días 

o moxifloxacino 400 mg/día, 5 díasd

Ciprofloxacino 750 mg/12 h, 10 días 

o levofloxacino 500 mg/día, 7 días 

No mejora a las 72 h y no hay 

criterios de derivación

¿Esputo purulento?

• Abstención del tabaco

• Buena hidratación oral

• Ajuste del tratamiento broncodilatador

• Valorar glucocorticoides orales

Figura 3. Algoritmo de conducta a seguir ante una sobreinfección en un paciente con EPOC43,44,48,49.



21

FMC – Protocolos

primera consulta, para valorar la respuesta al trata-
miento, realizar los ajustes necesarios de la medi-
cación y valorar posibles síntomas o signos que in-
diquen derivación hospitalaria. Estos criterios de 
derivación se describen en la figura 3.

Neumonía adquirida en la comunidad

Definición

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es 
una infección aguda del parénquima pulmonar que 
se manifiesta por signos y síntomas de infección 
respiratoria baja, asociados a un infiltrado nuevo en 
la radiografía de tórax no explicable por otra causa, 
y que se presenta en pacientes no hospitalizados o 
en aquellos pacientes hospitalizados que presentan 
esta infección aguda en las 24-48 horas siguientes 
a su ingreso, o en pacientes que no hayan sido in-
gresados en un hospital los 14 días previos al inicio 
de los síntomas. Quedarían excluidos los pacien- 
tes de menos de 16 años de edad, inmunodeprimi-
dos, con neumonías nosocomiales, neumonía por 
aspiración, pacientes con fibrosis quística o tuber-
culosis, mujeres embarazadas o residentes en cen-
tros de larga estancia50. 

Etiología51

Los hallazgos etiológicos más frecuentes en los pa-
cientes ambulatorios y hospitalizados se muestran 
en la tabla 11. Si bien en un gran número de casos 
el patógeno casual es desconocido, el más fre-
cuente es S. pneumoniae, causante de las dos ter-
ceras partes de las bacteriemias por este proceso. 
La frecuencia del hallazgo de M. pneumoniae pue-
de depender de si el estudio se ha efectuado o no 
en años epidémicos. En las personas mayores de 
65 años o menores con ciertos trastornos subya-

centes, como tabaquismo, EPOC, fibrosis quística, 
esplenectomizados, inmunosuprimidos, en trata-
miento con corticosteroides, accidente cerebrovas-
cular, consumo de alcohol, edema pulmonar, etc., 
es más frecuente la infección por Haemophilus in-
fluenzae y otros gérmenes menos habituales con 
evolución más grave.

Presentación clínica, métodos 
diagnósticos y exploraciones 
complementarias

La presentación clínica es inespecífica, con signos 
y síntomas de una infección de vías respiratorias 
bajas y afectación del estado general, incluyendo 
fiebre, escalofríos, tos seca o productiva, dolor torá-
cico tipo pleurítico, taquipnea, confusión mental y 
hallazgos en la auscultación de ocupación del es-
pacio alveolar como matidez, diminución del mur-
mullo vesicular, crepitantes localizados o soplo tu-
bárico. Una auscultación normal no descarta una 
neumonía, y en ancianos no es infrecuente la au-
sencia de fiebre y la aparición de confusión y em-
peoramiento de enfermedades subyacentes51. 
No existe ninguna característica ni signo clínico que 
permita determinar la etiología de una NAC con su-
ficiente fiabilidad. Sin embargo, la infección por  
S. pneumoniae es más frecuente en pacientes de 
edad avanzada, con enfermedades subyacentes o 
con un comienzo súbito, fiebre alta y dolor torácico 
de características pleuríticas. Las bacteriemias en 
las NAC neumocócicas se producen con mayor fre-
cuencia en pacientes del sexo femenino, consumi-
dores de alcohol, pacientes con diabetes mellitus, 
EPOC y en aquellos que presentan tos no producti-
va. La NAC causada por Legionella pneumophila 
es más común en pacientes jóvenes, fumadores, 
sin comorbilidades asociadas y que presenten sín-
tomas de diarrea, signos de infección grave y afec-

Tabla 11. Distribución de las posibles etiologías en la neumonía adquirida en la comunidad51

Microorganismo Comunidad (%) Hospital (%) UCI (%)

Streptococcus pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae

Virus

Chlamydophila pneumoniae

Legionella 

Haemophilus influenzae

Staphylococcus aureus

2
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tación neurológica multisistémica. La hiponatremia, 
la hipofosfatemia y la hematuria también se han re-
lacionado con este microorganismo. La NAC cau-
sada por M. pneumoniae es más frecuente en pa-
cientes jóvenes, y es menos habitual la afectación 
multisistémica y más común que los pacientes ha-
yan sido tratados con antibióticos antes del diag-
nóstico de NAC. Las neumonías virales se han des-
crito con elevada frecuencia en pacientes con fallo 
cardiaco congestivo51. No obstante, la distinción 
clásica entre neumonía típica, causada habitual-
mente por S. pneumoniae, y atípica, causada habi-
tualmente por los géneros Mycoplasma y Chla-
mydophila, está en desuso y no debe utilizarse en 
la toma de decisiones terapéuticas44. 
Tras el diagnóstico de sospecha, mediante anam-
nesis y exploración física, se debe realizar una ra-
diología de tórax para establecer el diagnóstico de 
confirmación44,51. Al no existir un patrón radiológico 
exclusivo para cada microorganismo, la radiografía 
no nos va a permitir realizar un diagnóstico etiológi-
co, pero sí que nos va a servir para detectar posi-
bles complicaciones (derrame pleural, cavitación, 
afectación multilobar y/o bilateral), existencia de 
otras enfermedades pulmonares asociadas y valo-
rar otros posibles diagnósticos alternativos, así co-
mo la posibilidad de reducir el uso de antibióticos 
en las infecciones del tracto respiratorio inferior44,52. 

En las neumonías tratadas en AP no se recomien-
dan estudios serológicos ni pruebas microbiológi-
cas, como cultivos de esputo o tinción de Gram 
(grado de recomendación B)53,54. Sí está reco-
mendado utilizar la proteína C reactiva (PCR) capi-
lar para orientar la etiología bacteriana. La aplica-
ción de la PCR en AP sería una prueba de cribado 
para diferenciar una infección del tracto respiratorio 
inferior como la bronquitis aguda de la NAC. No se 
deben ofrecer antibióticos si la concentración de 
PCR es inferior a 20 mg/l; considerar una prescrip-
ción diferida de antibióticos (receta para uso poste-
rior si los síntomas empeoran) ante cifras entre 
20  mg/l y 100  mg/l, y prescribir antibióticos si la 
PCR es mayor de 100 mg/l55. Actualmente, la prue-
ba no está disponible en la mayoría de los centros 
de salud. Algunos autores recomiendan la medición 
de la saturación de oxígeno mediante pulsioxime-
tría (grado de recomendación D), ya que satura-
ciones de oxígeno menores del 92% serían criterio 
de derivación hospitalaria54.

Tratamiento

En todo paciente con neumonía es importante sa-
ber el grado de gravedad que presenta para valorar 

el lugar más apropiado para su manejo, si en AP o 
en atención hospitalaria, y cuál será el tratamiento 
empírico más adecuado. Hay diversas escalas pro-
nósticas para pacientes con neumonía; la más re-
comendada en atención primaria es el CRB65, que 
valora el riesgo de mortalidad dando un punto a las 
siguientes circunstancias: existencia de confusión, 
frecuencia respiratoria elevada (≥30 resp/min), pre-
sión arterial baja (diastólica ≤ 60 mmHg o sistólica 
< 90 mmHg) y edad ≥ 65 años (tabla 12). El juicio 
clínico junto con la puntuación CRB65 nos servirá 
para decidir el manejo más adecuado del paciente, 
considerando manejo ambulatorio en pacientes con 
puntuación 0, y la necesidad de evaluación hospita-
laria en el resto de pacientes, especialmente en 
aquellos con una puntuación de 2 o más55.
El tratamiento de la neumonía debe contemplar 
siempre la administración de un antibiótico tan 
pronto como sea posible después del diagnóstico, 
ya que disminuye la morbimortalidad asociada al 
episodio. El tratamiento antimicrobiano debe ser 
empírico, conociendo las resistencias locales, y 
seguir un enfoque en función del riesgo de mortali-
dad53,55. Existen variaciones entre las recomenda-
ciones de las diferentes sociedades y organismos 
sobre el tratamiento antibiótico51,55. Pero se debe 
cubrir siempre el neumococo resistente a penicili-
nas y macrólidos, por lo que se deberán adminis-
trar de primera elección betalactámicos a dosis 
elevadas y evitar macrólidos en monoterapia51. Se 
debe considerar la posibilidad de infección por gér-
menes atípicos, aunque no es necesario cubrirlos 
en todos los casos, por lo que no se debe adminis-

Tabla 12. Escala CRB65 para evaluación del riesgo 
de mortalidad en atención primaria54,55

CRB65: se calcula dando un punto a cada uno  

C:

R:

B:  

65:

Los pacientes se estratifican por riesgo  

de mortalidad de la siguiente manera:

0:  

1 o 2:  

3 o 4:
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trar rutinariamente en NAC de baja gravedad una 
fluoroquinolona o terapia antibiótica dual (betalac-
támico más macrólido), aunque si se recomienda 
hacerlo en casos moderados-graves53,55. Una revi-
sión Cochrane del año 2014 concluye que las prue-
bas disponibles de ensayos clínicos aleatorizados 
recientes no son suficientes para hacer nuevas re-
comendaciones basadas en la evidencia para la 
elección del antibiótico que se utiliza para el trata-
miento de la NAC en pacientes ambulatorios57. Y 
publicaciones recientes indican que el tratamiento 
con betalactámicos en monoterapia no es inferior a 
los tratamientos con una combinación de betalac-
támicos más macrólido o fluoroquinolonas en mo-
noterapia, respecto a la mortalidad a los 90 días, ni 
se asoció a mayor estancia hospitalaria ni inciden-
cia de complicaciones58 (tabla 13). Además de anti-
bióticos, debe recomendarse a todos los pacientes 
reposo, hidratación adecuada, abstención de fu-
mar y analgésicos simples como el paracetamol o 
los AINE para la fiebre o el dolor pleurítico (grado 

de recomendación C)54. 

Seguimiento y criterios de derivación

A las 48-72  h de iniciado el tratamiento empírico, 
debe realizarse un control clínico en todo paciente 
con neumonía. Si existe fracaso terapéutico, con 
persistencia de fiebre elevada o empeoramiento de 
los síntomas, se procederá al cambio de tratamien-
to antibiótico o derivación al hospital. Los criterios 
de derivación hospitalaria44,51 se describen en la fi-
gura 4 y en la tabla 12. Se debe explicar al paciente 

que después de empezar el tratamiento los sínto-
mas deben mejorar de manera constante, y aunque 
la tasa de mejoría variará con la gravedad de neu-
monía, a la semana la fiebre debería haber desapa-
recido; a las 4 semanas, el dolor pleurítico y la pro-
ducción de esputo deberían haberse reducido sus-
tancialmente; a las 6 semanas debería haber 
mejorado la tos y sensación de disnea; a los 3 me-
ses la mayoría de los síntomas deberían haberse 
resuelto, aunque el cansancio puede persistir, y que 
a los 6 meses la mayoría de pacientes se encuen-
tran completamente asintomáticos55. A las 6 sema-
nas se recomienda control mediante radiografía de 
tórax en aquellos pacientes con persistencia de sín-
tomas o signos clínicos, y en pacientes con mayor 
riesgo de presentar enfermedad maligna subyacen-
te (fumadores y mayores de 50 años) (grado de re-

comendación D)54.

Infecciones de piel  
y tejidos blandos

Las infecciones cutáneas y de tejidos blandos for-
man un conjunto muy amplio de cuadros clínicos 
que presentan distinto pronóstico y que afectan a 
piel y anejos cutáneos, tejido celular subcutáneo, 
fascia profunda y músculo estriado. Constituyen 
una de las infecciones más prevalentes en nuestro 
medio, junto con las infecciones respiratorias y uri-
narias59. El 33% de los motivos de consulta en AP 

Tabla 13. Tratamiento ambulatorio empírico de la neumonía adquirida en la comunidad no grave

Características del paciente Tratamiento de elección Tratamiento alternativoa

  

 

H. influenzae

 

 

inmunodepresión

 
 

 

 

a 
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son procesos infecciosos; de ellos, el 13% son in-
fecciones cutáneas60-62.
De entre todas las infecciones cutáneas, las más 
graves son las fascitis necrosantes y la mionecro-
sis, con rangos de mortalidad superiores al 70%59.
Así pues, por la alta prevalencia que presenta este 
tipo de infecciones en AP y por la gravedad que 
puede llegar a representar, consideramos funda-
mental que el médico de familia conozca y esté ac-
tualizado en su manejo correcto.
Clasificación. En la tabla 14 se muestran las infec-
ciones más frecuentes.

