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Otitis media aguda
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INTRODUCCIÓN

La otitis media aguda (OMA) es la infección bacte-
riana más frecuente del tracto respiratorio y el princi-
pal proceso patológico para el que se prescriben an-
tibióticos en la infancia1.

Un pediatra de atención primaria visualiza los oídos
de una media de 30 niños al día. Pese a la experiencia
que ello confiere, no es infrecuente encontrarnos con
cuadros que no somos capaces de definir con claridad
con los medios de que disponemos. En otras ocasio-
nes, debido a las características anatómicas del propio
paciente o a la presencia de cerumen, resulta imposi-
ble observar el tímpano. Si esta dificultad en el diag-
nóstico ha sido una constante a lo largo de la prácti-
ca pediátrica, en la actualidad hay que añadir nuestra
indecisión, como consecuencia del gran número de
artículos que abogan por el mejor abordaje, cuando
nos encontramos ante una OMA evidente.

Con el presente artículo se pretende poner un poco
de orden en toda esta información y facilitar la toma
de decisiones en atención primaria.

Las consideraciones aquí expuestas se limitarán a
la OMA no complicada, es decir, a aquella en que la
infección está confinada a la cavidad del oído medio,
en niños mayores de un mes, quedando excluidos los
pacientes con inmunodeficiencias y anomalías cra-
neofaciales.

CONCEPTO

Resulta sorprendente que, pese a ser una enfer-
medad tan conocida, no exista una definición am-
pliamente aceptada de la otitis media aguda. La
Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ)
propone la siguiente definición: “presencia de derra-
me en el oído medio asociada a uno o más signos
o síntomas de inflamación (otalgia o tirones de ore-
ja en el lactante, otorrea, irritabilidad, fiebre), de ins-
tauración brusca (menos de 48 h de evolución)”. La
irritabilidad del lactante y la fiebre deben asociarse a

otalgia u otorrea para que sean consideradas como
criterio2.

Debemos diferenciarla de la otitis media con exu-
dado u otitis serosa (OMS), en la que también existe
derrame, pero están ausentes los signos o síntomas de
inflamación aguda. Ésta puede ser secundaria a una
infección viral o acontecer tras la resolución de una
OMA, y en general se resuelve espontáneamente3.

Aunque desde un plano teórico la distinción es cla-
ra, en la práctica no siempre es fácil, ya que ambas
entidades pueden sucederse o precederse en el trans-
curso de un mismo cuadro, y en algún momento los
hallazgos pueden ser indiferenciables.

EPIDEMIOLOGÍA

En los EE.UU., la incidencia de OMA aumentó más
del doble entre 1975 y 1990, probablemente como con-
secuencia del adelanto en la edad de escolarización y
de la mayor prevalencia de alergias en los niños4,5.

Las características anatómicas de la trompa de Eus-
taquio en los niños y su inmadurez inmunitaria con-
tribuyen a la mayor frecuencia de esta infección. En
estudios de cohorte se ha observado que el 17-30 %
de los lactantes experimentan dos o más episodios
de OMA, que a la edad de 3 años el 50 % de los ni-
ños ha presentado al menos un episodio, y que en
menores de 10 años este porcentaje asciende al 75 %6.

Su mayor incidencia ocurre entre los seis y los
15 meses de edad, siendo los pacientes más procli-
ves a presentar recurrencias aquellos en los que la
infección se inicia antes de los 6 meses de edad6-8.

Los principales factores de riesgo de presentar una
OMA son la edad y la asistencia a la guardería, aun-
que también se han reconocido otros, como la raza
blanca, el sexo masculino, la historia de hipertrofia
adenoidea, amigdalitis o asma, la alimentación con bi-
berón, la historia de otitis en padres o hermanos y el
uso de chupete. Existe controversia sobre si el am-
biente tabáquico influye en su desarrollo9.

