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Introducción
En deportistas de alta competición existe
una gran relación entre actividad física, in-
munidad y susceptibilidad a las infeccio-
nes. En este sentido, se ha comprobado
que la actividad física moderada y regular
estimula las respuestas inmunes reducien-
do la susceptibilidad al resfriado común y
otros procesos infecciosos. Por el contra-
rio, el ejercicio excesivo, como el maratón,
ciclismo, natación, o períodos de entrena-
miento fuerte u otros estados afines, su-
primen las respuestas inmunes durante un
intervalo que oscila desde horas a una se-
mana o más, creando un breve período de
vulnerabilidad durante el que se incre-
menta el riesgo de infecciones del tracto
respiratorio superior. Sin embargo, no está
totalmente aclarada esta relación dosis-
respuesta entre intensidad del ejercicio y
supresión de respuestas inmunes. Así, el des-
censo transitorio relacionado con el ejerci-
cio en el número de leucocitos en sangre 
periférica y la disminución de la actividad 
lítica después de un ejercicio intenso po-
drían ser reflejo de la marginación y/o se-
cuestro de las células y su migración hacia
tejidos recientemente activados o lesiona-
dos más que a un descenso en la actividad
antivírica orgánica en general. Además, en
conjunto, la función inmune en reposo de
los atletas que realizan ejercicio intensa-
mente puede ser mayor que la de las per-
sonas sedentarias (fig. 1).
Son numerosos los factores que influyen
en la susceptibilidad de los atletas a la in-
fección. Pero podríamos encuadrarlo en 5
aspectos: exposición a patógenos, malnu-
trición, factores ambientales, psicológicos
y un aspecto muy importante en el mun-

do del deportista de elite son los micro-
traumatismos musculares originados por
el ejercicio físico intenso que se acompa-
ñan de una respuesta de fase aguda y un
proceso inflamatorio general o local en
función del tiempo e intensidad del ejer-
cicio (tabla 1).
Las medidas preventivas frente a la in-
fección en el deporte son numerosas; sin
embargo, deberemos hacer hincapié fun-
damentalmente en aquellos puntos que
son de mayor importancia y que aumen-
tan la prevalencia por su condición de de-
portista. Por supuesto que también debe-
remos tener en cuenta todas aquellas
recomendaciones que se hacen para la po-
blación normal, pues no debemos olvidar
que el deportista de elite tiene la doble
condición de lo general (aplicación a toda
la población) y lo particular por su conti-
nua exigencia corporal durante los entre-
namientos y la competición (tabla 2).

Infecciones más frecuentes
en el deporte
Los responsables de la salud de los atle-
tas deben estar familiarizados con las ca-

racterísticas de las enfermedades infec-
ciosas que son más prevalentes en este
colectivo, y con las medidas de preven-
ción y tratamiento de estas afecciones.
Desde nuestro punto de vista, y tras los
años de experiencia en la asistencia a de-
portistas, pensamos que las infecciones
que afectan más frecuentemente al de-
portista pueden ser las que se recogen en
la tabla 3.
Dado que abordar cada una de estas in-
fecciones implicaría la elaboración de un
extenso tratado, nos centraremos en al-
gunos de los procesos infecciosos agudos
que pueden hacer, en la mayoría de los
casos, que el deportista tenga que aban-
donar la competición. Analizaremos la gas-
troenteritis aguda infecciosa y las infec-
ciones respiratorias víricas comunes como
modelos de infección bacteriana y vírica
más frecuentes.

Gastroenteritis aguda
infecciosa
La gastroenteritis aguda infecciosa o dia-
rrea infecciosa aguda (de menos de dos o
tres semanas de duración) es una infla-
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Fig. 1. Actividad física, respuesta inmune e infección.

TABLA 1
Factores de riesgo de infección en deportistas

Exposición a patógenos

Sudación y maceración de la piel

Deficiencias nutricionales: aminoácidos (arginina, 
L-carnitina, glutamina), vitaminas (C, B6, E, 
ácido fólico, B12, etc.), minerales (Zn, Fe, Mg),
ácidos grasos esenciales, carbohidratos

Microtraumatismos musculares asociados 
a respuesta de fase aguda e inflamación

Influencias ambientales: cambios de temperatura, 
polución del aire, variaciones de la presión
atmosférica, cambios horarios, deprivación 
de sueño, etc.

Factores psicológicos



mación y/o alteración de la función del in-
testino producida por la acción de gérme-
nes o sus toxinas. La gran variedad de
agentes infecciosos que pueden producir-
la son los determinantes de la amplia di-
versidad de manifestaciones clínicas con
las que puede cursar, aunque el eje cen-
tral de éstas lo constituye la presencia de
diarrea (emisión de heces de consistencia
disminuida, fluidas, pastosas o líquidas,
existiendo generalmente un incremento del
número de deposiones al día), que fre-
cuentemente se acompaña de dolor abdo-
minal, vómitos y fiebre. La diarrea infec-
ciosa aguda debe diferenciarse de algunos
tipos de diarreas espúreas o falsas entre
las que destacan la emisión por recto de
deposiciones afecales, constituidas sólo por
moco, sangre y pus, o el drenaje purulen-
to por vía rectal de un absceso.

Mecanismos patogénicos

En la génesis de las diarreas agudas infec-
ciosas se superponen habitualmente los me-
canismos patogénicos que intervienen en
la producción de las diarreas en general, y
que pueden afectar a los dos segmentos in-

testinales (delgado y grueso) o predomi-
nantemente a uno de ellos, y son:

Osmótico

Por la presencia en la luz intestinal de sus-
tancias no absorbidas con alto poder os-
mótico, que favorecen el paso a la luz in-
testinal de agua y electrólitos, rebasando
la capacidad compensadora de la absor-
ción ileocólica.

Secretor

La mucosa intestinal, por mecanismos no
relacionados con fenómenos osmóticos,
segrega agua, electrólitos y otros compo-
nentes plasmáticos en forma de exudado
o trasudado. Puede producirse por secre-
ción activa o por otros mecanismos, o bien
por lesiones de la mucosa que determinan
trasudación o exudación activa a la luz in-
testinal.