Infecciones bacterianas

Etiología. Véase la tabla 15.

Impétigo

Es una piodermitis superficial que afecta a la epider-
mis; se cura dejando mácula superficial y en ocasio-
nes cicatriz. Se presenta en forma de ampolla epi-
dérmica –visible en el caso del impétigo ampollar y 
no visible en el no ampollar– que se rompe fácilmen-
te y el líquido al secarse forma costras melicéricas 

¿Hay alguna de las siguientes características?

• Alteración importante en la radiografía de tóraxa

• Problemas en poder cumplir el tratamiento en el domiciliob

• Falta de tolerancia al tratamiento por vía oralc

• Descompensación de su enfermedad de based

• Inmunodepresióne

• Saturación de O2 < 92%

¿Presenta ≥ 1 de estas características (CRB65)?f

• Confusión

• Frecuencia respiratoria ≥ 30 resp/min

•Presión arterial sistólica < 90 mmHg o diastólica ≤ 60 mmHg)

• Edad ≥ 65 años

Neumonía adquirida en la comunidad

Tratamiento ambulatorio

aHay que disponer de una radiografía de tórax para confirmar el diagnóstico y evaluar su gravedad cuando se presenta 

cualquiera de las siguientes alteraciones: infiltrado alveolar en más de un lóbulo o bilateral, derrame pleural o cavitación pulmonar.
bSociopatía o problemas psiquiátricos, adicción a drogas y alcohol o bien un entorno familiar no adecuado.
cPresencia de náuseas y vómitos, gastrectomía posquirúrgica o diarrea franca.
dHay que prestar especial atención a la presencia de insuficiencia renal, cirrosis hepática, insuficiencia cardiaca, EPOC, 

accidente cerebrovascular y diabetes mellitus.
eInfección crónica por el VIH, trasplantados, neutropénicos o bien pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor.
fEn caso de presentar dos o más hay que derivar al hospital. Hay que individualizar si puede iniciarse tratamiento ambulatorio 

con una sola de estas características siempre a juicio del médico.

Derivar al hospital

SíSíNo

No

Figura 4. Manejo del paciente con neumonía adquirida en la comunidad.
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(que recuerdan a la miel). Afecta sobre todo a zonas 
corporales expuestas (cara y miembros). En cuanto 
a sus formas clínicas, la ampollar es producida siem-
pre por S. aureus y la no ampollar tanto por S. pyo-
genes como por S. aureus, y representa más del 
70% de los casos de impétigo. El impétigo producido 
por S. pyogenes puede sobreinfectarse con S. au-
reus y constituye el impétigo mixto63. El diagnóstico 
suele ser clínico. Véase imagen en figura 5.

Eritrasma

Conocido también como corinebacteriosis cutánea, 
causada por Corynebacterium minutissimum. Se 
considera residente habitual de la piel. Este bacilo 
produce una porfirina de la cual depende la fluores-
cencia de las lesiones. El eritrasma se localiza prin-
cipalmente en pliegues inguinales, axilares o sub-
mamarios y se caracteriza por placas de color café 

claro o discretamente rojizo al principio, y después 
de un tono marrón. Normalmente son asintomáti-
cas, aunque algunos pacientes pueden referir pruri-
to leve. La evolución es crónica y sin tendencia a la 
remisión. Cuando afecta a los espacios interdigita-
les de pies se manifiesta por placas eritematosas, 
maceración, descamación, vesiculoampollas y olor 
fétido64. Véase imagen en figura 6.

Erisipeloide

Afecta a manipuladores de productos animales, 
carne y sobre todo pescado. Tiene la puerta de en-
trada en pequeñas erosiones. Placa similar a la eri-
sipela, pero con crecimiento excéntrico y curación 
central. Afecta fundamentalmente a las manos y no 
suele existir clínica sistémica. Tiene tendencia a la 
curación espontánea. El diagnóstico es clínico65,66. 
Véase imagen en figura 7.

Tabla 14. Clasificación de las infecciones de la piel y tejidos blandos más frecuentes

Bacterianas

Micóticas

Parasitosis

Tabla 15. Etiología de las infecciones bacterianas de la piel

Impétigo Staphylococcus aureus Streptococcus pyogenes

Eritrasma Corynebacterium minutissimum

Erisipeloide Erysipelothrix rhusiopathiae

Ectima S. pyogenes S. aureus

Erisipela S. pyogenes S. pyogene

S. aureus

Celulitis S. aureus S. pyogenes

Foliculitis S. aureus

Forúnculos S. aureus

Abscesos S. aureus)

Hidrosadenitis E. coli Proteus

Fascitis necrotizante S. pyogenes

Infección por mordedura Pasteurella multocida S. aureus P. multocida

Streptococcus S. aureus
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Ectima

Infección más profunda que el impétigo, producida 
también por estreptococos, estafilococos o la aso-
ciación de ambos. Se inicia como un impétigo, pero 
se extiende a la dermis dando lugar a la formación 
de una úlcera profunda bien delimitada recubier- 
ta de costras necróticas adheridas. Se acompaña 

de linfangitis y linfadenitis regional. Curan dejando 
una cicatriz residual. La localización más frecuente 
es en brazos y piernas. Véase imagen en figura 8.

Erisipela

Placa cutánea, roja, caliente, dolorosa a la palpa-
ción, de bordes delimitados y progresión rápida, 
que suele asociarse con adenopatías regionales. 
Los pacientes presentan también un síndrome fe-
bril, que se acompaña de mal estado general, con 
escalofríos y sudoración. Las zonas de localización 
más frecuentes son la cara y las piernas. El diag-
nóstico es clínico. En la cara, una complicación gra-
ve sería la trombosis de seno cavernoso. En las pier-
nas puede producirse una tromboflebitis. Profilaxis 
de las recurrencias: penicilina G benzatina 1,2 MU 
por vía i.m. cada 4 semanas o 1 g de penicilina V ca-
da 24 h de 6 a 12 meses (grado de recomenda-

ción B)65. Véase imagen en figura 9.

Celulitis

Infección que afecta a dermis y tejido subcutáneo. 
Lesiones en forma de placa eritematosa, caliente, 
dolorosa y de bordes poco definidos (en fases 

Figura 5. Impétigo. Figura 7. Erisipeloide.

Figura 6. Eritrasma.
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tempranas es difícil de diferenciar de la erisipela). 
Existe afectación del estado general, fiebre y linfa-
denopatías. El diagnóstico es clínico. Si presenta 
necrosis o invasión profunda, precisa tratamiento 
quirúrgico65. 
Derivación hospitalaria si hay hipotensión y/o au-
mento de creatinina, aumento de bicarbonato, au-
mento de CPK (× 2-3), desviación a la izquierda y 
PCR > 13 mg/dl.

Infecciones adquiridas en la comunidad 
por SARM-AC (Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina adquirido en la 
comunidad)

Factores de riesgo para SARM-AC: contactos reite-
rados con el sistema sanitario, institucionalización, 
usuarios de drogas por vía parenteral y anteceden-
tes de múltiples tratamientos con antibióticos de 
amplio espectro67. Véase imagen en figura 10.

Foliculitis

Infección del folículo piloso. Se trata de pápulas no 
pruriginosas que en horas pasan a pústulas y están 
centradas por un pelo. Pueden ser superficiales o 
profundas:

-
cuente, favorecida por el calor, la humedad, la depi-
lación y trastornos de la inmunidad, obesidad, der-
matosis previas (atopia), diabetes. No dejan cicatriz.

profundidad. Pueden dejar cicatriz. Están produci-
das por distintos gérmenes. El estafilococo es el 
más frecuente. Hongos (Candida, Malassezia fur-

Figura 8. Ectima.

Figura 10. Celulitis.

Figura 9. Erisipela.
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fur): en tratamiento con antibióticos o corticosteroi-
des de manera prolongada, o diabetes68. Véase 
imagen en figura 11.

Forúnculos

Los forúnculos son las infecciones del folículo pilo-
so donde la supuración se extiende a través de la 
dermis al tejido subcutáneo. Se diferencian de la fo-
liculitis, en donde la inflamación es más superficial 
y el pus se limita a la epidermis. Clínicamente son 
nódulos inflamatorios con pústulas que los recu-
bren a través del cual emerge el cabello. Los forún-
culos a menudo se rompen y drenan espontánea-
mente o después del tratamiento con calor húme-
do67.
Cuando varios forúnculos se unen entre sí, forman 
una masa nodular grande que se denomina “án-
trax” (no debe confundirse con la zoonosis causada 
por Bacillus anthracis). Véase imagen en figura 12.

Abscesos

Colecciones de pus intradérmico y en tejidos pro-
fundos, dolorosos, blandos, fluctuantes, en forma 

de nódulos eritematosos, acabados en pústulas. El 
diagnóstico es clínico69.
Un absceso recurrente en un sitio anterior de la in-
fección puede ser causado por factores locales co-
mo material extraño, hidradenitis supurativa o quiste 
pilonidal, la erradicación de los cuales puede ser cu-
rativa. Debe realizarse incisión y drenaje en los abs-
cesos recurrentes. Se desconocen los beneficios de 
la terapia antimicrobiana coadyuvante en la preven-
ción de recurrencias67. Véase imagen en figura 13.

Hidrosadenitis

La hidrosadenitis supurativa suele producirse en 
las zonas cutáneas con una gran densidad de glán-
dulas apocrinas (axilas, ingles, región perianal, pe-
rineal, submamaria, etc.). Suele iniciarse en las  
mujeres durante la pubertad. Su etiología es desco-

Figura 11. Foliculitis.

Figura 12. Forúnculo.

Figura 13. Absceso.
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nocida, aunque puede considerarse un defecto pri-
mario del folículo piloso. Existen factores predispo-
nentes de tipo genético y hormonal, y habría que 
considerar también otros desencadenantes contro-
vertidos como: obesidad, tabaco, ropa ajustada, 
etc. Respecto al uso de desodorantes, no existen 
evidencias sobre su responsabilidad como desen-
cadenante, tal y como ocurre con los anteriormente 
citados. El diagnóstico es básicamente clínico. El 
manejo de esta patología comprende diversas pau-
tas: a) medidas generales (jabones antisépticos, 
baños templados, etc.), b) medidas farmacológicas 
(medicación tópica, inyecciones intralesionales o 
medicación oral), c) medidas quirúrgicas (cierre di-
recto, cierre por segunda intención, injertos, colga-
jos, etc.), y d) otras medidas (láser de CO2, radiote-
rapia, etc.)70.

Fascitis necrotizante

La fascitis necrotizante es una infección subcutánea 
agresiva que afecta a la fascia superficial y que com-
prende todo el tejido entre la piel y los músculos sub-
yacentes. La lesión inicial puede ser trivial, como 
una abrasión menor, picadura de insecto, lugar de la 
inyección (como en adictos a las drogas), y una pe-
queña minoría de los pacientes no tiene lesión visi-
ble de la piel. La presentación inicial es la de la celu-
litis, que puede avanzar rápida o lentamente. A me-
dida que avanza, hay toxicidad sistémica, a menudo 
incluyendo fiebre, desorientación y letargo. El diag-
nóstico de fascitis puede no ser evidente al inicio del 
cuadro. Puede parecerse a la celulitis. Sin embargo, 
hay características que sugieren la implicación de 
los tejidos más profundos, como dolor intenso que 
parece desproporcionado a los hallazgos clínicos, y 
la falta de respuesta al tratamiento inicial con anti-
bióticos67. Véase imagen en figura 14.

Infección asociada a mordedura

La infección es muy frecuente en lesiones de la 
mano, en las que tengan gran amplitud y/o destruc-
ción tisular y las que implican articulaciones, tendo-
nes etc., además de las que se produzcan en pa-
cientes con comorbilidad añadida (diabetes, altera-
ciones vasculares, inmunosupresión, etc.). Existen 
algunas diferencias entre los gérmenes encontra-
dos en las mordeduras humanas y de animales 
(véase tabla 15 sobre etiología). No obstante, el 
manejo general y el tratamiento son comunes a los 
diferentes tipos de mordedura. Se han de buscar 
siempre datos clínicos de infección (enrojecimiento, 
hinchazón, calor, supuración)71. La profilaxis anti-

biótica se recomienda siempre, salvo si han pasado 
más de 2 días de evolución y la herida no muestra 
signos de infección local o sistémica71 (grado de 

recomendación A). Véase imagen en figura 15.