M
O

N
O

G
R

A
F
ÍA

S



Curso Otorrinolaringología para Pediatras

4 An Pediatr, Monogr 2003;1(1):3-9

Un factor clave en la aparición de OMA es la coloni-
zación nasofaríngea por neumococos. En un estudio se
observó que la frecuencia de portadores nasofaríngeos
a los 2, 12 y 24 meses de edad fue del 26, 39 y 62 %,
respectivamente. Tener un hermano mayor o haber
recibido antibióticos en el mes previo se asociaron a
una colonización por neumococos resistentes en los
lactantes; en el segundo año de vida, su presencia fue
relacionada con la asistencia a la guardería10.

PATOGENIA

Habitualmente, la OMA se encuentra precedida por
una infección viral del tracto respiratorio superior que
ocasiona congestión nasal, de la trompa de Eustaquio
y, en ocasiones, de la propia membrana del tímpano,
con enrojecimiento de la misma11,12. El 75 % de los
preescolares y el 66 % de los escolares presentan una
disfunción de la trompa en el transcurso de un resfria-
do1. Se postula que el bloqueo de la trompa determi-
na que el gas del oído medio se difunda a través del
tímpano y, de este modo, se genere una presión nega-
tiva en la cavidad, con la subsecuente retracción de la
membrana timpánica11. Cuando se equilibran las pre-
siones entre el oído medio y la nasofaringe, puede
producirse la aspiración de los microorganismos (virus
y bacterias) que colonizan esta última1. A veces, mien-
tras la trompa de Eustaquio está bloqueada se de-
sarrolla un derrame en el oído medio, que da lugar a
lo que conocemos como otitis media serosa11. La com-
binación del derrame y de las bacterias que se multi-
plican en él determinan el desarrollo de OMA1.

D IAGNÓSTICO

La piedra angular del correcto abordaje de la OMA
es el diagnóstico, y para ello deben cumplirse los
tres requisitos incluidos en la definición: a ) derrame
en el oído medio; b) signos o síntomas de inflama-
ción, y c) instauración brusca del cuadro.

En atención primaria no es frecuente disponer del
instrumental necesario para evaluar la movilidad del
tímpano (otoscopia neumática, timpanograma, reflec-
tometría acústica), por lo que en la mayoría de los
casos el diagnóstico se sustenta, pese a sus limitacio-
nes, en el examen otoscópico. Las premisas indispen-
sables para realizarlo son: una buena fuente de ilu-
minación, un espéculo de tamaño adecuado, la
sujeción firme del niño para evitar molestias y/o trau-
matismos, y la tracción del pabellón auricular hacia
atrás y hacia abajo para corregir la angulación del
conducto auditivo externo (CAE).

En el examen valoraremos el color, la posición y la
translucidez del tímpano. En condiciones normales,
éste es de color gris perla, ligeramente convexo, y a

su través se objetivan fundamentalmente los relieves
óseos de la apófisis corta y del mango del martillo. En
el cuadrante anteroinferior observaremos el triángulo
luminoso de Politzer.

Cuando la membrana se encuentra retraída, como
ocurre con frecuencia en el transcurso de un resfria-
do, la apófisis corta del martillo parece más promi-
nente y el mango más corto. La retracción puede oca-
sionar una leve otalgia (similar a la que se presenta
durante la presurización y despresurización en un
vuelo), pero en otras ocasiones puede perturbar el
sueño y/o motivar en el niño tirones de oreja. Esta en-
tidad puede ser fácilmente confundida con una OMA
si no evaluamos la movilidad11.

Cuando el tímpano está abombado, su imagen nos
recuerda a un “donuts”, con una depresión central, y
el relieve del martillo, si se encuentra presente, estará
atenuado13. Del Castillo, en una reciente revisión, di-
ferencia lo anterior del “llenado timpánico”, que cursa
con un abombamiento asimétrico generalmente deli-
mitado por el mango del martillo. Ambos hallazgos
pueden hallarse tanto en la OMA como en la OMS, si
bien en el primer caso suele acompañarse de enroje-
cimiento intenso de la membrana o de un contenido
turbio o amarillento tras la misma12. Es de destacar
que la ausencia de abombamiento no excluye el diag-
nóstico de OMA.