Motor

El aumento de la actividad peristáltica in-
testinal se piensa que podría ser la base y
el determinante mediato común de todo
tipo de diarrea.

Los microorganismos que producen gas-
troenteritis ejercen su acción patógena es-
pecíficamente mediante los siguientes me-
canismos:

Enterotoxigénico

Los gérmenes se adhieren y multiplican
en la mucosa del intestino y sintetizan to-
xinas (enterotoxinas) que son liberadas por
el agente causal en la luz intestinal, aun-
que también dichas toxinas pueden estar
preformadas en los alimentos. Las entero-
toxinas secretoras estimulan activamente
la secreción de cloro y bicarbonato por
parte de las células de las criptas intesti-
nales, y en consecuencia generan una gran
difusión de agua a la luz intestinal. No cur-
sa con lesiones histológicas de la mucosa
intestinal y afecta predominantemente la
porción proximal del intestino delgado.

Enteroinvasor

Los gérmenes invaden la mucosa intesti-
nal, destruyen el borde en cepillo y las cé-
lulas adyacentes causando inflamación lo-
cal, necrosis y ulceración de la mucosa.
Se afecta generalmente por este mecanis-
mo el colon, aunque algunos patógenos
lesionan el íleon terminal. Las lesiones
pueden inducir la síntesis local de prosta-
glandinas, con la correspondiente altera-
ción de la permeabilidad de la mucosa
intestinal, lo que puede justificar, en oca-
siones, la aparición de bacteriemia.

Enteroadherencia

Algunos microorganismos actúan por ad-
herencia e interfieren la absorción, ya sea
por multiplicación en la luz intestinal o
mediante estímulo de la secreción de moco
(por ejemplo, Giardia lamblia, Cryptospori-
dium, etc.).

Agentes causales 
de la gastroenteritis

Los microorganismos responsables de las
gastroenteritis producen la diarrea direc-
tamente por invasión de la mucosa intes-
tinal, o indirectamente al elaborar toxinas
(enterotoxina secretoria, citotoxina y neu-
rotoxina). Estos microorganismos se pue-
den diferenciar en tres especies diferen-
tes: bacterias, virus y protozoos (tabla 4).
El hombre puede comportarse como re-
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TABLA 2
Medidas preventivas frente a la infección en deportistas

Minimizar exposiciones
Evitar contactos estrechos con individuos que presenten síntomas o signos de infecciones
Higiene personal
Limitar las competiciones con contacto físico directo y sostenido entre los atletas

Monitorización del entrenamiento

Control de la dieta y de los manipuladores de la misma

Reducción del estrés. El estrés psicológico y ambiental originado por el ejercicio intenso

Inmunoterapia y quimioterapia apropiadas
Vacunaciones adecuadas y específicas
En atletas con niveles bajos de inmunoglobulinas séricas, administrar preparaciones 

inmunomoduladoras, incluyendo las inyecciones parenterales de inmunoglobulinas humanas

TABLA 3
Infecciones más frecuentes en el deportista

Gastroenteritis agudas

Hepatitis víricas agudas

Infecciones respiratorias víricas comunes: catarro común, virus sincitial respiratorio, parainfluenza, adenovirus

Otras infecciones víricas: gripe, mononucleosis infecciosa, síndrome de fatiga crónica

Micosis cutáneas: eczema marginado de Hebra, pie de atleta

Infecciones de partes blandas: forúnculos, infecciones de heridas, herpes virus, verrugas

Infecciones bacterianas y parasitarias: toxoplasmosis, helmintiasis, brucelosis, tétanos

Enfermedades de transmisión sexual

Infecciones urológicas: cistitis, prostatitis

Infecciones otorrinolaringológicas: otitis, sinusitis, amigdalitis, faringitis, laringitis

Infecciones oftalmológicas: conjuntivitis



servorio para algunos gérmenes como V.
cholerae 01, Shigellas, Giardia, E. hystoliti-
ca; así mismo los portadores nasales de S.
aureus o que padecen infecciones cutáne-
as por él pueden contaminar los alimen-
tos durante su manipulación. Otros mi-
croorganismos pueden infectar al hombre
a partir de animales (sus reservorios na-
turales), como aves de consumo, cerdos,
ganado vacuno, marisco, pescado, etc.
El mecanismo de transmisión de las gas-
troenteritis agudas infecciosas es habi-
tualmente indirecto, pero también puede
ser directo para determinados gérmenes.
La infección se produce cuando el inócu-
lo es viable y suficiente, siendo la muco-
sa digestiva la puerta de entrada (ingesta
de microorganismos o de alimentos con-
taminados por ellos o por sus toxinas).
Algunas gastroenteritis aparecen en situa-
ciones epidemiológicas peculiares como
las toxiinfecciones alimentarias, o las gas-
troenteritis en pacientes inmunodeprimi-
dos y la diarrea del viajero. En los depor-
tistas de alta competición estas últimas
suelen ser las que más frecuentemente
aparecen, ya que la competición en la ma-
yoría de los deportes requiere continuos
desplazamientos. A ello hay que añadir
que en numerosas ocasiones estos viajes
conducen a ciertos cambios en los hábi-
tos de vida.

Manifestaciones clínicas

Cuando el agente causal actúa por
mecanismo enterotoxicogénico o toxinas
preformadas en los alimentos

El período de incubación suele ser corto,
de unas horas, las deposiciones son vo-
luminosas, acuosas, el número no ex-

cesivamente elevado, pues el ciego, ac-
tuando como reservorio, las compensa
parcialmente, si existen dolores abdomi-
nales acostumbran a ser periumbilicales y
poco intensos. El cuadro clínico se suele
autolimitar en unas 48 horas. Cuando la
pérdida fecal es cuantiosa puede produ-
cirse deshidratación con hipopotasemia
que puede conducir a insuficiencia renal
prerrenal. Pueden observarse diferencias
clínicas en función del agente y/o toxina
responsables (tabla 5).