Enfermedad por arañazo de gato  
y angiomatosis bacilar

En la enfermedad por arañazo de gato clásico se 
desarrollará en la zona una lesión papulosa entre 
los 3 y los 30 días siguientes. Los ganglios linfáti-
cos que drenan el área infectada se agrandan en 
unas 3 semanas tras la inoculación. El curso de la 
enfermedad es variable, pero en general, la linfade-
nopatía se resuelve entre 1 y 6 meses. En aproxi-
madamente el 10% de los casos, las adenopatías 
supuran. Puede desarrollarse enfermedad generali-
zada en el 2% o más de los casos. Bartonella hen-

Figura 14. Fascitis necrotizante.

Figura 15. Imagen de mordedura.
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selae causa la mayoría de los casos de enferme-
dad por arañazo de gato en huéspedes inmuno-
competentes. La angiomatosis bacilar es otra forma 
de enfermedad que afecta comúnmente a pacien-
tes inmunodeprimidos, especialmente con sida; 
puede ocurrir por B. henselae o Bartonella quinta-
na. Puede presentar dos formas clínicas: pápulas 
rojas que varían en tamaño de un milímetro hasta 
varios centímetros o nódulos dolorosos, con la piel 
que los recubre de un tono normal u oscuro.
Tratamiento de las infecciones bacterianas: véa-
se tabla 16.

Infecciones virales

Microbiología: véase la tabla 17.

Herpes simple

Se transmite por exposición directa al virus, herpes 
labial (VHS-1). Inicialmente presenta clínica de gingi-
voestomatitis, y en algunos casos la infección inicial 
podría ser asintomática. La forma genital/anal se 
acompaña en su forma inicial de lesiones dolorosas; 
posteriormente aparece una fase de latencia, donde 
el virus se encuentra en el ganglio regional, sin pro-
ducir síntomas. Posteriormente se suelen producir 
(40% de incidencia) recidivas, que suponen reactiva-
ciones de la clínica de unos 5-10 días de duración 
(dolor, quemazón, vesículas, costras, que curan sin 
dejar cicatriz)65. Los factores que suelen desencade-
nar las recidivas son: enfermedades infecciosas, 
menstruación, exposición solar intensa, situaciones 
estresantes, etc.72. Véase imagen en figura 16.

Tabla 16. Tratamiento de las infecciones bacterianas de la piel

Tratamiento de elección Otros

Impétigo40, 67  

 

 

 

Impétigo SARM40,67

 
 

Eritrasma40

 

 

 

Erisipeloide40 No indicado

 

Ectima40

Erisipela40,67  

 
 

Celulitis40,67

Celulitis SARM40,67   
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Herpes zóster

El herpes zóster es causado por la reactivación del 
virus varicela-zóster, que permanece latente en las 
raíces nerviosas, con la posterior propagación del 
virus a lo largo del nervio sensorial al dermatoma73.
La clínica suele comenzar por unos pródromos con 
síntomas generales (náuseas, fiebre, cefalea, etc.) 
y dolor en el dermatomo afectado; sigue después 

(al cabo de unas 48-72 h) con la erupción eritema-
tosa, que se continúa de vesículas o pústulas que 
después se recubren de costras. Pueden seguir 
apareciendo lesiones durante 3 semanas. Pueden 
existir complicaciones. Las más frecuentes son la 
neuralgia postherpética, la sobreinfección bacteria-
na y la afectación oftálmica; otras complicaciones 
más raras pueden ser la neumonía o la encefalitis74. 
Véase imagen en figura 17.

Tabla 16. Tratamiento de las infecciones bacterianas de la piel (cont.)

Tratamiento de elección Otros

Foliculitis40  
 

 

Forúnculos40

  

Forúnculos 

recidivantes40  

Abscesos40

 

 

Hidrosadenitis70  

Fascitis necrosante67

Infección asociada a 

mordedura40  

Enfermedad por 

arañazo de gato67

adicionales
 

Angiomatosis 

bacilar67
 

Staphylococcus aureus

Tabla 17. Microbiología de las infecciones virales de la piel

Herpes simple Herpesviridae.

Herpes zóster  Varicellavirus,

Verrugas
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Verrugas

Son una proliferación de tejido epitelial causada por 
el virus del papiloma. Los principales tipos de ve-
rrugas son: verrugas vulgares, rugosas, queratini-
zadas con puntos negros centrales, las verrugas 
planas (niños), las verrugas plantares y los condilo-
mas acuminados75. Véase imagen en figura 18.
Tratamiento de las infecciones virales: véase ta-
bla 18.

Micosis

Dermatofitos

Se transmiten por contagio desde personas, anima-
les o desde el suelo; la infección se favorece por la 
humedad, el calor y estados de déficit inmunitario. 
Tienen afinidad por tejidos queratinizados (piel, pe-
lo y uñas). Los diferentes cuadros clínicos y su etio-
logía los encontramos en la tabla 19 y el tratamien-
to en la tabla 20. Véase imagen en figura 19.

Candidiasis

Son aquellas afecciones cutaneomucosas, y en 
ocasiones sistémicas, producidas por el géne-
ro  Candida,  aunque la más frecuente es Candida 
albicans, y provocan lesiones en la piel, en las 
membranas mucosas y semimucosas, en la matriz 
de la uña y en órganos internos. El diagnóstico clí-
nico muchas veces es evidente, máxime cuando se 
trata de un diabético o de un paciente con alguna 
enfermedad que favorezca la infección por  Candi-
da. En la piel se afectan fundamentalmente las su-
perficies que retienen secreciones. Se observa eri-

Figura 16. Herpes simple.

Figura 17. Herpes zóster.

Figura 18. Verruga vulgar.
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tema y maceración del espacio, muchas veces se 
constata exudación y el prurito acompañante es la 
regla. Los pliegues inguinocrurales submamarios, 
infraabdominales, interglúteos y axilares se afectan 
por Candida y aparece el llamado intertrigo76. Véa-
se imagen en figura 20.

Onicomicosis

La onicomicosis es un término poco específico, 
usado para describir la enfermedad fúngica de las 
uñas. Algunos de los factores que contribuyen a 
causar esta enfermedad son el calzado oclusivo, el 

Tabla 18. Tratamiento de las infecciones virales de la piel

Tópico Sistémico Otros

zóster  

 

simple cavidad oral cavidad oral
 

de la cavidad oral

Preparados tópicos con  

Tabla 19. Microbiología y manifestaciones clínicas de las dermatofitosis

Entidad Microorganismo Manifestaciones clínicas

Tinea capitis Mycosporum canis

Tinea corporis T. rubrum

T. mentagrophytes

Tinea cruris T. rubrum

E. floculosum

Tinea manum T. rubrum

Tinea pedis T. rubrum

T. mentagophites

E. floccosum

Tabla 20. Tratamiento de las infecciones micóticas

Tratamiento de elección Alternativa

Candidiasis40

 
 

Pitiriasis 

versicolor 

localizada40

 

 

Pitiriasis 

versicolor 

extensa40
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trauma repetido de uñas, la predisposición genética 
y la enfermedad concurrente, como diabetes, mala 
circulación periférica y la infección por VIH, así co-
mo otras formas de inmunosupresión. La onicomi-
cosis es uno de los trastornos de las uñas más co-
munes en los adultos y representan el 15-40% de 
todas las enfermedades de las uñas. Es más fre-
cuente en los adultos mayores. En cuanto a sus for-
mas clínicas: la onicomicosis distal y lateral (fig. 21) 
es la presentación más común de infección de las 
uñas por dermatofitos. Afecta con más frecuencia a 
los pies. El hongo invade el lecho de la uña y pene-
tra en los márgenes distales o laterales. En la oni-
comicosis blanca superficial (fig. 22), la infección 
suele comenzar en la capa de la superficie de la 
uña y se extiende a las capas más profundas. Pre-
senta lesiones blancas en la superficie de la uña. 
La onicomicosis proximal subungueal (fig. 23) afec-
ta sobre todo a las uñas de los pies. Esta infección 

Figura 19. Tiña del pie.

Figura 20. Tiña corporal.

Figura 21. Onicomicosis distal lateral.

Figura 22. Onicomicosis blanca superficial.
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puede originarse ya sea en el pliegue ungueal 
proximal, con la penetración posterior a la superfi-
cie de la uña de reciente formación, o por debajo 
de la lámina ungueal proximal. En la onicomicosis 
“endonyx” (fig. 24), el hongo, en vez de ir invadien-
do el lecho a través del margen de la placa, penetra 
inmediatamente a través de la queratina de la lámi-
na; la superficie de la uña esta descolorida y blan-
ca en ausencia de onicólisis e hiperqueratosis. 
Cualquiera de las anteriores puede progresar a oni-
comicosis distrófica total (fig. 25), donde la superfi-
cie está completamente destruida. 
Finalmente, pueden afectar a la uña levaduras fila-
mentosas no dermatofitos (Aspergilus: A. terreus, 
versicolor, flavus, fumigatus, candidus, sidowii; Fu-
sarium: solani, oxysporium; Scopulariopsis: brevi-
cauilis; Scytalidium: hialinium, dimidiatum). Suelen 
afectar a uñas ya dañadas y son difíciles de erradi-
car. Muchas enfermedades no infecciosas pueden 
producir cambios en las uñas que imitan la onico-
micosis; entre ellas están el trauma crónico, psoria-
sis, onicólisis, onicogrifosis, melanoma maligno 
subungueal y liquen plano. 
La confirmación de laboratorio del diagnóstico clíni-
co debe obtenerse antes de iniciar el tratamiento77.
El manejo terapéutico de las onicomicosis se 
muestra en la figura 26. 

Pitiriasis versicolor

La pitiriasis versicolor fue considerada siempre co-
mo una dermatofitosis, incluso ha recibido el nom-
bre de tiña versicolor. Sin embargo, es una afección 
producida por una levadura dimórfica y lipofílica sa-
profita de la piel humana que se denomina Pitiros-
porum orbiculare u ovale.  Los factores predispo-

nentes son la alta humedad relativa y las altas tem-
peraturas, la piel grasienta, la hiperhidrosis, la 
herencia, el tratamiento con corticosteroides sisté-
micos, el tratamiento inmunosupresor, la malnutri-
ción por defecto o exceso, y las deficiencias en la 
inmunidad mediada por células. El diagnóstico se 
basa en signos clínicos: signo de la uñada. Examen 
con lámpara de Wood: se observa una fluorescen-
cia naranja. Examen micológico directo: presencia 
de esporas redondeadas entre mallas de micelios76. 

Véase imagen en figura 27.

Figura 23. Onicomicosis proximal.

Figura 24. Onicomicosis endonyx.

Figura 25. Onicomicosis distrófica.
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Onicomicosis blanca superficial

Onicomicosis distal y lateral inicial (si afecta < 80% 

de la lámina)

Existe contraindicación para tratamiento oral

 

Onicomicosis distal y lateral de >80% de la lámina

Onocomicosis de tipo “endonyx”

Onicomicosis distrófica total

No dermatofitos

Amorolfina (C)

(1-2 veces/sem. de 6 meses (manos)/12 meses 

(pies)

1. Ciclopirox (C) (1 vez/día de 6 meses (manos)/

12 meses (pies) (1.er mes, aplicar cada 2 días; 

2.º mes, 2 aplic./sem; 3.er mes, 1 aplic./sem. 

máx. 6 meses)  

2.Tioconazol (C). Aplicar en cantidad suficiente 

dos veces al día (cada 12 h) durante 6 meses

Terapia combinada: (C) tópica + oral: onicomicosis proximal, no dermatofitos resistentes

Cirugía: (B)  + terapia combinada: no dermatofitos resistentes

Grupos especiales:  

• Diabetes = terbinafina

• inmunosupresión = terbinafina o fluconazol

Sospecha de onicomicosis

Confirmación del laboratorio

Cultivo

Positivo

1

2

Terbinafina (A) 250 mg/día 
No en enfermedad hepática activa o crónica
(analítica hepática y hemograma)

1

Itraconazol (A) 200 mg/24 h, 3 meses
Pulsátil: 1 ciclo = 200 mg/12 h, 1 sem + 3 sem sin 
tratamiento. Pies o pies + manos: 3 ciclos 
Manos: 2 ciclos. Con alimentos. Monitorizar función 
hepática 
No en ICC. Prolonga QT

Fluconazol (B) 450 mg/sem, 3 meses (manos)  
6 meses (pies). Alternativa útil si no se toleran 
los anteriores

2

Tratamiento tópico Tratamiento oral

Valorar: en 3 meses manos, 6 meses, pies

Curación clínica

Nueva muestra

Distrofia

Traumatismos

Psoriasis

Onicólisis

Melanoma

Liquen plano

No

Sí

Negativo

¿Obtención de muestra 

correcta?