Ante una otorrea, además de obtener una muestra
para cultivo deberemos diferenciar entre la originada
como consecuencia de una perforación y la que se
presenta en la otitis externa. En la primera suele pru-
ducirse alivio del dolor tras la perforación, mientras
que en la otitis externa concurren el dolor a la movi-
lización del pabellón auricular y un intenso edema del
CAE. La otitis externa es más frecuente en verano y se
relaciona con el baño en piscinas14.

La otorrea aguda en pacientes con tubos de timpa-
nostomía merece una atención especial y será de-
sarrollada en el apartado sobre el tratamiento.

En resumen, los signos diagnósticos de una otitis
media supurada mediante examen otoscópico son: la
otorrea sugestiva de perforación, el abombamiento
acompañado de una marcado enrojecimiento del tím-
pano, y el abombamiento tras el que se objetiva un
contenido turbio u amarillento5.

En los cuadros intermedios, en los que no todos los
hallazgos otoscópicos citados estén presentes, será in-
dispensable evaluar la movilidad del tímpano para
evitar el sobrediagnóstico.

En cuanto a los síntomas, el más específico de OMA
es la otalgia o alguno de sus equivalentes (irritabilidad,
insomnio, dificultad para la alimentación en el lactan-
te12), pero su ausencia no la excluye (puede no existir
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hasta en el 40 % de los pacientes6). Como ya hemos co-
mentado, la retracción del tímpano en el transcurso de
un resfriado puede causarla, por lo que, en la medida
de lo posible, debemos evitar establecer el diagnóstico
de OMA basándonos únicamente en los síntomas.

ETIOLOGÍA

Los agentes bacterianos implicados con más fre-
cuencia son: Streptococcus pneumonia e (33 %), Ha e-

mophilus influenza e no tipificable (27 %), estreptoco-
cos del grupo A (5 %) y Mora xella  ca ta rrha lis. Este
último agente, a diferencia de lo que se observa en
los EE.UU., es muy poco frecuente en España15.

En la mayoría de las series, en un 25-30 % de los ca-
sos de OMA no se aíslan bacterias, por lo que podrían
deberse a una infección por virus. De éstos, el que
muestra mayor tropismo por el oído es el virus respi-
ratorio sincitial, seguido de los virus de la influenza,
parainfluenza y adenovirus. Los virus, además de su
reconocido papel en la patogenia de la infección,
pueden producir los mismos signos y síntomas que
acompañan a la OMA bacteriana16. Su presencia en
el oído medio se ha correlacionado con la persisten-
cia de los síntomas a pesar del tratamiento antibiótico,
y ello es aún más cierto cuando existe una coinfec-
ción (virus y bacterias en el exudado ótico) que cuan-
do se presentan por separado3,16.

Por otro lado, sabemos que la frecuencia de cura-
ción espontánea de la OMA causada por neumococo
es del 20 %, mientras que la debida a H. influenza e y
M. ca ta rrha lis es del 50 % y del 70-80 %, respectiva-
mente11,17.

Un problema de primera magnitud es el desarrollo
de resistencias bacterianas entre los agentes causales
como consecuencia del empleo excesivo e inadecua-
do de antibióticos17.

España fue pionera en la detección de cepas de
neumococos resistentes a la penicilina, que se incre-
mentó de un 6 % en 1979 a un 44 % en 198918. En la
actualidad, el 65,6 % se consideran resistentes: un
25 % con resistencia intermedia (concentración inhibi-
toria mínima [CIM], 0,12-1 mg/l) y el 40,6 % altamente
resistentes a penicilina (CIM � 2 mg/l)19. La resisten-
cia a ésta obedece a cambios estructurales en sus pro-
teínas fijadoras de penicilina (PBP). El National Com-
mittee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS) ha
establecido un nuevo punto de corte para la amoxici-
lina, según el cual todas las cepas de neumococo con
CIM � 2 mg/l se consideran sensibles a ella19.