Diarrea del viajero
Fundamentalmente está causada por E.
coli enterotoxigénico (40%-50%), Shige-
llas (10%), Salmonella ( < 5%), G. lamblia
(< 5%) y otros gérmenes (5%); no obs-
tante, hasta en el 40% de los casos no se
llega a aislar ningún agente causal. Apa-
rece entre los días 5-15 del comienzo del
viaje. Su duración varía de 1 a 5 días. Se
trata de una diarrea acuosa que se acom-
paña de vómitos en una cuarta parte de
los pacientes.
E. coli produce dos tipos de enterotoxina
bacteriana: toxina labil (LT) y toxinas es-
tables (ST). La LT tiene una estructura y
un mecanismo de acción similar al de la

enterotoxina del cólera. La ST presenta
dos tipos: la ST-a que provoca la secreción
de líquido intestinal al activar la ciclasa
guanilato, y la ST-b que incrementa la se-
creción de líquido intestinal. Shigella ela-
bora una toxina que destruye las células
del epitelio mucoso causando la diarrea.

Toxiinfecciones alimentarias
Suelen afectar a un grupo de personas que
tienen el común denominador de haber
ingerido un alimento contaminado. Los
agentes causales varían dependiendo del
área geográfica y de la estación del año.
En nuestro ámbito los gérmenes más ha-
bitualmente implicados son Salmonellas
(período de incubación 8 h a 3 días) y S.
aureus (período de incubación de 1 a 6 ho-
ras). También pueden ser responsables B.
cereus (período de incubación de 1 a 14
h), C. perfrigens (8 a 14 h), C. botulinum
(de 8 h a 3 días) y V. cholerae (de horas a
7 días). Las manifestaciones clínicas para
los cuatro primeros gérmenes son com-
patibles con la reseñada anteriormente.
Las enterotoxinas pueden ingerirse direc-
tamente con la comida (ejemplo S. aureus).
En este tipo de infección la afección es im-
portante, con vómitos abundantes.
C. perfringers se introduce en la carne de
aves o de vacuno que tras la ingesta, la
bacteria se multiplica en el intestino del-
gado y elabora una enterotoxina secreto-
ra con actividad citotóxica y genera una
diarrea de características similares a la
producida por S. aureus.
Las toxiinfecciones por C. botulinum y V.
cholerae son poco frecuentes en nuestro
medio. En el botulismo se producen mani-
festaciones neurológicas simultáneamen-
te o después del inicio de la diarrea, la clí-
nica puede durar de semanas a meses y
tiene una mortalidad entre el 20% y 30%.
En el cólera la diarrea es intensa, líquida
con aspecto de agua de arroz. En los cua-
dros graves puede producirse una intensa
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TABLA 4
Principales agentes causales de la gastroenteritis. Mecanismo de acción de las bacterias

Bacterias Virus Protozoos

Mecanismo enteroinvasor Rotavirus Giardia lamblia
Salmonellas gastroenteríticas, Shigella, Agente Norwalk Entamoeba histolytica
Escherichia coli enteroinvasiva, Adenovirus Balantidium coli
Campylobacter jejuni, Coronavirus Crystosporidium
Yersinia enterocolitica Isospora belli

Mecanismo enterotoxigénico Microsporidium
Vibrio cholerae 01, E. coli enterotoxigénica, Cyclospora
Clostridium perfringiens, Clostridium difficile

Mediante toxinas preformadas
Staphylococcus aureus, Bacillus cereus

Por adherencia, mecanismos mixtos
o poco conocidos

Vibrio cholerae no 01, Vibrio parahaemolyticus,
E. coli enteroadhesivas

TABLA 5
Algunos agentes causales de la gastroenteritis y características del cuadro clínico

Microorganismo Procedencia del germen Clínica

E. coli Agua, alimentos, carnes de vacuno, Diarrea, fiebre y dolor cólico
quesos, de persona a persona, etc.

Salmonella Productos lácteos, huevos, carnes, Diarrea, fiebre, dolor, disentería 
aves de corral, etc. bacteriana

Shigella Inóculo, persona a persona Diarrea, fiebre, disentería

Y. enterocolítica Leche, carne de cerdo Diarrea, dolor, fiebre, infección 
extraintestinal, linfadenitis

V. cholera Carnes, pescados, aves de corral Diarrea acuosa, cólera



deshidratación con hipopotasemia e insu-
ficiencia renal, si no se administra una
rehidratación adecuada.

Cuando el agente causal actúa 
por mecanismo enteroinvasor

En este caso, el período de incubación y
la duración del proceso es superior al gru-
po anterior. Los agentes enteroinvasores
producen habitualmente diarreas agudas
disenteriformes caracterizadas porque las
deposiciones son de volumen escaso, el
número de deposiciones es muy frecuen-
te, suelen acompañarse de dolores abdo-
minales localizados periféricamente (mar-
co cólico), las heces pueden contener
moco, sangre (macro o microscópica) y
polimorfonucleares; y si existe tenesmo
rectal, no infrecuente, indica la participa-
ción del recto (rectitis). Se acompaña con
frecuencia de fiebre, a veces elevada, ce-
falalgia y mialgias (tabla 5). El hemogra-
ma depara leucocitosis y desviación a la
izquierda de la fórmula leucocitaria.
Estos microorganismos suelen desenca-
denar una reacción inflamatoria grande,
por lo que las heces contienen pus, pro-
teínas y a menudo sangre. Este tipo de
diarrea rara vez da lugar a una deshidra-
tación importante, ya que el volumen del
fluido diarreico es pequeño en compara-
ción con el originado por las enterotoxi-
nas secretoras.
El cuadro disenteriforme puede ser cau-
sado por Shigella, Salmonella, E. coli en-
teroinvasiva, Campylobacter, Yersinia en-
terocolitica, o por protozoos. E. histolytica,
Shigella y Salmonella, y más frecuente-
mente Y. enterocolitica pueden dar lugar a
manifestaciones clínicas extraintestinales,
entre las que destacan las artritis reacti-
vas, el síndrome de Reiter y el eritema no-
doso. Y. Enterocolitica puede producir ade-
nitis mesentérica que cursa con un cuadro
clínico indistinguible de la apendicitis.
La shigelosis aguda se produce cuando un
sujeto susceptible ingiere aguas o alimen-
tos contaminados con heces. Una vez inge-
rida la shigela (con tan sólo 10-100 gérme-
nes de inóculo es suficiente), se multiplica
en el intestino delgado, coincidiendo con
una diarrea acuosa no inflamatoria. Más
tarde, invade el epitelio del colon dando
lugar a las heces sanguinolentas caracte-
rísticas.
La salmonelosis aguda se produce por lo
general tras la ingesta de carne o produc-
tos avícolas o lácteos contaminados. Esta