Sí

No

Figura 26. Algoritmo de manejo de las onicomicosis.

Modificado de: British Association of Dermatologists’ Guidelines for the Management of Onychomycosis 2014. The British Journal of 

Dermatology. 2014;171(5):937-958.
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Parasitosis

Escabiosis (sarna)

Producida por el ácaro Sarcoptes scabiei. Conta-
giosa persona-persona en contacto íntimo. Apari-
ción de pápulas y vesículas muy pruriginosas, los 
surcos típicos son difíciles de encontrar porque se 
enmascaran por las lesiones de rascado. Se locali-
zan típicamente en muñeca, espacios interdigitales, 
axilas, pies, glúteos, abdomen y región genital. Pa-
ra el diagnóstico se puede utilizar una tinción con 
tinta china, que revelará los surcos. El tratamiento 
se realiza con: antihistamínicos (por el prurito, que 
suele ser muy intenso), crema de permetrina al 5%, 
aplicada en todo el cuerpo excluyendo la cabeza 
durante 8-14 horas, o ivermectina 200 μg/kg por vía 
oral, repetidos a las 2 semanas (no utilizar en em-
barazadas, lactantes o menores de 15 kg de peso). 
Como tratamiento alternativo podemos emplear lin-
dane al 1%, en toda la superficie corporal (exclu-
yendo cabeza) durante 8 horas. No se recomienda 
de primera elección por su toxicidad. Está contrain-
dicado en embarazadas, lactantes y en menores de 
2 años78.
Tratar a todos los convivientes íntimos aunque es-
tén asintomáticos, lavar la ropa a temperatura de 
más de 60° y/o guardar ropa en un recipiente (bol-
sa) hermética, más de 10 días para procurar la 
muerte de los ácaros. Véase imagen en figura 28.

Pediculosis

La pediculosis es una infestación por piojos, perte-
necientes a una de estas familias:

: afectan al cuero cabe-
lludo y pelo (donde se pueden apreciar los huevos o 
liendres adheridas al pelo, difíciles de despegar). 
Contagio por contacto directo o fómites. Afecta a ni-
ños y jóvenes, causando pequeñas epidemias en 
colegios o lugares de trabajo. En el cuero cabelludo 
se ven unas pápulas eritematosas. Son parásitos he-
matófagos que inyectan saliva al alimentarse, lo que 
causa un intenso prurito.

Pediculus corporis: afectan al cuerpo, favorecidos 
por malas condiciones higiénicas; viven en las cos-
turas de la ropa hasta 30 días, por lo que es impor-
tante lavar la ropa con agua caliente.

 (ladillas): se transmiten por con-
tacto íntimo, aunque en ocasiones se podrían 
transmitir por fómites. Afectan al área genital, abdo-
men, tórax, cejas y axilas. El diagnóstico es clínico. 
El tratamiento de elección en la cabeza y cuerpo es 

la permetrina al 1% (dejar actuar 10 min y repetir en 
7 días). En embarazadas y lactantes utilizar perme-
trina al 1%. Otros tratamientos son lindane al 1% y 
malatión (más tóxicos, contraindicado en embara-
zo/lactancia) En el cuerpo es importante la desin-
fección de la ropa78. Véase imagen en figura 29.

Infecciones del tracto urinario

Etiología más frecuente

La mayoría están causadas por un escaso número 
de especies bacterianas; E. coli es responsable del 
80-90% de las infecciones del tracto urinario (ITU). 
Menos frecuente: Staphylococcus saprophyticus, 
enterobacterias, Proteus, Klebsiella pneumoniae. 
Enterococcus spp., en ancianos con hipertrofia de 
próstata, postoperados y en sondados. Strepto-

Figura 27. Pitiriasis versicolor.

Figura 28. Sarna.
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coccus agalactie, en gestantes, diabéticos, ancia-
nos y recién nacido. 
Existe un problema creciente de resistencias bac-
terianas a uropatógenos, por lo que es importante 
la elección racional de antibióticos, casi siempre 
empíricos, basándose en mapas de resistencias y 
datos epidemiológicos locales, evitando pautar de 
forma empírica antibióticos con tasas de resisten-
cias superiores al 20%.
Etiología y criterios diagnósticos generales de ITU, 
véase tabla 21.

Bacteriuria asintomática

Diagnóstico

Mujeres: la Sociedad Americana de Enfermedades 
Infecciosas (IDSA 2005) la define como dos aisla-
mientos del mismo germen en orina del chorro me-
dio de mujer asintomática, consecutivos en 24 h  
105 UFC/ml. (Eliminar con aislamiento del mismo 
germen en orina del chorro medio según la IDSA 
2005 en mujer asintomática) (grado de recomen-

dación A).

Mujer embarazada: La bacteriuria asintomática se 
considera ITU, con un recuento ≥ 102 UFC/ml en 
una muestra. Solo se indica cribado en el primer 
trimestre de embarazo. 
Se desaconseja cribado en el resto de población 
por no obtenerse ningún beneficio clínico.
Hombres: 1 recuento ≥ 105 UFC/ml en orina de 
chorro medio.
Pacientes sondados: un recuento ≥ 102 UFC/ml.
Piuria con bacteriuria: no modifica la pauta a se-
guir.

Manejo y tratamiento de la bacteriuria asinto-

mática: véase tabla 22.

Cistitis en la mujer40,83-89

Presentación clínica

La presencia de disuria, polaquiuria, urgencia mic-
cional, hematuria y dolor suprapúbico tiene una 
sensibilidad del 90% para el diagnóstico, por lo 
que esta situación no precisa de la realización de 
tira de leucocitoesterasa ni urinocultivo. La presen-
cia de disuria y urgencia miccional sin vaginitis tie-
ne una especificidad del 25%.

Factores de riesgo

Relación sexual reciente, uso de espermicidas o 
diafragma, historia de ITU o riesgo de ITU compli-
cada por problema estructural de vías urinarias, in-
munosupresión, litiasis u obstrucción, diabetes 
mellitus, hospitalización reciente, duración superior 
a 7 días, germen multirresistente y sondaje previo.
Hay que tener en consideración que la hematuria 
no predice la existencia de complicación ni indica 
cambio de tratamiento.

Métodos diagnósticos

1. Tira reactiva:

-
dica probable ITU en el 80% de los casos.

diagnóstico diferencial.

2. Urinocultivo: solo indicado si persisten sínto-
mas más de 7 días sin responder al tratamiento an-
tibiótico indicado (grado de recomendación B).

Diagnóstico diferencial

Conviene recordar que no todas las disurias son 
ITU (fig. 30). Hay que explorar ginecológicamente 
para descartar vaginitis, uretritis, enfermedad infla-
matoria pélvica (grado de recomendación B), 
anormalidades estructurales de vía urinaria, cistitis 
intersticial, nefrolitiasis y pielonefritis. 
La exploración vaginal y pélvica excepcionalmente 
precisa pruebas de imagen.

Tratamiento: véase la tabla 23.

Pielonefritis en la mujer

Diagnóstico: clínico. Dolor o sensibilidad en fosa 
renal, náuseas, vómitos, con o sin cistitis o disuria y 
fiebre. Excepcionalmente puede abocar en sepsis.

Figura 29. Imagen de liendres.
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Laboratorio: urinocultivo (URC) previo al inicio del 
tratamiento empírico.
Manejo: en principio requiere tratamiento ambula-
torio y control clínico evolutivo en 48-72 h, ade-

cuando el antibiótico al antibiograma. Existe contro-
versia sobre solicitar URC a las 2 semanas de fina-
lizar el tratamiento.
Se indica estudio urológico en dos situaciones:

Tabla 21. Etiología, criterios diagnósticos generales y observaciones sobre antibióticos utilizados para tratar las 
infecciones del tracto urinario

Etiología más frecuente: E. coli Staphylococcus saprophyticus,  

Proteus, Klebsiella pneumoniae. Enterococcus

Streptococcus agalactie

Resistencias bacterianas a E. coli en el Estado español 201379

Cefalosporinas de 3.ª generación: 14%; aminoglucósidos: 16%; aminopenicilinas: 65%; carbapenem 0%; 

quinolonas: 34%

Comunidad Valenciana 201380:

Observaciones sobre antibióticos utilizados en las infecciones del tracto urinario ITU):

 

C. difficile

Valoración de síntomas y signos clínicos40,83-89

Indicaciones para realizar cultivo de orina (URC)

URC Previo a tratamiento URC previo y después de tratamiento

No precisa urocultivo (URC)

Tira de leucocitoesterasa:
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1. Antecedente de ingreso hospitalario por mala 
evolución;
2. Tras dos recurrencias.
Criterios de derivación: mal estado general, em-
barazo, mujeres inmunodeprimidas, dificultad para 
tratar por vía oral, incumplimiento terapéutico, pre-
sencia de complicaciones como diabetes mellitus 
mal controlada, antibioticoterapia previa o gérme-
nes resistentes, si no hay respuesta al antibiótico 
en 24-48 h o ante sospecha de sepsis (grado de 

recomendación D).

Tratamiento de la pielonefritis en la mujer: véase 
tabla 24.

Infección del tracto urinario recurrente 
en la mujer40,83-89

Definición y diagnóstico: se habla de ITU recu-
rrente cuando se dan dos ITU en 6 meses o más de 
tres en un año.
Para su correcto manejo conviene distinguir entre 
recaída y reinfección:

Recaída: causada por el mismo germen en las 2 se-
manas siguientes al primer episodio de ITU. Indica 
fracaso terapéutico, alteraciones de la vía urinaria o 
complicación, lo cual aconseja estudio y tratamien-
to a más largo plazo.

Tabla 22. Manejo y tratamiento de la bacteriuria asintomática

Bacteriuria asintomática

Manejo/tratamiento de elección No tratar (grado de recomendación A): 

Tratar: 

Observaciones

Tabla 23. Tratamiento de la cistitis en la mujer

Tratamiento empírico de la cistitis en la mujer

Tratamiento de elección

(grado de recomendación B)
a

Alternativas 

No se recomiendan para uso empírico 

por resistencias bacterianas > 20% a 

E. coli en nuestro medio
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Tabla 24. Tratamiento de la pielonefritis aguda en la mujer

Pielonefritis en la mujer

Tratamiento de elección

(grado de recomendación A)

Alternativas

(grado de recomendación A)

Observaciones

 

Disuria

Fiebre o factores de riesgo 

de pielonefritis subclínica 

Manejo de la vaginitis

No

No

Sí

¿Síntomas de vaginitis?

Ver manejo de la pielonefritis 

aguda/subclínica

Ver manejo de la pielonefritis

aguda/subclínica

≥2 síntomas de ITU

Tratamiento 10 días Replantear diagnóstico

Episodio resuelto Urocultivo

Pauta corta de antibiótico

Resolución de síntomas

Tira reactiva

Replantear diagnóstico 

y tratamiento

Sí

Sí

No

Positiva Negativa

Positivo Negativo

Sí No

Figura 30. Algoritmo de manejo de la disuria en la mujer.
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Reinfección: ITU causada por distinto germen del 
que ocasionó el primer episodio de ITU después de 
15 días del tratamiento. No suele deberse a compli-
caciones.

Factores predisponentes: sequedad y alteración 
de flora vaginal, factores genéticos, biológicos, 
nueva pareja sexual y/o uso de diafragma o esper-
micida en el último año, haber tenido la primera ITU 
antes de los 15 años, historial de ITU, cistocele, in-
continencia de orina, corta distancia de uretra a 
ano, virulencia de patógenos.
En amplios estudios no se encuentra asociación 
con otras causas.
Manejo clínico: la evaluación urológica de rutina 
no resulta costo-efectiva en mujeres jóvenes, por lo 

que hay que individualizar en aquellas que no res-
pondan a la terapia.
El estudio está indicado tras dos recurrencias de 
pielonefritis. 

Tratamiento de ITU recurrente en la mujer: véa-
se tabla 25.