Entre los años 1996-1997, el Grupo Español de Vigi-
lancia de Patógenos Respiratorios observó una marca-
da diferencia en la resistencia a macrólidos y cefuroxi-
ma entre las cepas sensibles y aquellas con resistencia

intermedia a penicilina (6 frente a 51 % para los ma-
crólidos y 0 frente a 40 % para la cefuroxima)20.

Recientemente, este mismo grupo ha estudiado
1.684 cepas de neumococo procedentes del tracto res-
piratorio inferior, la sangre y el oído medio (12 %),
predominantemente de adultos, y ha observado que
en aquéllas con resistencia intermedia a la penicilina,
el 96,9 % eran sensibles a la amoxicilina con o sin áci-
do clavulánico, el 42,4 % a los macrólidos, el 35,5 % a
la cefuroxima axetilo y el 18,2 % al cefaclor, mientras
que entre las altamente resistentes a penicilina, el
59 % eran sensibles a amoxicilina, el 39,9 % a los ma-
crólidos y prácticamente ninguna lo era a las cefalos-
porinas orales estudiadas21.

Los serotipos aislados con más frecuencia en el
oído medio de niños españoles son el 6 (24,1 %) y el
19 (25,6 %), los cuales presentan una elevada resisten-
cia a la penicilina, la cefuroxima y los macrólidos22.
Ambos serotipos están incluidos en las vacunas anti-
neumocócicas existentes.

En otros estudios también se ha evidenciado que
el mayor porcentaje de cepas de neumococo resisten-
tes se observa en los aislados de exudado ótico
(90,9 %) y conjuntival (80,9 %)19.

Se sabe que la prevalencia de neumococos resis-
tentes es sustancialmente mayor en niños que en
adultos. Se consideran factores de riesgo de infección
por neumococo resistente la edad menor de 2 años, la
asistencia a la guardería y haber recibido tratamiento
antibiótico en los 1-3 meses previos23.

En cuanto a H. influenza e y M. ca ta rrha lis, el 30 y
90 % de las cepas, respectivamente, son productoras
de �-lactamasas3,23.

Un hecho a tener en cuenta es la variación estacio-
nal en el patrón de resistencia de los neumococos. Se
ha observado que son más frecuentes a finales de in-
vierno-comienzo de la primavera, por el efecto acu-
mulativo de la prescripción de antibióticos durante el
invierno11. No obstante, dicha variación estacional es
más elevada para la cefuroxima que para las amino-
penicinilinas y cefalosporinas, y no afecta a los ma-
crólidos, frente a los que se mantiene un nivel de re-
sistencia constante (30-35 %)22.

TRATAMIENTO

En la actualidad, pocas enfermedades tienen un tra-
tamiento tan controvertido como la OMA. Mientras
que en algunos países, como los EE.UU., práctica-
mente todas las OMA son tratadas con antibióticos, en
otros, como Holanda, éstos sólo se emplean en el
31 % de los casos.

En el año 1990, el Colegio de Médicos holandés re-
comendó que no se emplearan antibióticos en esta
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entidad, salvo en grupos de riesgo, y en su lugar
aconsejaron el tratamiento sintomático durante 24 h
en mayores de 6 meses y 72 h en mayores de 2 años,
y la prescripción de antibióticos sólo si tras el período
de observación no se objetivaba la resolución de los
síntomas24.

Esta estrategia se ha asociado con un descenso en
la emergencia de organismos resistentes, sin que se
haya observado un aumento en la frecuencia de com-
plicaciones (mastoiditis, meningitis)24.

Desde entonces, numerosas revisiones han aborda-
do esta cuestión7,25-27 y han aconsejado evitar el em-
pleo de antibióticos ante la evidencia de la alta fre-
cuencia de resolución espontánea, sin complicaciones
supurativas u de otro tipo, el beneficio marginal del
empleo de éstos, sin diferencias destacables entre sí, y
el mayor riesgo de efectos adversos (vómitos, diarrea
u exantema) asociado a su uso.

