
La otitis media aguda (OMA) es una de las enfermedades
infecciosas más frecuentes en la infancia. Un estudio realizado
en Boston sobre 498 niños seguidos desde el nacimiento hasta
los 7 años, encontró que el 62,8% de los niños había padecido
al menos un episodio de otitis media aguda en el primer año de
vida y el 91,2% un episodio antes de los 5 años(1). Sin embargo,
a pesar de esta importancia de la OMA, la atención en nuestro
país ha sido escasa. En una revisión de la literatura nacional
realizada por nosotros hasta 1989 no encontramos ninguna pu-
blicación sobre esta patología en Anales Españoles de Pediatría
en los 10 últimos años(2). Aunque esta situación últimamente
se ha modificado algo(3,4), siguen siendo escasos los trabajos so-
bre OMA realizados en España, lo que supone que la informa-
ción llega al pediatra en su mayor parte a través de la literatura
no nacional, que no es obligadamente extrapolable a nuestro pa-
ís.

Por lo que conocemos, la situación bacteriológica de la OMA
en España es distinta a la situación de otros países, especialmente
de EE.UU. No sólo la frecuencia de patógenos causantes de
OMA es diferente, sino también la resistencia de algunos pató-
genos a los antimicrobianos. En un estudio de seguimiento so-
bre la etiología de la OMA realizado por nosotros desde 1989,
solamente hemos encontrado un caso de Moraxella catarrhalis
sobre un total de 110 aislamientos, siendo la frecuencia de los
otros patógenos semejante a la encontrada en la literatura(5). En
otro estudio recientemente publicado en nuestro país, los auto-
res encuentran cuatro casos de Moraxella catarrhalis en 50 ca-
sos de OMA de niños menores de 12 meses(3). Esto parece indi-
car que la frecuencia de Moraxella catarrhalis en España pue-
de ser semejante a la frecuencia de este patógeno en EE.UU. en
la década de los años 80, cuando esta frecuencia era inferior al
3%(6). Este bajo porcentaje de aislamientos de Moraxella ca-
tarrhalis en exudados óticos se ha encontrado también en otros
exudados respiratorios(7), lo que parece indicar que este patóge-
no tiene poca incidencia en las infecciones pediátricas en nues-
tro medio.

No sólo la escasa presencia de Moraxella catarrhalis hace
distinta la etiología y puede modificar el tratamiento antimicro-
biano de la OMA en España, sino también las resistencias de al-