bacteria produce fiebre, náuseas, vómitos
y diarrea, que conducen a una deshidra-
tación.
Los virus necesitan crecer en las células
del huésped, de ahí que sea una diarrea
invasora. Los rotavirus y el agente Norwalk
actúan por este mecanismo enteroinvasi-
vo y lesionan las células del epitelio vello-
so. Tras un período corto de incubación
(uno o dos días), se instaura un cuadro clí-
nico caracterizado por diarrea y vómitos,
que habitualmente se autolimitan. Es pro-
bable que la causa de la diarrea que pro-
ducen estos microorganismos sea la des-
trucción de células absorbentes en la punta
de las vellosidades, obstaculizando la ab-
sorción de las secreciones intestinales 
normales. Se puede acompañar de fiebre,
dolor abdominal y de manifestaciones ex-
traintestinales como otitis. La deposición
suele ser acuosa y su contenido es similar
al de los procesos no invasores, con esca-
sas células inflamatorias.

Diagnóstico microbiológico

Las pruebas para diagnóstico etiológico se
deben realizar si existen datos de grave-
dad o una duración mayor de 48-72 ho-
ras, no siendo necesarias en pacientes
cuyo cuadro clínico es leve y se autolimi-
ta en pocas horas, ya que no requerirán
tratamiento antibiótico. En este sentido,
es más importante instaurar el tratamien-
to adecuado que realizar el diagnóstico,
pues en las gastroenteritis agudas, como
ya hemos descrito anteriormente, se pro-
ducen pérdidas de líquidos y de electroli-
tos, lo que constituye la principal causa de
morbilidad y mortalidad.
La determinación de leucocitos, eritroci-
tos y células inflamatorias en heces pue-
de permitir distinguir entre gastroenteri-
tis aguda por gérmenes enteroinvasivos o
no. Para el examen de heces, es necesa-
rio que las muestras sean recientes (me-
nos de dos horas) y se procesen inmedia-
tamente.
El análisis directo de las heces mediante
la tinción de Gram tiene poco interés para
la detección de bacterias enteropatógenas,
pues no tienen una morfología caracterís-
tica, excepto Campylobacter. Sin embargo,
este tipo de examen es muy importante
para la detección de protozoos, siendo a
veces necesario recurrir a tinciones espe-
cíficas para su identificación. Los métodos
de reconocimiento de antígenos en heces

se utilizan para constatar la presencia de
rotavirus y adenovirus 40 y 41.
Son útiles los coprocultivos para el aisla-
miento de las bacterias, sobre todo ante
la sospecha de gérmenes enteroinvasivos.
Normalmente los laboratorios no especia-
lizados no utilizan técnicas de cultivo para
el aislamiento de protozoos o virus.
Deben realizarse hemocultivos si existen
fiebre alta o repercusión sistémica impor-
tante. Las serologías son útiles en caso de
sospecha de amebiasis, Campylobacter o
Yersinia.
En caso de sospecha de toxiinfección ali-
mentaria, además de la detección de mi-
croorganismos en las heces del sujeto, es
importante tomar también muestras de los
alimentos y de los sujetos manipuladores
de éstos.

Tratamiento

Hidratación

El tratamiento debe dirigirse en principio
a la corrección de la deshidratación y los
trastornos hidroelectrolíticos. En la mayor
parte de los enfermos con deshidratación
leve o moderada, se puede realizar adecua-
damente por vía oral utilizando una solu-
ción que contenga por cada litro de agua
(formula estándar de la Organización Mun-
dial de la Salud [OMS]) 20 g de glucosa,
3,5 g de cloruro sódico, 2,5 g de bicar-
bonato sódico y 1,5 g de cloruro potasio.
La aplicación de esta fórmula para el
tratamiento por vía oral se basa en el he-
cho de que la glucosa facilita la absorción
de sodio en el intestino delgado. Esta so-
lución puede prepararse de forma “case-
ra” (limonada alcalina), pero es preferible
administrarla mediante preparados co-
merciales, pues así no se cometen errores
en su preparación. Se aconseja adminis-
trarla a pequeños sorbos a dosis de 1,5 l
por cada litro que se pierda por heces, lo
que suele suponer en cuadros leves mo-
derados entre 2-3 l/día, pero en adultos,
en un principio, estos líquidos se pueden
administrar en grandes cantidades, 250
ml durante 15-20 min, hasta que los sig-
nos clínicos indiquen restablecimiento del
balance hídrico.
Es importante que el paciente mantenga
un aporte calórico adecuado, a través de
una alimentación blanda, suprimiendo sólo
algunos alimentos como lácteos, frutas
frescas, verduras, café, etc., y en general
aquéllos ricos en residuos y fibra. El man-
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tenimiento de la alimentación mejora el
estado de nutrición y contribuye a la re-
paración del epitelio intestinal. Los antie-
méticos pueden ser útiles si existen vó-
mitos. A los pacientes sin deshidratación
se les aconsejará aumentar el aporte de lí-
quidos para prevenirla.
En ocasiones, debido a las pérdidas masi-
vas de líquidos y electrólitos, se requiere
la rehidratación por vía intravenosa, que
por otra parte está indicada cuando la gas-
troenteritis se acompaña de vómitos, cuan-
do no es posible utilizar la vía oral, y en
gastroenteritis de duración mayor de 48-
72 horas, y en algunas situaciones espe-
ciales como la infección por V. cholerae, en
cuyo caso existe una deshidratación gra-
ve, con una pérdida de más del 10% del
peso corporal. En estos casos la evaluación
inicial del paciente debe incluir hemogra-
ma, bioquímica sanguínea (creatinina, glu-
cosa, iones, etc.), pH y gasometría veno-
sa. Se utiliza solución Ringer lactato o suero
isotónico con cloruro potásico. En pacien-
tes hipotensos, al principio, el ritmo de ad-
ministración debe ser rápido para resta-
blecer el pulso, luego el ritmo se reduce,
hasta que se normalice la textura de la piel.
En la mayor parte de los cuadros diarrei-
cos agudos la repleción hídrica puede diri-
girse adecuadamente sólo con la explora-
ción física. La administración de líquidos
intravenosos en cantidad suficiente duran-
te todo el trastorno diarreico logrará la cu-
ración en prácticamente todos los pacien-
tes con diarrea por toxinas y bacterias.