En un reciente metaanálisis que incluyó a 5.400 ni-
ños procedentes de 33 ensayos aleatorios se ha obser-
vado que a los 7-14 días del inicio del cuadro, el 81 %
(intervalo de confianza [IC] del 95 %, 69-94 %) de los no
tratados con antibiótico experimentaron una mejoría
de los signos y síntomas, así como de los hallazgos
otoscópicos, frente a un 94 % (IC del 95 %, 87,8-100 %)
de los tratados con aminopenicilinas, lo que demuestra
un modesto pero significativo beneficio del tratamien-
to antibiótico en el control de la OMA28.

Sin embargo, algunos autores cuestionan las con-
clusiones a las que se llegan en estos metaanálisis
por la falta de homogeneidad de los ensayos compa-
rados, en los que se observan diferencias en los crite-
rios de inclusión, los resultados medidos, la duración
del seguimiento y los períodos de tiempo en que fue-
ron llevados a cabo29.

Es posible que muchos de los niños que mejoran
sin antibióticos estén infectados por virus o que expe-
rimenten una resolución espontánea de la infección
bacteriana, pero de momento no disponemos de cri-
terios que nos permitan distinguir de entrada a este
grupo de pacientes3,30.

En lo que sí parece existir un mayor acuerdo es en
no demorar el empleo de antibióticos en los pacientes
pertenecientes a grupos de riesgo: inmunodeficientes,
antecedentes de OMA recurrente y pacientes con mal-
formaciones craneofaciales3,31. Algunos autores tam-
bién incluyen en el grupo anterior a los menores de
2 años y a los que presentan síntomas graves de ini-
cio3.

La postura probablemente más acertada, a la vista
de lo comentado con anterioridad, es que debemos
desarrollar las habilidades necesarias para lograr la
exactitud en el diagnóstico, con el fin de instaurar el

tratamiento antibiótico cuando nos hallemos ante una
OMA evidente, y difiriéndolo cuando el diagnóstico
no sea claro o los signos y síntomas sean poco ex-
presivos (p. ej., membrana timpánica no abombada1),
siempre que se asegure un estrecho seguimiento du-
rante 48-72 h y se administren analgésicos para con-
trolar el dolor. Pese a la simplicidad de esta idea, to-
dos sabemos que otros muchos factores (objetivos o
subjetivos) que emanan de la relación con un pacien-
te dado influirán en nuestra decisión31. Con el empleo
de un antibiótico, lo que pretendemos es la erradica-
ción del germen del oído medio. Aunque existe un
alto grado de concordancia entre erradicación bacte-
riológica y curación (93 %), sabemos también que esta
última puede ocurrir en ausencia de aquélla, obser-
vándose una mejoría clínica en cerca del 60 % de los
niños en los que se constata una persistencia de las
bacterias a los 2-6 días de iniciado el tratamiento3.

Un hallazgo que, en caso de presentarse, puede ser
de utilidad para orientar el tratamiento, es la asocia-
ción OMA-conjuntivitis; el agente causal de las dos
entidades suele ser el mismo, y el más frecuentemen-
te implicado es H. influenza e7,32. Ante este cuadro se
aconseja emplear amoxicilina-ácido clavulánico a do-
sis convencionales u otros antibióticos activos frente a
cepas productoras de �-lactamasas.

La mayoría de los autores coinciden en que la amo-
xicilina es el antibiótico de primera elección en el tra-
tamiento de la OMA, a pesar de la mayor prevalencia
de neumococos resistentes y H. influenza e producto-
res de �-lactamasas, ya que resulta efectiva, segura,
barata, bien tolerada y de espectro reducido23,28,33. En
niños sin factores de riesgo de infección por neumo-
coco resistente se empleará a dosis convencionales:
40-45 mg/kg/día, en dos dosis23 (máximo 1,5 g/día7).
En pacientes con riesgo de infección por neumococo
resistente se aconseja su administración a dosis eleva-
das (80-90 mg/kg/día23, máximo 3 g/día)7.