guno de los microorganismos causantes de la OMA, como es el
caso de Streptococcus pneumoniae. Muy recientemente señalá-
bamos que España es uno de los países con mayor tasa de neu-
mococo resistente a penicilina(8). En la última información del
Laboratorio de Referencia del Neumococo del Centro Nacional
de Microbiología, Instituto de la Salud Carlos III de
Majadahonda(9), la tasa de resistencia de este microorganismo
parece haberse estabilizado en la década actual, encontrándose
actualmente en unos porcentajes medios del 40%, aunque con
importantes variaciones regionales (72% en Aragón), variacio-
nes según el origen del aislamiento (67,5% en exudados nasa-
les) y variaciones según la edad del paciente (61% en niños).
Hasta el año 1992 nosotros encontrábamos en aislados de exu-
dados óticos de OMA de niños sin tratamiento previo un 32%
de neumococos con resistencia a la penicilina(10). Desde 1993 a
1996 esta frecuencia ha subido al 50%. La resistencia de
Streptococcus pneumoniae a penicilina se presenta mediante la
modificación de las llamadas proteínas fijadoras de penicilina
(PBP, siglas en inglés)(11). Las PBP son enzimas bacterianas en-
cargados de la síntesis de la pared celular. La acción de la pe-
nicilina se realiza mediante su inhibición, por lo que la bacte-
ria se lisa al carecer de pared celular por falta de síntesis. En el
neumococo con resistencia a penicilina, las PBP se encuentran
estructuralmente modificadas impidiendo a la penicilina su re-
conocimiento y, por ende, el desarrollo de su actividad. Estos
cambios estructurales no sólo afectan a la penicilina, sino tam-
bién a todos aquellos antimicrobianos cuyo mecanismo de ac-
ción es a través de la PBP, tal como es todo el grupo de anti-
bióticos betalactámicos, penicilinas y cefalosporinas principal-
mente. Esta inactividad no es homogénea para el grupo, pero
si supone una elevación universal de la concentración mínima
inhibitoria (CMI). La CMI-90 de neumococo con resistencia a
penicilina para cefaclor, cefixima, ceftibuteno, cefprozil y lora-
carbef es de ≥ 60 µg/ml y de amoxicilina, cefuroxima, cefpo-
doxima y cefdinir entre 4-8 µg/ml(12). Esto representa un incre-
mento de la CMI de 10 a 50 veces con respecto a la CMI de
las cepas sensibles(13), lo que convierte a los antibióticos antes
mencionados en inactivos frente a los neumococos resistentes a
las dosis orales convencionales. Algunos de los antibióticos más
recomendados en el tratamiento de la OMA son amoxicilina-
ácido clavulánico, cefuroxima, cefaclor, cefprozil, cefixima, cef-
podoxima, ceftibuteno, cefdinir. Sin embargo, el tratamiento de
una OMA causada por un neumococo con resistencia a la pe-
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nicilina puede ser causa de un fracaso terapéutico si se utiliza
alguno de los antibióticos anteriores. En un reciente estudio
realizado por nosotros en niños con persistencia de la sintoma-
tología de la otitis a pesar del tratamiento antibiótico inicial-
mente adecuado (alguno de los antibióticos antes indicados), en-
contramos que aproximadamente en el 40% de los casos se ais-
ló del exudado del oído medio obtenido por timpanocentesis un
neumococo (31 casos), en el 35% un exudado estéril y en los
restantes aislamientos diversos patógenos, principalmente H. in-
fluenzae(10). De los 31 casos de neumococo encontrados, 29 ca-
sos (90%) presentaban resistencia a la penicilina (11 resistencia
intermedia y 8 resistencia alta). Es decir, en nuestra experiencia
encontramos que casi un 50% de los fracasos terapéuticos de
la OMA están causados por neumococo resistente y casi la mi-
tad restante por un exudado estéril. Luego el hecho de fracaso
terapéutico por S. pneumoniae resistente no es una hipótesis po-
sible, sino una realidad palpable.

En cuanto a otros antimicrobianos no betalactámicos, la re-
sistencia de neumococo a macrólidos en España antes de 1994
era del 5% en cepas sensibles a penicilina y del 20-25% en ce-
pas resistentes a penicilina(13). Este porcentaje de resistencia se
ha incrementado recientemente. La tasa de resistencia de neu-
mococo a eritromicina en 1997 en el Centro de Referencia pa-
ra Neumococo de Majadahonda es del 31% para todos los ais-
lamientos y del 40% para los aislamientos no invasivos (respi-
ratorios, óticos, conjuntivales) (A. Fenoll, comunicación perso-
nal). En nuestra serie sobre 31 casos de neumococo aislados
en exudados de OMA con fracaso terapéutico, la resistencia a
eritromicina fue del 62%.

¿Qué implicaciones tiene esta situación en el tratamiento de
la OMA? El incremento de resistencia de neumococo a los an-
timicrobianos tiene graves consecuencias en el tratamiento con-
vencional de la OMA. Debemos considerar que S. pneumoniae
no sólo es el patógeno más frecuente, sino que además es el que
muestra una mayor tendencia a permanecer en el oído. Este mi-
croorganismo persiste en el exudado de la cavidad del oído me-
dio en alrededor del 80% de los casos de OMA no tratados, mien-
tras que la persistencia del Haemophilus influenzae es del 50%
y de M. catarrhalis del 25%(14,15). Esta importancia de neumococo
en la OMA la podemos conocer mejor si realizamos un simple
ejercicio hipotético con las cifras antes analizadas. Supongamos
100 casos de OMA. Treinta de estos van a ser por neumococo
(frecuencia aproximada del 30%), 24 de los cuales van a per-
sistir en el oído (persistencia del 80%) si el enfermo no recibe
tratamiento. De ellos, el 50%, es decir 12 casos, van a ser cepas
con resistencia a penicilina. Por lo tanto, de cada 100 casos de
OMA, 12 van a estar causados por un neumococo resistente. Es
este 12% de OMA causada por neumococo resistente el que va
a provocar posibles fracasos terapéuticos si el enfermo es tra-
tado con la terapia convencional. El resultado hipotético para H.
influenzae va a ser diferente y de menor cuantía. El riesgo de
fracaso terapéutico por presencia de una cepa de H. influenzae
productora de betalactamasa (resistente a ampicilina-amoxicili-
na) si se utiliza amoxicilina sola o cualquier otro antibiótico sin