Infección del tracto urinario/bacteriuria 
asintomática en mujer  
embarazada40,83-89

Diagnóstico: clínico. Clínica de cistitis o presencia 
de bacteriuria asintomática.
Laboratorio: un URC positivo en embarazada 
asintomática o sintomática minimizando la conta- 
minación en la muestra de orina y confirmación en 

Tabla 25. Tratamiento de la infección del tracto urinario recurrente en la mujer

ITU recurrente en la mujer

Tratamiento de elección  comprobar URC 

negativo 2 semanas tras tratamiento  
83,85 de 6-12 meses y hasta 2 años:

autotratamiento con pautas citadas para 

continua o intermitente

  

dosis recomendadaa

 

 

a
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un segundo URC (grado de recomendación A).

No se considera de utilidad realizar tira de leucoci-
toesterasa para el diagnóstico ni cribado de ITU 
(grado de recomendación A). Realizar URC antes 
de comenzar tratamiento empírico.
Se indica cribado de ITU en la 12-16 semana de 
gestación (grado de recomendación A).

Diagnóstico diferencial: se realiza con pielonefri-
tis, valorando la presencia de dolor lumbar, náu-
seas, vómitos, fiebre mayor de 38 °C o escalofríos. 
Manejo clínico de la ITU recurrente en la mujer 

embarazada: es importante tratarla, puesto que se 
asocia con riesgo de parto prematuro (grado de re-

comendación A), aborto, pielonefritis y aumento 
de la morbimortalidad materna. Se realizará URC 
pretratamiento. Comenzar tratamiento empírico du-
rante 7 días y adecuar el antibiótico según antibio-
grama. Posteriormente, realizar URC una semana 
después de finalizar el tratamiento. En caso de que 
sea positivo, evaluar la causa del fracaso terapéutico 
y volver a tratar con antibiótico durante 7 a 14 días. 
Repetir el URC y, cuando sea negativo, a los 3 me-
ses del parto realizar un estudio urológico.
Si fuera negativo, pautar tratamiento profiláctico o 
terapia supresora con dosis baja de los antibióticos 
citados en dosis única nocturna o bien poscoital si 
guarda relación con el coito.
Se consideran de elección: cefalexina 250 mg y 
fosfomicina 2-3 g/10 días. El cotrimoxazol en dosis 
de 400/80 mg únicamente podría usarse a mitad de 
embarazo; su uso está contraindicado en el primer 
trimestre por actuar como antagonista de los folatos 

y en los últimos días antes del parto por riesgo de 
ictericia en el niño (grado de recomendación D). 
En caso de existir factores de riesgo de complica-
ción, como diabetes mellitus o litiasis, prescribir an-
tibiótico profiláctico durante todo el embarazo.
Si la mujer estuviera asintomática, no requiere soli-
citar urinocultivo mensual.
Algoritmo de manejo: véase figura 31.
Criterios de derivación. Ante una mujer embara-
zada con clínica de pielonefritis se indica derivación 
al hospital para hacer URC, toma de muestra para 
hemocultivos y administrar antibióticos intraveno-
sos. Ante la persistencia de fiebre tras 48 h, hacer 
nuevo URC. Luego se pasa a la vía oral hasta com-
pletar antibióticos durante 10-14 días.
Ante pielonefritis recurrente, dar profilaxis antibióti-
ca hasta fin de embarazo.
Tratamiento de ITU en mujer embarazada: véase 
tabla 26.

Infección del tracto urinario  
en el hombre

Diagnóstico diferencial de ITU en el hombre: 

véase tabla 27.
Manejo de la disuria en el hombre: véase figura 
32.

Cistitis en el hombre40,83-89

Etiología: E. coli (65%), K. pneumoniae 11% y Pro-
teus mirabilis (6%).

Tabla 26. Tratamiento de la infección urinaria en la mujer embarazada

Reduce el riesgo de pielonefritis, parto pretérmino y baja talla del neonato (grado de recomendación A)

Tratamiento de elección

(grado de recomendación B)

 

Alternativas

(grado de recomendación B)

er er trimestre 
(grado de recomendación D)

En ITU recurrente
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Diagnóstico: clínico. Disuria, frecuencia/urgencia 
miccional, seguido de tenesmo vesical y dolor su-
prapúbico o hematuria.
Diagnóstico diferencial: en jóvenes con uretritis 
(predomina disuria) y en mayores de 50 años con 
patología prostática.
Laboratorio: tira reactiva: leucocitos y/o nitritos po-
sitivos. URC antes y después del tratamiento.
Pruebas complementarias: se considera siempre 
complicada y susceptible de estudio urológico, ex-
cepto si se trata de un primer episodio. 

Tratamiento de la cistitis en el hombre: véase ta-
bla 28.

Criterios de derivación:

1. En caso de pielonefritis aguda o prostatitis bacte-
riana, derivar de forma urgente.
2. En pacientes inmunodeprimidos, mal estado gene-
ral o cuando se sospeche sepsis de origen urinario.
3. De forma ordinaria, si se sospechan alteraciones 
estructurales del aparato urinario o son recurrentes. 

Cribado a 12-16 semanas de embarazo de:

• Bacteriuria asintomática

• Urocultivo

Bacteriuria asintomática-ITU

Tratamiento antibiótico 

Individualizar

Urocultivo mensual hasta 

el parto

Urocultivo postratamiento

Recidiva

+–

Reinfección

Tratamiento 14-21 días

No urinocultivo mensual 

hasta el parto. Solo si síntomas

–+

+–

Tratamiento profiláctico 

hasta el parto

A los 3 meses tras el parto 

estudio urológico

Figura 31. Algoritmo de manejo de la bacteriuria asintomática e infección del tracto urinario en la mujer embarazada.
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Pielonefritis aguda en el hombre40,83-89

Es la que afecta a la pelvis y el parénquima renal. 
Es causa frecuente de bacteriemia y de shock sép-
tico en el anciano. Existe riesgo de infección por 
microorganismos resistentes en los portadores de 
sonda urinaria permanente, tratamiento antibiótico 
previo, infección adquirida en el hospital y manipu-
lación urológica reciente.
Diagnóstico: clínico. Síntomas de vías altas son 
fiebre > 38 °C, escalofríos, dolor en fosa renal, náu-
seas y vómitos. 
Exploración física: percusión renal positiva, pal-
pación abdominal dolorosa. 
Laboratorio: si en sedimento urinario hay cilindros 
leucocitarios, sugiere infección de vías altas.
Urinocultivo antes y después del tratamiento.
Pruebas complementarias: en todos los hombres 

con pielonefritis aguda está indicada una radiogra-
fía simple de abdomen y ecografía renovesical para 
descartar una alteración previa de la vía urinaria 
(grado de recomendación D).

Tratamiento de la pielonefritis aguda en el hom-

bre: véase tabla 29.
Criterios de derivación: sepsis grave, clínica de 
complicación (hematuria, dolor intenso, insuficien-
cia renal aguda, masa renal), ancianos, diabéticos, 
cirróticos, neoplásicos y trasplantados. Pacientes 
que no se estabilizan tras 6-12  h de observación 
una vez iniciado el tratamiento antibiótico y los que 
no pueden cumplir el tratamiento oral.

Prostatitis 

Etiología: prostatitis aguda, 95% Escherichia coli. 
Otros: Klebsiella spp., Proteus spp. y en prostatitis 

Tabla 27. Diagnóstico diferencial de la infección del tracto urinario en el hombre

Cistitis
aguda

Uretritis Pielonefritis
aguda

Prostatitis
aguda

Orquiepididimitis
aguda

Temperatura Normal Normal Fiebre Fiebre ¿Fiebre?

Puñopercusión renal – – ++ – –

Palpación abdominal +/– – ¿Dolor en 

trayecto 

ureteral?

Dolor en 

hipogastrio

+/–

Exploración y 

palpación de 

testículos y 

epidídimo

– – – – Aumento de tamaño

Dolor a la palpación

Tacto rectal NP NP NP Doloroso NP

Tira reactiva

(leucocitoesterasa)

+ +/– + + +

Urocultivo + –/NP + + +

Exudado uretral NP +a NP NP NP

aEl cultivo sigue siendo de elección para gonococo por su sensibilidad y especificidad. Para detección de Chlamydia 

en muestras de orina y exudados urogenitales la técnica de elección es la amplificación de ácidos nucleicos (TAAN) y la 

PCR por su alta sensibilidad y rapidez (Sociedad de Enfermedades Infecciosas y Microbiología clínica, 2012).

NP: no procede.

Tabla 28. Tratamiento de la cistitis en el hombre

Tratamiento de elección

Tratamientos alternativos
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Disuria en el hombre

Infección no bacteriana 

Tuberculosis

Herpes

Tratamientod

Cultivo para gonococo 

y Chlamydia
¿Infección complicada?

¿Recurrencia?

Cultivo de orina

¿Fiebre? Descartar epididimitisa 

Prostatitis agudab  

Pielonefritisc

Algoritmo 30

+–

Tratamiento

7-10 días

¿Persistencia síntomas?

Urocultivo Curación

Valorar estudio urológico

*Tratamiento 2 semanas

*Consulta urólogo

SíNo

NoSí

Infección no bacteriana Tratamiento 6 semanas

Estudio urológico

aTratamiento de prostatitis aguda: ceftriaxona 1-2 g/12-24 h según gravedad o cefotaxima 1-2 g/6-8 h + gentamicina 

1,7 g/kg/8 h durante 48-72 h. Seguir por vía oral con quinolonas o cotrimoxazol si así lo indica el antibiograma hasta completar 

28 días. Ciprofloxacino 500 mg/12 h, ofloxacino 200 mg/12 h, cotrimoxazol 160/800 mg/12 h. En caso de alergia 

o contraindicación elegir otro según antibiograma.
bTratamiento de la prostatitis crónica bacteriana: ciprofloxacino 500/12 h o levofloxacino 500/24 h u ofloxacino 200 mg/12 h 

durante 28 días. Valorar otras opciones en alérgicos a quinolonas según antibiograma.
cSi persiste la clínica derivar a urología.

+–

Figura 32. Manejo de la disuria en el hombre.
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crónica bacteriana: 80% enterobacterias. Prostati-
tis crónica abacteriana: Chlamydia spp., Micoplas-
ma spp.
Diagnóstico: clínico.
A. Prostatitis aguda. Síndrome miccional, disuria, 
dolor lumbar, perineal, rectal, fiebre, escalofríos, ta-
quicardia, artralgias. Síntomas obstructivos como el 
goteo de orina y posibles complicaciones de reten-
ción aguda de orina, abscesos prostáticos, epididi-
mitis y pielonefritis.
Exploración física: tacto rectal (contraindicado 
masaje prostático) con próstata caliente y dolorosa. 
Laboratorio: URC antes del tratamiento y URC 
postratamiento a los 15-30 días y 180 días.
B. Prostatitis bacteriana crónica. Se presenta co-
mo una infección urinaria recurrente. Puede cursar 
con disuria, eyaculación dolorosa, hematospermia 
o dolor genital y pélvico.
Laboratorio: Nickel ha propuesto una variante a la 
tradicional técnica de Meares-Stamey obteniendo 
solo dos muestras, antes y después del masaje 
prostático. Se considera positivo el cultivo de se-
creción prostática o de orina tras el masaje (si el 
número de colonias es 10 veces superior al recuen-
tro en muestra antes del masaje).
Pruebas complementarias: en prostatitis aguda 
se realizará una ecografía transrectal si no hay me-
joría en 48 h para descartar abscesos prostáticos. 
Es más sensible para detectar lesiones prostáticas; 
en caso necesario permite dirigir la punción prostá-
tica y el estudio citológico y microbiológico (www.
seram.es). No es útil en el diagnóstico de prostatitis 
crónica por su baja especificidad.
Diagnóstico diferencial: véase tabla 26.
Manejo de la prostatitis: véase figura 33.
Tratamiento de la prostatitis aguda bacteriana: 

véase tabla 30. 
Criterios de derivación: dudas en el diagnóstico, 
individuo > 65 años, clínica de bacteriemia, mala 
tolerancia oral, inmunodeprimidos, antecedentes de 
infección urinaria complicada o sospecha de no 
cumplimiento terapéutico. 

Infección urinaria en pacientes con 
sonda vesical40,83-89

P. aeruginosa, K. pneumoniae, E. faeca-
lis y levaduras. Pacientes con cateterismo perma-
nente y tratamiento antibiótico previo: Acinobacter, 
S. aureus resistente a meticilina y Candida spp.
Diagnóstico: clínico. Dolor en fosa renal de nueva 
aparición, escalofríos, delirio de aparición reciente, 
fiebre mayor de 37,9 °C en dos ocasiones durante 
12 h (grado de recomendación D).