La amoxicilina a dosis elevadas, con o sin ácido cla-
vulánico, estaría indicada de entrada si el paciente ha
recibido tratamiento antibiótico en el mes previo23. Si
no se objetiva mejoría después de 48-72 h de trata-
miento, se tratará de una OMA sin respuesta34. En un
estudio llevado cabo en España en pacientes con es-
tas características, más del 90 % de los neumococos
aislados mostraron resistencia a la penicilina, el 62 % a
la eritromicina, el 47,6 % a la clindamicina y el 81 % a
TMP-SMX. Entre las cepas de H. influenza e, el 43 %
eran productoras de �-lactamasas35.

En un estudio se ha sugerido que el cultivo nasofa-
ríngeo puede ser de utilidad en esta situación, ya que
su negatividad para el neumococo resistente prácti-
camente excluye su presencia en el exudado ótico34.
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En la OMA sin respuesta debemos sustituir el trata-
miento anteriormente empleado por un agente de se-
gunda línea activo frente a cepas de H. influenza e y
M. ca ta rrha lis productoras de �-lactamasas y neumo-
cocos resistentes23:

1. Si el paciente se encontraba en tratamiento con
amoxicilina a dosis convencionales o elevadas, se
podrá emplear: amoxicilina-ácido clavulánico a dosis
altas con la nueva formulación o ceftriaxona, aunque
esta última debería reservarse para casos seleccio-
nados con infección severa (50 mg/kg/día y dosis,
3 dosis).

2. Si, por el contrario, el paciente ya recibía trata-
miento con amoxicilina-ácido clavulánico a dosis ele-
vadas, deberemos optar por la ceftriaxona, la clinda-
micina o indicar una timpanocentesis diagnóstica.
Debemos puntualizar, no obstante, que la clindamici-
na no es activa frente a H. influenza e y M. ca ta rra -

ha lis23 y que, en España, el 83 % de los neumococos
resistentes a la eritromicina también lo son a la clin-
damicina35.

Cefprozil y cefpodoxima proxetil7 podrían ser una
alternativa a barajar en el paciente con OMA sin res-
puesta a dosis convencionales o altas de amoxicilina.

Cefixima, ceftibuteno, cefdinir, loracarbef y cefa-
clor son activos frente H. influenza e, pero no frente
a neumococos resistentes7.

Si los síntomas persisten 3 días después de iniciado
el tratamiento con el agente de segunda línea, estará
indicada la timpanocentesis diagnóstica. Si los padres
se niegan a que ésta sea practicada a su hijo, o si se
aísla un neumococo resistente, se indicarán 3 dosis de
ceftriaxona (50 mg/kg/día y dosis)36.

La ceftriaxona a esta dosis logra la erradicación del
82-88,9 % de los neumococos con sensibilidad inter-
media o resistentes a la penicilina37.

En alérgicos a la penicilina, y ante la existencia de
antecedentes de anafilaxia o urticaria con su empleo,
no deben administrarse cefalosporinas; éstas, en cam-
bio, pueden ser utilizadas ante una historia de exan-
tema maculopapular con el consumo de amoxicilina
(no es mediado por IgE). Si se recogen antecedentes
de urticaria u otros acontecimientos mediados por
IgE, debemos emplear trimetoprim-sulfametoxazol
TMP-SMX o azitromicina36.

La azitromicina (10 mg/kg/día, durante 3 días) es
muy efectiva frente a neumococos sensibles, pero po-

see una actividad similar al placebo ante gérmenes re-
sistentes38. Entre los macrólidos, es el que mejor acti-
vidad presenta frente a H. influenza e38.