actividad frente a este microorganismo es del 4-5% (frecuen-
cia de H. influenzae 25%, persistencia en oído 50% y frecuen-
cia de cepas resistentes en España 25-30%). Luego, la medica-
ción dirigida a tratar H. influenzae resistente (amoxicilina-áci-
do clavulánico o cefalosporinas orales) supone cubrir un 4-5%
de riesgo de fracaso terapéutico, mientras que con dicha anti-
bioterapia tenemos un 12% de riesgo de fracaso por presencia
de neumococo resistente. Esta situación no resulta muy diferente
si consideramos el grupo de los macrólidos, ya que si se confir-
ma el importante incremento de resistencia de neumococo a es-
te grupo, los posibles algoritmos no van a ser muy diferentes
al supuesto antes analizado.

¿Cuál puede ser la alternativa terapéutica correcta a esta si-
tuación? La verdad es que se nos ofrecen pocas alternativas(16).
Quizá la mejor la presenta la propia naturaleza. La OMA es una
infección con un alto porcentaje de curación espontánea. Según
algunas series entre el 60-80% de los casos evolucionan favo-
rablemente sin tratamiento(14). Esta curación natural es más ele-
vada en niños mayores que en lactantes o niños menores de 2
años, en los cuales la curación espontánea puede ser sólo del 20-
40%. Sin embargo, a pesar de esta alta frecuencia de curación
espontánea, el tratamiento antibiótico ocupa un lugar importan-
te en el tratamiento de la OMA. La OMA es causa de gran nú-
mero de complicaciones(17). En la era preantibiótica la mastoi-
ditis aguda se presentaba entre el 3% y el 20% de las OMA(18).
Actualmente se observa en el 0,2-2%(19). Nosotros hemos en-
contrado 15 casos de mastoiditis en los últimos 10 años(20). Sin
embargo, los efectos beneficiosos del tratamiento antibiótico so-
bre la sintomatología de la OMA resultan más discretos. En dos
recientes metaanálisis, uno de los estudios encontró un benefi-
cio de la antibioterapia de un caso por cada siete tratados(21) y en
el otro estudio, de un caso por cada 17 tratados(22).

El problema es saber cuál es ese enfermo que se beneficia de
la antibioterapia y qué características tiene la OMA que puede
complicarse. Un estudio realizado en Pittsburgh en 536 pacien-
tes con OMA divididas según la sintomatología (fiebre e inten-
sidad de la otalgia) en graves y no graves, el fracaso con place-
bo en el grupo de OMA no graves fue del 7,7% y en el grupo
de graves del 23,5%(23). La curación espontánea fue muy alta a
todas las edades, 90,2% en menores de 2 años y 94,5% en ma-
yores de 2 años. Por esto, algunos autores proponen un trata-
miento más flexible, individualizado y menos indiscriminado, si-
guiendo criterios de edad del niño, gravedad de los síntomas y
antecedentes previos(24). Nosotros creemos que una conducta co-
rrecta sería(16): en niños mayores de 2 años sin enfermedad gra-
ve (otalgia importante o fiebre elevada), ni OMA recurrente o
persistente, podría tratarse la enfermedad sintomáticamente con
analgésicos siguiendo el curso clínico durante la primera sema-
na. Por el contrario, si el enfermo es menor de 2 años, tiene sig-
nos de gravedad o una historia de OMA recurrente, debería ser
tratado con antibioterapia desde el momento del diagnóstico.
Debemos tener, además, presente, que en muchas ocasiones es
difícil distinguir la OMA de la simple otitis media serosa (OME),
ya que en esta también puede existir sintomatología menor cau-
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sada por la tubaritis y por la ocupación de la cavidad(25), lo que
hace costosa a veces la diferenciación entre OME y OMA no gra-
ve.