Hay que distinguir la ITU sintomática de la bacte-
riuria asintomática.
Laboratorio: 

URC pretratamiento: recuentos de 102 a 103 UFC/ml 
en orina obtenida de catéter es indicador de bacte-
riuria.

(grado 

de recomendación B).

asintomáticos, ni URC postratamiento a menos 
que los síntomas persistan o reaparezcan.

Ante la aparición de uno de los síntomas anterio-
res, considerar la prescripción de antibióticos.

(grado de 

recomendación A).

la ITU sintomática en pacientes con sonda (grado 

de recomendación A).

 Evitar antibiótico en cambios de sonda. Suficien-
te con técnica aséptica. Excepción: en personas 
con riesgo de endocarditis (ampicilina por vía i.m.  
2 g + gentamicina i.m. 1,5 mg/kg, 30 min antes del 
sondaje) o de historia de ITU tras cambio de caté-
ter. En el ámbito hospitalario puede estar indicada 
profilaxis antibiótica con gentamicina o quinolona 
para el cambio de sonda para disminuir el riesgo 
de infección por Clostridium difficile.

Tabla 29. Tratamiento de la pielonefritis aguda en el hombre

Tratamiento de elección

Tratamiento alternativos
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en mujeres tras retirar el sondaje (grado de reco-

mendación B).

una ITU sintomática.

la retirada de la sonda (el tiempo es el principal de-
terminante de ITU), evitando en lo posible el son-
daje permanente y utilizando un sistema de colec-
tor cerrado.

-
daje intermitente, autosondaje o colectores de pe-
ne que reducen las infecciones.

véase tabla 31.

Infecciones de la cavidad 
oral

Las infecciones de la cavidad oral son multifacto-
riales, polimicrobianas y mixtas (flora aerobia y 
anaerobia). Se clasifican en odontógenas, la mayo-
ría (producidas en mayor frecuencia por bacterias 
anaerobias) cuando afectan a estructuras forma-

Cultivo de orina Cultivos de orina (test de Nickel)

Cultivo de semen controvertido

Cultivo para gonococo 

y Chlamydia

Infección no bacteriana

Tuberculosis

ITU

+–

Prostatitis

+

–

Figura 33. Algoritmo de manejo de la prostatitis.

Modificado de FMC, 2008. Lo esencial de disuria en el hombre.

Tabla 30. Tratamiento de la prostatitis bacteriana

Prostatitis aguda bacteriana

Tratamiento de eleccióna

Tratamiento alternativo 

Prostatitis crónica bacteriana

Tratamiento de eleccióna

(grado de recomendación B)

Tratamiento alternativo 

a
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das por el diente y el periodonto, y no odontóge-
nas, cuando afectan a mucosas o estructuras ex-
tradentales90-92.

tratamiento antimicrobiano93. Casi siempre requeri-
rán la combinación de procedimientos odontológi-
cos y farmacológicos. Cuando lo requieren, se 
tiende a utilizar antibióticos de amplio espectro de-
bido al carácter polimicrobiano y mixto, y a la falta 
de ensayos clínicos que comparen tratamientos 
con distintos antibióticos.

Infecciones odontógenas 

Caries

Infección de curso crónico causada por acidifica-
ción proveniente de la fermentación de los hidratos 
de carbono de la dieta por parte de los microorga-
nismos de la placa dental, que destruyen los tejidos 
dentales90. 

Diagnóstico: exploración dental; se aprecia des-
trucción dentaria. Asintomática generalmente.
Tratamiento: por odontólogo. Retirar todo el tejido 
dental afectado y obturación posterior. Consejos: 
evitar azúcares refinados, cepillado y seda dental. 
Flúor. Véase tabla 32.

Pulpitis

Cuadro de dolor agudo intenso que aumenta con la 
palpación, así como estímulo térmico o químico. 
Manifestación de una inflamación crónica90.
Diagnóstico: ortopantomografía.
Tratamiento: si la afectación está localizada en te-
jido pulpar, no se aconseja la administración de an-
tibióticos. Véase tabla 32.

Absceso periapical

Inflamación de los tejidos alrededor de la raíz den-
tal, con supuración purulenta. Se debe, general-
mente, a una necrosis pulpar como consecuencia 
de una caries.
Diagnóstico: dolor intenso al masticar y golpear la 
zona afectada. Puede haber fiebre, adenopatías re-
gionales y área mandibular superior o inferior infla-
mada.
Tratamiento: odontólogo. Drenaje de la supura-
ción. Véase tabla 32.

Absceso periodontal

Acumulación de pus en la pared gingival de una 
bolsa periodontal.
Diagnóstico: clínico. Puede haber afectación del 
estado general. En casos crónicos se puede hallar 
una fístula que se abre a la mucosa gingival.
Tratamiento: odontólogo. Drenaje. Véase tabla 32.
Criterios de remisión al hospital: celulitis rápida-
mente progresiva, fiebre, trismo, disnea, disfagia, 
extensión a espacios profundos, alteración del es-
tado general, fracaso del tratamiento, pacientes in-
munodeprimidos, mal cumplimiento terapéutico.

Periodontitis

Destrucción del hueso alveolar de soporte, del ce-
mento radicular y del ligamento periodontal. Au-
mento de la movilidad del diente. Curso crónico. 
Complicaciones: absceso periodontal90,92. 
Periodontitis del adulto: inflamación crónica gin-
gival a partir de los 35 años. Pérdida del soporte 
periodontal, movilización y pérdida de dientes. Sen-
sibilidad al frío y al calor. Puede existir supuración 
de bolsas peridentarias. Diagnóstico: clínico. 

Tabla 31. Tratamiento de la infección del tracto urinario en el paciente sondado

Tratamiento de 

elección*

Tratamiento 

alternativo

En candiduria sintomática o asintomática en inmunodeprimidos:
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Tabla 32. Tratamiento de las infecciones de la cavidad oral y periodontogénicas90

Patología
Tratamiento  
de elección GR Alternativa GR

Medidas no  
farmacológicas

No indicado el 
tratamiento 

a

alimentos azucarados

Pulpitis

  

 
 

periapical
  

 

periodontal 

intraoral

  

 

 

pericoronaritis 
No indicado el 

tratamiento 
a

de la placa dentaria

pericoronaritis 
con 

pericoronaritis

 

a

inmunodeprimidos
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Periodontitis prepuberal y juvenil: pérdida de en-
cías rápidamente progresiva. El dolor puede ser in-
tenso. Diagnóstico: clínico; se pueden realizar ra-
diografías intraorales y sondaje periodontal.
Tratamiento de ambas: odontólogo. Antibióticos si 
son resistentes al tratamiento convencional, mani-
festaciones sistémicas, profilaxis en pacientes mé-
dicamente comprometidos y profilaxis de endocar-
ditis bacteriana. Véase tabla 32.

Pericoronaritis

Inflamación de la encía que recubre un diente en 
erupción (tercer molar, el más frecuente). Puede 
haber dolor local y trismo. 
Diagnóstico: clínico. 
Tratamiento: odontólogo. Véase tabla 32.

Gingivitis

Inflamación y sangrado de las encías92. 

Gingivitis marginal: asintomática. La encía está 
edematosa con cambio de coloración desde rojizo 
a azul oscuro. Diagnóstico: clínico. 
Gingivitis ulcerativa necrotizante: necrosis de la 
cresta de la papila interdental, sangrado espontá-
neo, dolor, halitosis, pseudomembrana gris-amari-
llenta removible que deja al descubierto una super-
ficie sangrante y ulcerada. Diagnóstico: clínico. Tra-
tamiento: véase tabla 32.

Infecciones de la mucosa oral

Candidiasis oral

Infección oportunista consistente en la inflamación 
de la mucosa orofaríngea debida a una infección 
por levaduras, principalmente C. albicans. Factores 
de riesgo: edad (infancia y ancianos), alteraciones 
endocrinas (hipotiroidismo, hipoparatiroidismo, dia-
betes), inmunodeficiencia (VIH, trasplantados), défi-
cits nutricionales y vitamínicos, enfermedades ma-
lignas, tratamientos farmacológicos (antibióticos de 
amplio espectro, inmunosupresores, corticosteroi-
des, fármacos productores de xerostomía, anticon-
ceptivos orales), uso de prótesis dentarias, higiene 
oral deficiente, hábitos tóxicos, uso de colutorio in-
discriminado, dieta rica en hidratos de carbono, al-
teraciones salivales, etc.95.
Clínica: desde escasamente sintomática hasta 
sensación de quemazón en la boca o garganta, al-
teraciones del gusto, dificultad para tragar. 
Diagnóstico: clínico. Formas clínicas:

-
godoncillo): lesiones blanquecinas que se despren-

den fácilmente al rasparlas. Puede haber escozor, 
prurito o ser asintomática.

-
cer tras tratamiento con antibióticos de amplio es-
pectro. Placas eritematosas en la lengua y en el pa-
ladar. Dolor y sensación de quemazón.

de prótesis extraíbles. Eritema crónico y edema ba-
jo la prótesis.

forma aguda.
-

bre la mucosa oral.
-

crobiana.

cultivo, solamente en caso de duda. Diagnóstico di-
ferencial con la leucoplasia y el liquen plano.

Gingivoestomatitis herpética

Producida por el herpes simple 1 (HSV-1) en el 70-
80% de los casos. Tratamiento: véase tabla 33.
Gingivoestomatitis herpética primaria: en lactan-
tes, niños y adultos jóvenes. Diagnóstico: clínico. 
Desde asintomática hasta gingivitis dolorosa, odi-
nofagia, fiebre, adenopatías submaxilares y apari-
ción de vesículas en zona anterior de la cavidad 
oral que evolucionan a erosiones muy dolorosas. 

Herpes recurrente oral

Desencadenado por estímulos tales como trauma-
tismos, infecciones, menstruación, estrés, inmuno-
depresión, luz ultravioleta. Diagnóstico: clínico. 
Suele haber prurito y escozor como pródromos. Ve-
sículas en la zona labial o comisura bucal que rom-
pen evolucionando a costra92,95,98.

Otras

Varicela zóster, virus Coxsakie A, sarampión, tuber-
culosis oral, sífilis oral, etc.

Patología de las glándulas 
salivales

Sialoadenitis aguda epidémica

Está producida generalmente por paramixovirus. 
Afecta a niños de 6 a 8 años. Cuadro clínico: infla-
mación brusca y dolorosa de la glándula salival sin 
secreción purulenta, afectación también de góna-
das, sistema nervioso central, tiroides, páncreas y 
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miocardio. Bilateralidad, aumento los 2-3 primeros 
días y remisión a la semana. Puede haber también 
fiebre, astenia y anorexia99,100. Diagnóstico: clínico. 
Tratamiento: véase tabla 34.

Sialoadenitis aguda supurada

Etiología: estafilococo, estreptococo, gramnegati-
vos (E. coli, H. influenzae) y anaerobios. Afecta-
ción difusa del parénquima glandular, general-
mente unilateral, con mayor afectación parotídea. 
Más frecuente en pacientes postoperados, deshi-
dratados, inmunodeprimidos, ancianos, prematu-
ros o lactantes. El 20% de los casos son bilatera-
les. Cuadro clínico: síndrome febril, tumefacción, 
dolor, trismo, eritema, edema y calor cutáneo, sa-
lida de material purulento por el conducto excre-
tor99,100. Diagnóstico: clínico. Tratamiento: véase 
tabla 34.

Sialolitiasis con sobreinfección

Cuadro de litiasis en la glándula salival, que se obstru-
ye, y se produce infección del material acumulado99,100. 
Diagnóstico: clínico. Tratamiento: véase tabla 34.

Parotiditis aguda o viral

Generalmente producida por virus de la parotiditis 
epidémica. Otros: virus Epstein-Barr, enterovirus, pa-
rainfluenza 1 y 3, adenovirus, virus A de la gripe, VIH. 
Cuadro clínico: síntomas prodrómicos inespecíficos 
(febrícula, malestar general, hiporexia, etc.) que se 
acompañan de otalgia y molestias en la parótida del 
mismo lado. El tamaño de la parótida aumenta en los 
2-3 días siguientes, y el dolor es proporcional al cre-
cimiento de la glándula. Puede haber fiebre alta y 
suele haber afectación bilateral99,100. Diagnóstico: clí-
nico. Tratamiento: véase tabla 34.