En cuanto a la duración del tratamiento antibiótico,
se desconoce cual es la óptima. La clásica recomen-
dación de 10 días parece haber sido extrapolada del
curso recomendado en la faringitis estreptocócica.
Sin embargo, una revisión sistemática ha puesto de
manifiesto que el tratamiento durante 10 frente a
5 días reduce los fallos de tratamiento, las recaídas o
las reinfecciones a corto plazo (8-19 días), pero no se
objetivaron diferencias significativas a largo plazo (a
los 20-30 días)39. Dos ensayos clínicos aleatorios en-
contraron resultados similares9.

Por todo lo expuesto anteriormente, parece aconse-
jable un régimen de 5-7 días para la OMA no compli-
cada ni grave40. Las ventajas añadidas de este esque-
ma son la menor selección de las cepas resistentes y
un mejor cumplimiento terapéutico5.

En niños con una perforación de la membrana tim-
pánica, con enfermedades subyacentes, OMA recu-
rrente, otitis media crónica y, en general, para los me-
nores de 2 años, no ha sido bien evaluado el curso
corto de tratamiento por lo que, hasta que se dispon-
ga de más datos, debemos seguir aconsejando un ré-
gimen de 10 días5,39.

Otros fármacos frecuentemente recomendados en
la OMA son los descongestivos y los antihistamíni-
cos. Sin embargo, se desaconseja su empleo ante la
falta de beneficio (no influyen en la resolución de los
síntomas ni en la prevención de complicaciones) y el
mayor riesgo de efectos adversos4.

Respecto al tratamiento ototópico, la única indica-
ción de éste en la OMA sería el tratamiento de la oto-
rrea aguda en niños con tubos de timpanostomía. En
los más pequeños, los microorganismos causales de la
otorrea son los mismos que ocasionan la OMA, y el
tratamiento indicado será similar41; en los mayores
pueden estar implicados gérmenes que colonizan el
CAE (Pseudomona s sp. y Sta phylococcus a ureus)14,42.
El ofloxacino, una nueva fluoroquinolona, es por el
momento el único antibiótico aprobado por la Food
and Drug Administration (FDA) para esta indica-
ción14,42. Puede emplearse a partir del año de vida, y
su posología es de 5 gotas, 2 veces al día durante
10 días. Debe tenerse la precaución de calentar el
frasco en la mano durante 1-2 min antes de su aplica-
ción y mantener la cabeza lateralizada durante 5 min
tras la misma42.

Finalmente, debemos recordar a los padres que no
ocluyan el CAE con algodón, a fin de evitar el sobre-
crecimiento bacteriano.
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VISITAS DE SEGUIMIENTO

Dependerán de la respuesta al tratamiento y de la
edad del paciente.

Será preciso revaluar si los síntomas persisten a las
72 h o reaparecen durante el tratamiento. En preesco-
lares (menores de 5 años) es conveniente efectuar una
revisión a las 3-4 semanas de comenzar el tratamiento.
En niños en edad escolar sin factores de riesgo asocia-
dos (historia de cirugía otológica previa, retraso del
lenguaje o del desarrollo), su práctica no es necesaria36.

PREVENCIÓN

Los ensayos que evalúan la vacuna polisacarídica
antineumocócica en mayores de 2 años demuestran
un escaso efecto protector en niños sin antecedentes
de OMA, y moderado si los tienen43.

En cuanto a la vacuna conjugada, su eficacia no es
tan prometedora como se esperaba, ya que es de un
56 % para la prevención de OMA por serotipos inclui-
dos en la vacuna, pero su eficacia global en la pre-
vención de OMA se encuentra reducida al 6 % a causa
de un incremento en el porcentaje de otitis causadas
por otros microorganismos del tracto respiratorio su-
perior (serotipos de neumococos no incluidos en la
vacuna, H. influenza e)1.

Por todo lo expuesto, no se recomienda la vacuna-
ción sistemática para esta indicación43.

Una medida a menudo olvidada, pero no por ello
menos importante, es el lavado de manos y la limpie-
za de las superficies contaminadas, que constituyen el
principal mecanismo de transmisión de las infeccio-
nes virales que preceden al desarrollo de otitis.
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