Antibioterapia

No se deben utilizar rutinariamente los an-
tibióticos, pues aumentan las resistencias
de los enteropatógenos, la duración del
cuadro y la tasa de portadores crónicos.
La antibioterapia está indicada de forma
empírica ante la sospecha de un agente
etiológico específico como diarrea del via-
jero, cólera, etc., en pacientes inmunode-
primidos y ante cuadros clínicos febriles
graves. El tratamiento empírico recomen-
dado y más utilizado en el adulto es la ad-
ministración de quinolonas (norfloxacino,
ciprofloxacino, ofloxacino, etc.). Si se sos-
pecha o se conoce la etiología, se emple-
an antibióticos específicos, siendo la anti-
bioterapia recomendada y dosis para el
adulto en referencia a los gérmenes es-
pecíficos más importantes (tabla 6).
A veces, tras el tratamiento con antibió-
tios se produce un cuadro diarreico debi-

do a las citotoxinas producidas por Clos-
tridium que prolifera en la mucosa del co-
lon al desaparecer la flora normal.

Tratamiento coadyuvante

La mayoría de los autores, en las gas-
troenteritis por agentes enteroinvasores y
en cuadros febriles y graves, no reco-
miendan la utilización de antidiarreicos o
inhibidores de la motilidad intestinal. La
utilización de los mismos facilita el estado
de portador crónico, aumenta la duración
del cuadro y el riesgo de bacteriemia. En
cuadros leves disminuyen el volumen de
las heces y alivian las molestias. Este tra-
tamiento coadyuvante solamente aporta
alivio en las gastroenteritis infecciosas que
se acompañan de dolor abdominal cólico.
La existencia de heces sanguinolentas o he-
morragia, deshidratación grave, inmunode-
presión o repercusión general importante
constituyen criterios de ingreso hospitalario
que deben ser evaluados individualmente.

Infecciones respiratorias
víricas comunes
Las infecciones respiratorias víricas agu-
das se encuentran entre las enfermedades
más frecuentes, pues se estima que re-
presentan cerca de la mitad de las enfer-
medades agudas. En general, su inciden-
cia predomina fundamentalmente durante
los meses fríos del año. Habitualmente no
suelen dar lugar a cuadros clínicos graves,
sin embargo, tienen una enorme trans-
cendencia socio-laboral, ya que su morbi-
lidad es responsable de un 30% a un 50%
de absentismo laboral en los adultos. En
los deportistas estas enfermedades obli-

gan a parar el ritmo de los entrenamien-
tos, y si ocurren durante las fases de com-
petición, a suspenderlas.
El 60% de los casos de enfermedades res-
piratorias agudas están causadas por vi-
rus, de los que se conocen más de 200 an-
tigénicamente diferentes, distribuidos en
8 géneros distintos. La mayor parte de las
infecciones respiratorias víricas agudas
afectan al tracto respiratorio superior, lo
que no excluye que puedan causar neu-
monías y favorecer la aparición de infec-
ciones bacterianas en las vías respirato-
rias bajas.
En este apartado revisaremos las caracte-
rísticas esenciales de los rinovirus, coro-
navirus, virus sincitial respiratorio, pa-
rainfluenza y adenovirus, cuya acción
patógena sobre el sistema respiratorio se
expresa habitualmente mediante diferen-
tes síndromes clínicos agudos:

Resfriado común

Cursa con rinitis infecciosa: congestión y
obstrucción nasal, rinorrea, estornudos,
disminución del sentido del olfato, acom-
pañado de febrícula o sin ella; o rinofa-
ringitis, añadiéndose odinofagia y tos irri-
tativa, con o sin fiebre. Está producido
esencialmente por rinovirus (40%-50%),
coronavirus (10%), en menos ocasiones
por adenovirus y, ocasionalmente por el
virus sincitial respiratorio y parainfluenza.

Faringitis y faringoamigdalitis

Se caracteriza por la presencia de odi-
nofagia, enrojecimiento de la mucosa fa-
ríngea e inflamación y enrojecimiento
amigdalar, a veces con secreciones, gene-
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TABLA 6
Pautas de tratamiento con antibióticos en las gastroenteritis agudas

Microorganismo Antibióticos Tiempo tratamiento

Salmonellas gastroenteríticas Ciprofloxacino 500 mg/12 h o norfloxacino 3-7 días
400 mg/12 h o trimetoprim sulfametoxazol
(TMP/SMX)

Shigellas Ciprofloxacino 500 mg/12 h o TMP/SMX 3-5 días

Y. enterocolitica Ciprofloxacino 500 mg/12 h o TMP/SMX 5-7 días

Campylobacter jejuni Eritromicina 0,5-1 g/6 h o claritromicina 250 mg/12 h, 5-7 días
o quinolona

E. coli Ciprofloxacino 500 mg/12 h, o TMP/SMX 3-5 días

G. lamblia Metronidazol 250 mg/6 h 5 días

E. hystolitica Metronidazol 500 mg/6-8 h 5-7 días

V. cholerae Doxiciclina 100 mg/12 h o ciprofloxacino 3-5 días
500 mg/12 h, o TMP/SMX



ralmente acompañada de fiebre. El virus
sincitial respiratorio, parainfluenza y ade-
novirus son los agentes responsables de
este cuadro entre los virus de este grupo.