Tabla 33. Tratamiento de las infecciones de la mucosa oral

Patología Tratamiento de elección GR Alternativa GR
Medidas no 

farmacológicas

 

miconazol oral 
 

simplea

recidivante

 

c 
 

 

zóster
 

No indicado tratamiento 

No indicado tratamiento 

a  

 
c
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Profilaxis antibiótica de la endocarditis 
bacteriana en procedimientos 
odontológicos

Tratamiento: véase tabla 35

Infecciones 
gastrointestinales

Gastroenteritis aguda

La gastroenteritis infecciosa aguda es una inflama-
ción y/o disfunción del intestino producida por un 
microorganismo o sus toxinas, que suele manifes-
tarse por diarrea, acompañada o no de vómitos y 
dolor abdominal. Los agentes infecciosos involu-
crados son múltiples. Es un problema de salud fre-
cuente, de distribución mundial, con variaciones 
nacionales, locales y estacionales, presente en to-
das las edades de la vida. Habitualmente tiene un 
curso benigno y autolimitado107-109.

La mayoría de los agentes productores de gastroen-
teritis aguda (GEA) se transmiten por vía fecal-oral. 
La morbimortalidad suele ser mayor en niños y an-
cianos con malnutrición, hacinamiento, etc.

Etiología

Es difícil determinar el origen viral, bacteriano o pa-
rasitario de una diarrea infecciosa. El coprocultivo 
identifica el germen solamente en un 40% de los 
casos, y los resultados suelen obtenerse cuando la 
diarrea ya está curada. Es importante orientar el 
diagnóstico en función del contexto epidemiológi-
co y de la sintomatología107. Citamos según fre-
cuencia algunos de los agentes etiológicos y sus 
características epidemiológicas (tabla 36).

Clínica

La diarrea (más de 3 defecaciones al día líquidas 
y/o más de 200 g/día) es la manifestación clínica 
principal. Dura hasta 2-3 semanas. Otros síntomas 
pueden ser aumento del peristaltismo, vómitos, 
anorexia, malestar general y cefalea. 

Tabla 34. Tratamiento de la patología de las glándulas salivales

Patología
Tratamiento  
de elección GR Alternativa GR Medidas no farmacológicas

No indicadoa

supurada  

 

calor seco local e 

o estimuladores de la 

 

 
suaves sin alcohol

indicado el 
tratamientoa

a
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Existen dos grandes formas clínicas de presenta-
ción de las GEA, y su distinción tiene repercusión 
desde el punto de vista terapéutico: la diarrea infla-
matoria o invasiva y la diarrea no inflamatoria o 
toxigénica (en ocasiones pueden solaparse)110. 
Véase tabla 37.
Las toxiinfecciones alimentarias se definen por la 
aparición de dos o más personas afectadas por un 
cuadro clínico similar tras la ingestión de un ali-
mento común (véase tabla 38). Existe otro tipo de 
intoxicaciones de tipo químico y/o físico (no bioló-
gicas)110.
En la anamnesis de toda GEA es importante inves-
tigar sobre los siguientes aspectos: estancia o tra-
bajo en centros institucionales, viajes recientes, 
contacto con animales enfermos, tratamientos re-
cibidos (antibióticos, antiácidos, etc.), enfermeda-
des predisponentes (inmunosupresión, VIH, gas-
trectomía, etc.), relaciones homosexuales, situacio-
nes ocupacionales (manipuladores de alimentos), 
curso clínico y evolutivo de la enfermedad, mani-
festaciones extraintestinales (síndrome de Reiter, 
tiroiditis, pericarditis, glomerulonefritis, síndrome 
hemolítico-urémico, etc.)107.

Signos o síntomas de gravedad en una 
gastroenteritis aguda

Presencia de diarrea invasiva, hipertermia o hipo-
termia, leucocitosis o leucopenia, deshidratación 
grave, hipoperfusión, aumento de la frecuencia 
cardiaca y respiratoria y/o petequias.

Diagnóstico

Exclusivamente clínico. La mayoría de las GEA son 
procesos leves y autolimitados que no requieren 

realizar ningún estudio complementario inicialmen-
te en una GEA sin signos de gravedad110. 

Exploraciones complementarias:

para visualizar leucocitos (no se suele realizar en 
AP). Tinción de Gram: útil para detectar infecciones 
por Campylobacter o Staphylococcus.

-
guientes casos113:
– Sospecha de diarrea inflamatoria.
– Diarrea que requiera hospitalización.
– Edades extremas de la vida que requieran trata-
miento etiológico.
– Diarrea crónica (>4 semanas).
– Factores de riesgo para bacteriemia113: valvulopa-
tías, aneurismas, prótesis vasculares, síndromes 
linfomieloproliferativos, insuficiencia renal crónica, 
diabetes mellitus, conectivopatías, inmunosupre-
sión.

C. difficile).
-

les, viajes recientes a zonas de riesgo.

de gérmenes invasivos).

Tabla 35. Profilaxis antibiótica de la endocarditis bacteriana en procedimientos odontológicos94, 96,97,99,101-106

Circunstancia Tratamiento de elección GR Alternativa GR

la endocarditis 

 

cardiacas 
 

 

previa

 

procedimiento  
 

procedimiento 

del procedimiento 
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Tabla 36. Etiología y características epidemiológicas de los gérmenes más frecuentes en las gastroenteritis 
agudas

Patógeno Reservorio Transmisión Otros datos

Campylobacter 

jejuni

Salmonella

S. enteritidis  
S. typhimurium

Shigella 

crudas

contaminadas

instituciones cerradas por 
manipuladores con poca 

Yersinia 

enterocolitica vacas

Vibrio 

parahaemolyticus consumidos crudos
Meses de verano

Clostridium 

botulinum en el medio 

Clostridium 

perfringens almacenados a 
 

o poco cocinados
desarrollados

Bacillus cereus

inadecuadamente 

Escherchia coli

Clostridium difficile

resistentes al calor
Pueden persistir 

meses en el 

antes)

ancianos

Rotavirus

solo en humanos Brotes estacionales

Norovirus

Vibrio cholerae

crudos o poco cocidos
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Tabla 37. Características diferenciales de las diarreas agudas inflamatorias y no inflamatorias

Características Diarrea inflamatoria o invasiva
Diarrea no inflamatoria  

o toxigénica

Leucocitos en heces Positivos

Muchas deposiciones de 
heces acuosas

Salmonella, Shigella, 

Campylobacter, Yersinia, E. coli 

, Clostridium 

difficile, Entamoeba histolytica

E.coli , 

Vibrio cholerae, Staphylococcus 

aureus, Clostridium perfringens, 

Giardia, Cryptosporidium

Tabla 38. Toxiinfección alimentaria. Microorganismos frecuentes. Clínica y epidemiología

Microorganismo y periodo  
de incubación Síntomas y duración Origen

1 a 6 h

S. aureus

B. cereus

 

8 a 16 h

C. perfringens

B. cereus

realmente vómitos

>8-16 h

Salmonella

Campylobacter

Shigella

Yersinia enterocolitica

Vibrio parahemolyticus

Virus Norwalk

Rotavirus

 

 

 

 
crudos

>5 días

Clostridium difficile

Giardia lamblia
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-
mosexuales, viajes recientes de riesgo.

Serología: en caso de coprocultivos negativos, so-
licitar para: Yersinia enterocolitica, Salmonella, Shi-
gella, Campylobacter jejuni y Entamoeba histolyti-
ca. 

Manejo

Véase figura 34 y tabla 39.

Tratamiento

Medidas no farmacológicas: lavado frecuente de 
manos115,116, administrar una solución de rehidrata-
ción oral (SRO) – véase tabla– (solución oral de 
glucosa y electrólitos) (grado de recomendación 

A). Evitar la administración de medicamentos salvo 
en caso necesario. SRO recomendada por la OMS: 
1 l de agua, 3,5 g de cloruro sódico, 2,5 g de bicar-
bonato, 1,5 g de cloruro potásico, 20 g de glucosa. 
Se recomienda tomar 250 ml de SRO cada 15 min 

Tratamiento sintomático

Estudio: ¿causa no infecciosa?

Valorar antibiótico empírico

¿Derivación hospitalaria?

Sin pruebas diagnósticas

Tratamiento sintomático

Realimentación precoz

Diarrea aguda

Evaluación clínica

Antecedentes personales

NoSí

¿La diarrea se acompaña de uno 

o más de los siguientes criterios?

Deshidratación

Síndrome disenteriforme

Brote alimentario

Diarrea del viajero

Más de 15 días

Patología subyacente

Reevaluar e iniciar pruebas diagnósticas

CuraciónPersiste

Figura 34. Algoritmo sobre el manejo de la gastroenteritis aguda.
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hasta que el balance de fluidos se haya restaurado. 
Después se continuará con 1,5 l por litro de he-
ces109,111,112. La fluidoterapia intravenosa solo se re-
comienda en pacientes con deshidratación grave, 
con demora de traslado al hospital por lejanía. En 
caso de shock, administrar un bolo de 20 mg/kg 
de suero salino fisiológico110.
Dieta: se recomienda mantener un adecuado 
aporte calórico. La dieta absoluta es obsoleta y ca-
rece de fundamento111. Se recomienda una alimen-

tación temprana con una dieta astringente, inten-
tando evitar las comidas grasas y los azúcares. 
Véase anexo 1.
Medidas farmacológicas110:

-
tos persistentes.

-

en una diarrea invasiva sin tener clara la etiología.

Tabla 39. Resumen de recomendaciones para el manejo de la gastroenteritis aguda infecciosa

Recomendación Grado de evidencia

a

Campylobacter

B

B

B

a

Razones clínicas:

Razones epidemiológicas:

Dirigido a realizar un tratamiento específico:

Tabla 40. Indicaciones y pautas de tratamiento antibiótico empírico

Indicaciones de tratamiento antibiótico

Pautas

C. difficile es positivo) en diarreas 

Giardia
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Tabla 41. Tratamiento antibiótico específico de gastroenteritis aguda

Circunstancia Tratamiento de elección GR Alternativa GR
Medidas no 

farmacológicas

Salmonella:  

Diarrea leve

No indicadoa A Dieta astringente.

Soluciones de 

rehidratación 

oral. Evitar 

lácteos

Salmonella: GEA grave 

o inmunodeprimidos

Ciprofloxacino oral,  

500 mg/12 h, 3-5 días 

(inmunodeprimidos  

14 días) 

D Amoxicilina oral,  

1 g/4-6 h,  

14 días117

D Dieta astringente.

Soluciones de 

rehidratación 

oral. Evitar 

lácteos

Salmonella: portador 

crónico

Ciprofloxacino oral,  

750 mg/12 h,  

4-6 semanas118

D Amoxicilina oral, 

100 mg/kg en  

4-6 dosis,  

3 meses117

D Dieta astringente.

Soluciones de 

rehidratación 

oral. Evitar 

lácteos

Shigella:  

GEA leve

No indicado  

rehidratación 
oral

manipuladores de 
alimentos

 
 

 

 

rehidratación 
oral

inmunodeprimidos

 
 

Campylobacter: GEA 

aguda no complicada

No indicadoa A  

rehidratación 
oral

de alimentos

Eritromicina oral,  

250-500 mg/6 h,  

5 días118

B Azitromicina oral,  

500 mg/día, 3 días 

o dosis única de  

30 mg/kg117

Ciprofloxacino oral, 

500 mg/12 h,  

5-7 días117

D

D

Dieta astringente. 

Soluciones de 

rehidratación oral

Diarrea del viajerob No indicado Dieta astringente. 

Soluciones de 

rehidratación oral

Diarrea del viajero 

con deshidratación, 

inmunodeprimidosc 

Ciprofloxacino oral,  

500 mg/12 h,  

3-5 días o dosis única 

de 0,5-1 g 

B Trimetoprim-

sufametoxazol 

oral, 160/800 mg 

cada 8-12 h,  

3 días117

Azitromicina oral, 

500 mg/día,  

3 días120

B

D

Dieta astringente. 

Soluciones de 

rehidratación oral

Continúa
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Tabla 41. Tratamiento antibiótico específico de gastroenteritis aguda (cont.)

Circunstancia Tratamiento de elección GR Alternativa GR
Medidas no 

farmacológicas

Diarrea producida 

por antibióticos: leve

No indicado A  

rehidratación 
oral

  

rehidratación 
oral

Diarrea producida 

por virus: virus 

Norwalk

No indicado A Dieta astringente. 