Sin embargo, si decidimos realizar tratamiento, este debe
ir dirigido fundamentalmente a neumococo resistente. La gran
problemática que se nos plantea es que sin antibiograma la al-
ternativa terapéutica, como hemos analizado, resulta compleja.
Teóricamente se ha señalado la posibilidad de tratar estas cepas
de neumococo resistente a penicilina con altas dosis de amoxi-
cilina oral. Amoxicilina presenta una CMI-90 de 2-8 µg/ml fren-
te a cepas de neumococo resistentes a penicilina(26). A dosis con-
vencionales amoxicilina alcanza una concentración en el exu-
dado del oído medio de 4-5 µg/ml, lo cual puede resultar útil pa-
ra las cepas de resistencia intermedia(26). Si se eleva la dosis de
amoxicilina oral a 60-70 mg/kg/día puede hipotéticamente al-
canzarse concentraciones en el exudado ótico iguales o supe-
riores a la CMI de las cepas más resistentes. Además, amoxici-
lina presenta frente a neumococo una de las actividades bacte-
ricidas más altas(27), lo que la convierte en una de las mejores al-
ternativas frente a OMA causadas por este agente. No obstante,
no conocemos en el momento de escribir estas líneas ensayos
clínicos que demuestren la eficacia real de amoxicilina en este
tipo de OMA. Nosotros tenemos experiencia en casos aisla-
dos, en general con buenos resultados. Sin embargo, el mayor
inconveniente que hemos encontrado ha sido la intolerancia gas-
trointestinal, fundamentalmente por diarrea. Otra alternativa es
amoxicilina a altas dosis en combinación con ácido clavuláni-
co. La ventaja en este caso es cubrir aquel 4-5% de H. influen-
zae resistentes a amoxicilina. El inconveniente es la suma de
efectos secundarios. Se necesitan, también, ensayos clínicos di-
rigidos a demostrar la eficacia y los efectos secundarios de es-
te preparado. Los nuevos macrólidos, azitromicina y claritro-
micina pueden ser otra buena alternativa en aquellas zonas don-
de aún la resistencia de S. pneumoniae a eritromicina no sea ele-
vada, aunque claritromicina tiene una baja actividad frente a H.
influenzae, lo que la invalida en el tratamiento empírico ini-
cial.

Como resumen, podemos decir que una patología banal, co-
mo es la otitis media aguda, puede plantear en el momento ac-
tual algunos inconvenientes a la hora de administrar un trata-
miento adecuado, con el riesgo, además, de sufrir un mayor por-
centaje de fracasos terapéuticos que en épocas anteriores, todo
ello como consecuencia de un fuerte incremento de cepas de
neumococo multirresistente, secuela indudable del uso abusi-
vo de antibióticos en nuestro país. El pediatra debe conocer es-
ta situación y saber valorar, tanto el tratamiento empírico inicial,
como su posible fracaso. Creemos, que dada la situación pre-
sente sin una clara alternativa, una posible conducta es reactua-
lizar la técnica de la timpanocentesis o miringotomía, tan ol-
vidada actualmente y sin embargo tan utilizada en épocas pasa-
das. No se trata de utilizarla indiscriminadamente, sino de pen-
sar más en ella ante toda OMA de evolución no correcta, en-
viando el enfermo al profesional adecuado. Igualmente creemos
que en muchas ocasiones se debería evitar la antibioterapia, con-

siderando el elevado porcentaje de curación espontánea que pre-
senta esta patología y el solapamiento clínico de la OMA no gra-
ve con la OME, recurriendo más a una simple analgesia hasta
conocer la evolución de la enfermedad. Todo esto nos obliga en
el momento actual a realizar tratamientos menos indiscrimina-
dos, considerando cada caso de manera más individualizada y
meditada.
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