Laringotraqueítis

Supone la inflamación de la mucosa de la
laringe y tráquea; da lugar a odinofagia
con sensación de cuerpo extraño, ron-
quera, tos irritativa, a veces con expecto-
ración mucosa difícil de eliminar, estridor,
con mayor o menor grado de obstrucción
laríngea, con o sin fiebre. Los agentes ví-
ricos de este grupo más habitualmente res-
ponsables son el virus parainfluenza y el
virus sincitial respiratorio.

Traqueobronquitis

Significa inflamación aguda y difusa de la
mucosa traqueal y bronquial; da lugar con
frecuencia a sensación urente retroester-
nal, fiebre y tos seca o productiva con es-
puto mucoso denso, en la auscultación es
habitual observar roncus, sibilantes y alar-
gamiento del tiempo espiratorio. Todos los
virus incluidos en este capítulo pueden ser
responsables del cuadro, especialmente el
virus parainfluenza.

Bronquitis y bronquiolitis

La bronquiolitis representa la inflamación
desencadenada tras la lesión del epitelio
bronquiolar y del proceso subsiguiente de
reparación caracterizado por proliferación
excesiva de tejido de granulación. Se aso-
cian al virus respiratorio sincitial, adenovi-
rus y parainfluenza y cursan clínicamente
con tos, sibilantes, tiraje y frecuentemen-
te signos de atrapamiento aéreo en el es-
tudio radiológico. Puede cursar con o sin
fiebre.

Bronconeumonitis

Denominada también broncoalveolitis, re-
presenta la inflamación de la mucosa bron-
quial junto con la existencia de infiltrados
inflamatorios alveolares de distribución
“parcheada” y disposición generalmente
parahiliares y peribronquiales. Cursa con
fiebre y taquipnea; sibilantes, crepitantes
y subcrepitantes a la auscultación, e infil-
trados salteados en el estudio radiológico.
Los virus parainfluenza y respiratorio sin-

citial son los responsables más frecuentes
de este síndrome.

Neumonía

Representa la ocupación del espacio aéreo
alveolar por un exudado inflamatorio de
origen infeccioso, su extensión puede ser
variable (subsegmentaria, segmentaria, lo-
bar, etc.); cuando los infiltrados alveolares
son pequeños y dispersos se utiliza el 
término de neumonitis. La neumonía da
lugar a dolor torácico, fiebre, tos y expec-
toración variable, crepitantes y subcrepi-
tantes, y generalmente en la radiología se
observa un infiltrado parenquimatoso, con
signos de broncograma aéreo. Los virus pa-
rainfluenza, sincitial respiratorio y adeno-
virus son la causa más frecuente de este
síndrome, y, aunque menos habitual, pue-
den también desencadenarla los rinovirus
y coronavirus.
A pesar de lo anteriormente expuesto, en
orden a una mejor comprensión y expo-
sición del tema, es necesario tener en
cuenta que la mayor parte de los virus aquí
considerados pueden ser responsables de
más de un tipo de enfermedad respi-
ratoria, y es frecuente que haya mani-
festaciones clínicas de varios síndromes
en un mismo paciente. Además, los sín-
dromes clínicos no suelen ser, con fre-
cuencia, lo suficientemente típicos. Es im-
portante tener presente que los virus
considerados en este apartado pueden pro-
vocar exacerbaciones y descompensacio-
nes en deportistas afectados de asma y fa-
vorecer las infecciones de vías bajas.

Resfriado común
El resfriado común o coriza cursa en ge-
neral con un cuadro clínico autolimitado
y leve, aunque puede complicarse con oti-
tis media y sinusitis.
Los rinovirus son, sin duda, el agente cau-
sal más frecuentemente asociado con el
resfriado común y son responsables de
aproximadamente el 30% de todas las in-
fecciones víricas del tracto respiratorio su-
perior. Existen más de 100 serotipos di-
ferentes. Se replican entre 33 y 35 ºC, por
lo que la mucosa nasal es un hábitat idó-
neo para su desarrollo. Están presentes en
las secreciones nasales de los pacientes
infectados, a las 24 horas de haber ad-
quirido la infección, y persisten hasta unos
5 días después, induciendo en las mem-

branas mucosas de las fosas nasales un
incremento notable de la producción de
moco, determinante del síntoma más ca-
racterístico de este proceso, la gran can-
tidad de secreciones nasales.
El resfriado común es más frecuente en
las estaciones frías, aunque puede apare-
cer en cualquier época. Los niños son el
grupo de edad más afectado, pero entre
los 20 y los 29 años (rango de edad de los
deportistas profesionales) existe un ligero
incremento de su incidencia. Habitual-
mente el paciente infectado transmite el
virus por vía aérea, al hablar, toser o es-
tornudar, y más fácilmente en lugares de
convivencia cerrados donde el riesgo de
contagio interpersonal aumenta. Otros me-
canismos de transmisión son el contacto
de las manos contaminadas del paciente
con secreciones nasales o conjuntivales,
con otras personas. La diseminación me-
diante fómites es otro mecanismo de
transmisión (los rinovirus pueden sobre-
vivir en ellos durante varias horas). Habi-
tualmente tras sufrir una infección por un
serotipo de rinovirus se producen anti-
cuerpos protectores frente a ese serotipo,
que pueden persistir durante muchos años;
no obstante este tipo de respuesta no se
produce siempre. Con menos frecuencia
el resfriado común es ocasionado por co-
ronavirus, y de forma más ocasional por
el resto de los virus considerados en este
apartado.