Soluciones de 

rehidratación oral

aEl tratamiento antibiótico puede prolongar el estado de portador y favorecer las recidivas. Se indica tratamiento sintomático.
bEtiología de la diarrea del viajero: E. coli (50%), Campylobacter, Salmonella spp., Shigella spp. Menos frecuentes: Aeromonas, 

Plesiomonas, Vibrio. Diarrea persistente: Cryptosporidium, Giardia. 
cDiarrea con aparición entre los 2 días y 2 semanas del viaje a zonas endémicas. Suelen tener una duración de 3 a  

5 días. En cualquier caso, no se indica usar tratamiento antibiótico preventivo.

GEA: gastroenteritis aguda.

Comentarios sobre dosis máximas

Amoxicilina: dosis máxima:

Según la ficha técnica del medicamento: las investigaciones toxicológicas realizadas con la amoxicilina han confirmado la seguridad de 

este antibiótico aun cuando se administre durante 6 meses y a dosis 100 veces superiores a la terapéutica recomendada.  

No hemos encontrado menciones de dosis máximas de este medicamento. 

Según el Vademecum, en niños la dosis máxima diaria de amoxicilina sería de 1.500 mg/día, y en infecciones graves hasta 3 g de 

amoxicilina/día. No hemos encontrado menciones de dosis máximas en adulto. 

Azitromicina: dosis máxima:

Según la ficha técnica del medicamento: en estudios en animales usando exposiciones 40 veces superiores a las que se alcanzaron 

en dosis terapéuticas clínicas se encontró que la azitromicina causó fosfolipidosis reversible, pero como regla general no hubo 

consecuencias toxicológicas asociadas.  

Se recomienda tener precaución en pacientes con insuficiencia hepática e insuficiencia renal con un filtrado glomerular < 10 ml/min.  

No hemos encontrado menciones de dosis máximas de este medicamento.

Según el Vademecum, la dosis máxima diaria en niños sería de 500 mg/día. No hemos encontrado menciones de dosis máximas en 

adulto.

Tabla 42. Criterios de derivación hospitalaria ante una gastroenteritis aguda113

Tabla 43. Diarrea crónica: sobrecrecimiento bacteriano

Circunstancia Tratamiento de elección GR Alternativa GR
Medidas no 

farmacológicas

 
a

metronidazol o 

a
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Tabla 44. Características y tratamiento de las parasitosis intestinales más frecuentes en nuestro medio

Agente 
etiológico

Transmisión Sintomatología Diagnóstico Tratamiento

Giardia lamblia
Endémica o 

epidémica
Diarrea del viajero 

(2-3%)

Fecal-oral (más 
frecuente: 
alimentos-agua 
contaminados 
(brotes 
epidémicos)

Venérea  
(oral-anal)

Asintomáticos 
(portadores)

Aguda: diarrea  
explosiva, acuosa  
y fétida. Flatulencia  
y esteatorrea

Crónica: diarrea. 
Síndrome 
constitucional

Retardo ponderoestatural 
en la infancia

Examen microscópico 
de heces (trofozoítos 
y quistes)

Pueden existir falsos 
negativos en fases 
tempranas

Metronidazol 500-
750 mg/ 
8 h, 5-7 días 
v.o.

Tinidazol 2 g en 
dosis única 
diaria

Alternativa: 
paramomicina 
500 mg/6 h,  
7 días v.o.

Blastocystis 
hominis

Con frecuencia 
se asocia a la 
presencia de 
otros parásitos

Comensal 
saprófito 
de la flora 
gastrointestinal. 
Durante 
mucho tiempo 
considerado 
como no 
patógeno

Diarrea y estreñimiento 
alternante, anorexia, 
distensión abdominal, 
náuseas y vómitos, 
pérdida de peso, 
prurito (alérgico) y 
tenesmo

Identificación de quistes 
en preparaciones de 
heces teñidas

Asintomático: 
ninguno 
Sintomático: 
metronidazol 
750 mg/8 h,  
10 días v.o. 
Alternativa: 
iodoquinol  
650 mg/8 h,  
20 días v.o.

Enterobius 
vermicularis

Afecta al 30% 
de los niños en 
edad escolar

Fecal-oral: 
alimentos 
o tierras 
contaminadas, 
autoinfestación

Contaminación 
indirecta a 
través de 
fómites

Asintomática
Sintomática: prurito anal-

perianal (vespertino), 
lesiones por rascado 
perianal, dolor 
abdominal, diarrea y 
vómitos. Alteraciones 
del sueño, bruxismo. 
En niñas prurito vulvar

Examen de la 
región perianal 
visualizándose los 
huevos y/o gusanos o 
lesiones por rascado

Prueba de Graham: 
descartar coinfección 
por Dientamoeba 
fragilis

Mebandazol  
100 mg o 
albendazol  
400 mg en dosis 
única

Alternativa:  
pamoato de 
pirantel 10 mg/kg, 
3 días v.o.

Cryptosporidium 
spp.

Prevalencia 
elevada en VIH

Fecal-oral: agua 
y alimentos 
contaminados

Venérea (oral-
anal)

Asintomático (eliminación 
de quistes)

Sintomática:

deposiciones acuosas, 
dolor abdominal, 
vómitos y fiebre 

(en inmunodep.): 
hepatitis, colecistitis, 
artritis reactiva y clínica 
respiratoria

Clínicamente 
indiferenciable de 
otras infecciones 
gastrointestinales

Detección de antígenos 
inmunofluorescencia 
directa, 
inmunoenzimoensayo  
test

de certeza: biopsia de 
la mucosa intestinal

Nitazoxanida  
500 mg/12 
h, 3 días v.o., 
14 días en 
pacientes VIH

Trichuris 
trichiura

Fecal-oral: agua 
y alimentos 
contaminados

Asintomática
Síntomas intestinales 

inespecíficos, diarrea 
con sangre, moco 
y pus. Anemia y 
eosinofilia; pérdida 
de peso, cuadros 
apendiculares o 
sobreinfecciones 
bacterianas. Prolapso 
rectal en niños

Huevos de parásitos en 
heces

Albendazol  
400 mg en 
dosis única,  
3 días v.o.

Alternativa: 
mebendazol 
100 mg/12 h,  
3 días v.o. o  
500 mg en 
dosis única

Ivermectina  
200 μg/kg/día,  
3 días v.o.

Continúa
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Tabla 44. Características y tratamiento de las parasitosis intestinales más frecuentes en nuestro medio (cont.)

Agente 
etiológico

Transmisión Sintomatología Diagnóstico Tratamiento

Ascaris 
lumbricoides 
(ascaridiasis)

Fecal-oral: agua y 
alimentos 
contaminados

Habitualmente 
asitomática

neumonitis, síndrome 
de Löeffler

epigastralgia, vómitos, 
diarrea, desnutrición. 
Cuadros abdominales

Demostración de 
huevos de parásitos 
en heces

radiología 

radiología intestinal 
Eosinofilia

Mebendazol  
100 mg/12 h,  
3 días v.o. o  
500 mg en 
dosis única, 
albendazol  
400 mg en 
dosis única

Alternativa: 
ivermectina 
150-200 ug/kg/
día en una dosis 
o pamoato de 
pirantel 11 mg/
kg en dosis 
única

Taenia solium/
Taenia 
saginata

Ingesta de carne 
cruda o poco 
cocinada de 
ganado vacuno 
(T. saginata) o 
porcino (T. 
solium)

Habitualmente 
asintomática

Sintomática: dispepsia, 
náuseas y vómitos. 
Alteraciones 
neurológicas. T. solium: 
neurocisticercosis

Detección de huevos 
(proglótides) en heces

Eosinofilia

Praziquantel 5- 
10 mg/kg en 
una dosis

Alternativa: 
niclosamida 2 g 
en dosis única

Trichinella 
spiralis 
(triquinosis)

Ingesta de carne 
cruda o poco 
cocinada de 
cerdo o caballo 
infectada por el 
parásito

Fase intestinal (1-2 días): 
náuseas, diarrea, 
calambres, fiebre 
moderada

Fase muscular (7-15 
días): mialgias, astenia, 
fiebre, cefalea, edema 
periorbitario. Exantema 
no pruriginoso

Clínica asociada a 
eosinofilia

Antígenos positivos tras 
2-3 semanas del 
inicio de la clínica

Mebendazol 200-
400 mg/ 
8 h, 3 días v.o. y 
después 400-
500 mg/8 h,  
10 días v.o.

Prednisona 40-60 
mg/día

Strongyloides 
stercolaris

Penetración de la 
larva a través 
de la piel o 
ingesta

Casos de 
transmisión 
sexual

Desde asintomática 
hasta infestaciones 
masivas: síndrome de 
hiperinfestación en 
inmunodeprimidos, 
larva currens

Diseminación sistémica y 
afectación 
multiorgánica 
(mortalidad 90%)

Presencia de huevos 
y/o larvas en heces

Serología (en ocasiones 
negativa en 
inmunodeprimidos)

Ivermectina  
200 μg/kg/24 h,  
2 días v.o. (en VIH 
repetir dos veces 
más en 15 días)

Albendazol  
400 mg/día,  
3 días v.o.  
(7-10 en 
hiperinfestación y 
repetir una vez al 
mes, 3 meses 
Alternativa: 
tiabendazol  
(25 mg/kg/12 h,  
2 días v.o.)

Anisakiasis 
(Anisakis 
simplex)

Ingesta de 
pescados o 
cefalópodos 
crudos o poco 
cocinados, 
ahumados, 
conservas, 
salazón

Puede ser aguda, 
subaguda o crónica 

gástricas 

intestinales 

alérgias: prurito, asma, 
urticaria y angioedema

Clínica + antecedente 
epidemiológico + 
leucocitosis con 
neutrofilia (30%)

Visualización en 
muestras biológicas

Estudios inmunológicos

Extracción 
endoscópica o 
quirúrgica de las 
larvas

Respuesta 
cuestionable a 
albendazol  
400 mg/12 h, 
3-5 días v.o.
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-
zar el paracetamol como analgésico.

para repoblar la flora intestinal, sobre todo son úti-
les en GEA por rotavirus y asociada a antibióticos 
orales en los niños.

Tratamiento antibiótico: véase tablas 40 y 41.
Criterios de derivación hospitalaria: véase tabla 42.

Diarrea crónica: La GEA con una duración supe-
rior a 15-30 días se cataloga como gastroenteritis 
crónica. La ausencia de un diagnóstico adecuado 
puede obstaculizar su manejo y tratamiento. Para 
la mayoría de estos pacientes se requerirá el diag-
nóstico microbiológico específico107.

flora del colon en el intestino delgado que produce 
alteraciones en la digestión y absorción intestinal. 
Véase tabla 43.

-
bles según etiología. Transmisión habitualmente fe-
cal-oral o agua/alimentos contaminados. Diagnós-
tico y tratamiento. Véase la tabla 44.
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Anexo 1. Dieta 
recomendada ante una 
gastroenteritis aguda117 

En las primeras horas 

Evitar tomar alimentos sólidos durante las primeras 

4 8 horas (niños) o 12 horas (adultos). En este tiempo 

solo se administrarán bebidas con sales para rehi-

dratación oral bebiendo en pequeñas cantidades, de 

forma continua, según demanda (sin forzar). 

Cuando se haya controlado la primera fase (se reali-

cen menos de 3-4 deposiciones/día), se introducirá 

gradualmente la dieta sólida, en pequeñas cantida-

des para comprobar la tolerancia a la misma. 

Alimentos permitidos (dieta astringente): sopa de 

arroz, sopa de zanahoria, puré de patatas y zanaho-

rias, sopa de pescado. Huevo pasado por agua, du-

ro o en tortilla. Pescado cocido o a la plancha. Los 

pescados deben ser blancos: pescada (congelada o 

fresca), lenguados, rape, faneca y gallo. Carne de 

ave cocida o a la plancha (sin piel). Frutas: manzana 

asada, manzana oxidada con una gotas de limón (ra-

llada o pelada y partida en trozos dejando al aire un 

rato para que se oxide), membrillo, plátano maduro. 

Pan blanco tostado. En el desayuno se tomarán infu-

siones claras de té o manzanilla edulcoradas y pan 

tostado. Durante toda la duración del proceso se 

mantendrá la rehidratación con Sueroral hiposódico 

o limonada alcalina. 

Evitar tomar leche y derivados. Se pueden tolerar el 

yogur natural y los quesos frescos (después de una 

mejoría franca). Frutas y verduras se evitarán crudas. 

Evitar durante una semana verduras de color verde: 

acelgas, espinacas, lechugas... así como la ingestión 

de almendras, compotas, nueces, pan negro, por su 

efecto laxante.