Manifestaciones clínicas

Entre las 24-72 horas de adquirida la
infección suelen comenzar las manifesta-
ciones clínicas que consisten en obstruc-
ción nasal, rinorrea, estornudos, dismi-
nución del sentido del olfato, acompañado
de febrícula o sin ella; o rinofaringitis que
puede ser exudativa con odinofagia y tos
irritativa, con o sin fiebre. Las manifes-
taciones generales son poco llamativas y
el cuadro se autolimita en aproximada-
mente unos 6-8 días. El resfriado común
por rinovirus a menudo precede a sinu-
sitis purulentas agudas (aunque con 
frecuencia se acompaña de sinusitis asin-
tomática), y puede ocasionar una infla-
mación de la trompa de Eustaquio, lo que
dificulta el drenaje del oído medio favo-
reciendo la otitis media aguda ya sea bac-
teriana o vírica.
La infección por rinovirus se ha asociado
a exacerbaciones de asma. En general, las
infecciones víricas del tracto respiratorio
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superior se han relacionado con crisis
asmáticas en un 40%, debido probable-
mente a un incremento de la reactividad
de las vías aéreas por liberación de me-
diadores proinflamatorios que, en el caso
de los rinovirus, se han asociado con au-
mento de los niveles de interleucina 6 y
8 (IL-6, IL-8) en el esputo.

Diagnóstico

El resfriado común habitualmente se diag-
nostica a partir de la clínica, y conviene in-
terrogar al paciente sobre la existencia de
sintomatología sugerente de otitis o sinu-
sitis valorando, mediante una exploración
adecuada, la existencia de estos procesos.
En general no se realiza el diagnóstico etio-
lógico.

Profilaxis y tratamiento

Es necesario que el paciente esmere su
aseo personal y el lavado reiterado de las
manos para evitar en lo posible contagios.
Durante unos días se debe restringir la ac-
tividad habitual, fundamentalmente la per-
manencia junto con colectivos de riesgo
en estancias cerradas. No se dispone de
vacunas dada la gran variedad de virus y
serotipos que pueden ser responsables de
este proceso. La vitamina C se utiliza po-
pularmente para el tratamiento y preven-
ción del resfriado común pero no ha de-
mostrado disminuir la incidencia. Algunos
estudios sugieren un modesto beneficio en
la mejoría de los síntomas. En el ámbito
del deporte se usan también terapias ho-
meopáticas a base de aconitum, de las que
tampoco se disponen de datos científicos
que soporten su uso.
No existe un tratamiento etiológico eficaz,
por lo que las medidas terapéuticas tienen
como objetivo paliar los síntomas. En los
adultos se utilizan descongestionantes na-
sales, aplicándolos en inhalaciones intra-
nasales cada 4-6 horas, no debiéndose pro-
longar su utilización por más de 3-4 días,
ya que entonces su retirada se acompaña
de efecto rebote. El bromuro de ipratropio
en aplicación intranasal es eficaz en la re-
ducción de las secreciones. Tanto los an-
titusígenos, como los gargarismos con so-
lución salina se utilizan para paliar la tos
y la odinofagia, que también puede ali-
viarse mediante tabletas disueltas en la
boca que contengan pequeñas cantidades
de anestésicos tópicos. El ácido acetil sa-

licílico (AAS) y el paracetamol se utilizan
para combatir los síntomas generales. Los
antibióticos sólo deben utilizarse en caso
de complicaciones bacterianas, no habien-
do demostrado su uso la prevención de las
mismas. Los antihistamínicos son de du-
dosa eficacia en el resfriado común, aun-
que administrados al comienzo de los
síntomas reducen la rinorrea y los estor-
nudos.

Infecciones por virus
sincitial respiratorio
La fuente de infección del virus sincitial
respiratorio, de distribución universal, son
los seres humanos infectados. El meca-
nismo de transmisión más frecuentes es
la vía aérea mediante la emisión de virus
procedente del aparato respiratorio al ha-
blar, toser o estornudar. También se pue-
den contagiar por medio de fómites y por
contacto directo con las secreciones in-
fectadas, por lo que son comunes los con-
tagios familiares y en instituciones o ins-
talaciones en las que se convive con otras
personas. Este virus sobrevive durante un
tiempo superior a 30 minutos en fómites
del entorno del paciente y en la piel. La
rinitis, laringotraqueítis y traqueobronqui-
tis, bronquiolitis, broncoalveolitis y neu-
monías son los síndromes clínicos que más
frecuentemente produce este virus en los
niños menores de tres años, lo que con-
fiere una inmunidad incompleta y explica
que sean frecuentes y, en general, más le-
ves las reinfecciones en la edad infanto-
juvenil y en los adultos.

Manifestaciones clínicas

Habitualmente las infecciones en perso-
nas jóvenes y adultos suelen ser leves y
se ponen de manifiesto como catarro co-
mún, rinofaringitis, otitis, traqueobron-
quitis y bronquitis. Pueden desencadenar
agudizaciones en deportistas asmáticos,
en los que predispone a infecciones del
tracto respiratorio inferior (neumonías,
bronquiolitis, etc.).

Diagnóstico

En el adulto se basa fundamentalmente en
los datos clínicos, aunque estos no son ca-
racterísticos. Es posible realizar un diag-
nóstico de certeza mediante cultivos ce-

lulares y técnicas de inmunofluorescencia
o ensayos inmunoenzimáticos [ELISA] con
anticuerpos específicos monoclonales,
muestras de secreciones nasofaríngeas u
obtenidas mediante lavado nasal. En el
adulto no suele ser necesario ya que la in-
fección cursa de forma leve, pero puede
ser de interés en sujetos inmunodeprimi-
dos y con infección clínicamente grave.

Profilaxis y tratamiento

No se dispone de vacuna. El tratamiento
en el adulto de los síndromes leves es sin-
tomático. En la infección grave es nece-
sario mantener una correcta oxigenación
e hidratación y en ocasiones es precisa la
ventilación asistida, y se debe considerar
la administración de ribavirina inhalada,
fármaco con actividad contra el virus sin-
citial respiratorio, pero con una escasa efi-
cacia, siendo su uso controvertido. No se
recomienda el uso de corticoides, excep-
to para el control del brocospasmo.

Infecciones por virus
parainfluenza

El virus parainfluenza tiene una distribu-
ción universal del que se conocen 4 seroti-
pos. El mecanismo de contagio se produ-
ce por vía aérea y contacto directo con las
secreciones infectadas. Las infecciones por
el virus parainfluenza en los adultos son
habitualmente leves y poco frecuentes,
representando en algunas series menos
del 5% de las infecciones respiratorias. El
90% de los adultos poseen anticuerpos
frente a este virus.

Manifestaciones clínicas

En las personas adultas lo más frecuente
es que la infección curse como un catarro
común o laringotraqueítis leve. Es poco
habitual la afectación de las vías respira-
torias bajas (bronquiolitis, neumonía, etc.).

Diagnóstico

En el adulto las manifestaciones clínicas
son poco características como para intuir
un diagnóstico etiológico, al que se puede
llegar mediante la identificación del virus
en las secreciones faríngeas o nasofarín-
geas mediante cultivo en tejidos, o bien
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por inmunofluorescencia, aunque en la
mayoría de los casos no es necesario. El
diagnóstico serológico frecuentemente no
permite la identificación del serotipo cau-
sante de la enfermedad por reacciones cru-
zadas.

Profilaxis y tratamiento

Las medidas de higiene generales son la
mejor profilaxis. No existe vacuna eficaz
contra este virus. En el adulto, en el que
las infecciones son generalmente leves, el
tratamiento es sintomático, como el se-
ñalado en otras infecciones víricas respi-
ratorias. En casos graves, excepcionales,
se está valorando la utilidad clínica de la
ribavirina, ya que posee actividad contra
el virus de la parainfluenza in vitro.

Infecciones por adenovirus
Se conocen más de 51 serotipos de ade-
novirus humanos, divididos en 6 subgru-
pos, de los que los más frecuentes son el
subgrupo C, serotipos 1, 2 y 5. Es un virus
de distribución universal, y los adultos tie-
nen anticuerpos contra múltiples serotipos
frente a los que se encuentra protegido,
lo que indica que la infección es más fre-
cuente durante la infancia. Esta infección
representa aproximadamente un 2% de
las infecciones en la población general
adulta. El mecanismo de transmisión más
frecuente es por vía aérea y el contacto
directo con las secreciones respiratorias
infectadas, siendo la puerta de entrada de
la persona receptiva la mucosa nasofarín-
gea y respiratoria; también la mucosa con-
juntival por medio de fómites o de los de-
dos contaminados o el agua (piscinas). Es
posible el mecanismo de transmisión feco-
oral, ya que algunos serotipos son cau-
santes de diarreas agudas. Más del 50%
de las infecciones por adenovirus suelen
ser asintomáticas, fuera de situaciones epi-
démicas.

Manifestaciones clínicas

En los adultos el proceso infeccioso más
común causado por adenovirus es un sín-
drome pseudogripal agudo (los adenovi-
rus del subgrupo B, serotipos 3 y 7 son la
causa más habitual) que se observa de for-
ma epidémica en adultos jóvenes. Se ca-
racteriza por fiebre elevada que puede lle-

gar a 39° C y malestar generalizado que
comienza con rinitis y faringitis y remite
en 4 a 6 días. Puede evolucionar a tra-
queobronquitis o neumonitis de buen 
pronóstico en el adulto joven no inmu-
nodeprimido. La exploración pone de ma-
nifiesto adenopatías regionales, edema la-
ríngeo, aumento de tamaño de las
amígdalas con enrojecimiento y sin exu-
dados; si existe neumonía, la auscultación
depara crepitantes y radiológicamente
pueden observarse infiltrados alveolares 
dispersos.
La queratoconjuntivitis epidémica por ade-
novirus afecta a adultos y cursa con in-
tensa inflamación de la conjuntiva del pár-
pado, con sensación de cuerpo extraño,
dolor, lagrimeo, queratitis con ulceracio-
nes corneales y edema periorbitario. Se
acompaña, en la mayoría de los casos, de
adenopatía preauricular y se ha asociado
principalmente con los serotipos 8, 17 y
37 del subgrupo D.
La faringitis, el resfriado común y la oti-
tis media son otras patologías relaciona-
das con adenovirus, más comunes en la
edad infantil.

Diagnóstico

Las manifestaciones clínicas, aunque
orientadoras, son difíciles de diferenciar
de las que pueden ser causadas por otros
virus, e incluso bacterias. El diagnóstico
etiológico se obtiene mediante el aisla-
miento del virus en cultivos celulares en
muestras procedentes de secreciones fa-
ríngeas, raspado conjuntival, heces u ori-
na. Las pruebas serológicas (fijación de
complemento, neutralización ELISA, ra-
dioinmunoanálisis) permiten comprobar,
retrospectivamente, un incremento de an-
ticuerpos. La reacción en cadena de la po-
limerasa (PCR) tiene una alta sensibilidad
y especificidad y permite detectar seroti-
pos. Los adenovirus pueden dar lugar a in-
clusiones intranucleares características, ba-
sófilas e inicialmente rodeadas por un halo
claro en el núcleo.

Profilaxis y tratamiento

Las medidas higiénicas generales, el lava-
do de manos, la cloración de las aguas de
las piscinas y determinadas vacunas con-
tra adenovirus 4 y 7 utilizadas para pre-
venir la enfermedad respiratoria aguda en
colectivos de personas jóvenes que con-

viven juntos son eficaces y útiles; se ad-
ministran por vía oral en cápsulas entéri-
cas, dando lugar a una buena respuesta
inmunitaria, aunque originan una infec-
ción intestinal asintomática. En la actua-
lidad se está investigando una vacuna de
uso generalizado. No existe tratamiento
antivírico específico, siendo el tratamien-
to exclusivamente sintomático.
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