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Consensus document on the aetiology, diagnosis and treatment 
of acute otitis media

Se presenta el documento de consenso sobre otitis media aguda (OMA) de la Sociedad Española de 
Infectología Pediátrica (SEIP), la Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria 
(SEPEAP), la Sociedad Española de Urgencias Pediátricas (SEUP) y la Asociación Española de Pediatría 
de Atención Primaria (AEPap).

Se analizan la etiología de la enfermedad y los posibles cambios de esta después de la introducción de 
la vacunas antineumocócicas 7-valente, 10-valente y 13-valente. Se hace una propuesta diagnóstica 
basada en la clasificación de la OMA en confirmada o probable. Se considera OMA confirmada si hay 
coincidencia de tres criterios: comienzo agudo, signos de ocupación del oído medio (u otorrea) y signos 
o síntomas inflamatorios, como otalgia o intensa hiperemia timpánica, y OMA probable cuando existan 
solo dos criterios. Se propone como tratamiento antibiótico de elección la amoxicilina oral en dosis de 
80 mg/kg/día repartidas cada ocho horas. El tratamiento con amoxicilina-ácido clavulánico en dosis de 
80 mg/kg/día se indica si el niño es menor de seis meses, en lactantes con clínica grave (fiebre >39 °C 
o dolor muy intenso), cuando haya historia familiar de secuelas óticas por OMA o un fracaso terapéu-
tico de la amoxicilina.

We present the consensus document on acute otitis media (AOM) written by the Spanish Society of 
Pediatric Infectology (SEIP), the Spanish Society of Outpatient and Primary Care Pediatrics (SEPEAP), 
the Spanish Society of Pediatric Emergency Care (SEUP) and the Spanish Association of Primary Care 
Pediatrics (AEPAP).

The document analyses the etiology of the disease and the possible shifts in it following the introduction 
of the 7-valent, 10-valent, and 13-valent pneumococcal vaccines. The document proposes diagnosing 
AOM as confirmed or probable. The AOM diagnosis is considered confirmed if three criteria are met: 
acute onset, signs of fluid in the middle ear (or otorrhea), and symptoms of inflammation, such as otalgia 
or marked erythema in the middle ear, and considered probable when only two of these criteria are met. 
The proposed first choice for antibiotic treatment is 80 mg/kg/day of amoxicillin administered orally in 
doses at eight hour intervals. Treatment with amoxicillin-clavulanic acid in doses of 80 mg/kg/day are 
indicated in children younger than six months, in infants with a severe presentation (fever >39 °C or 
acute pain), when there is a family history of AOM sequelae, or in cases of amoxicillin treatment failure.

Artículo publicado simultáneamente con Anales de Pediatría: del Castillo Martín F, Baquero Artigao F, de la Calle Cabrera T, López Robles 
MV, Ruiz Canela J, Alfayate Miguélez S, et al. Documento de consenso sobre etiología, diagnóstico y tratamiento de la otitis media aguda. 
An Pediatr (Barc). 2012;77(11):345.e1-345.e8. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.anpedi.2012.05.026
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INTRODUCCIÓN

La otitis media aguda (OMA) en la infancia es una 

de las enfermedades más frecuentes y la principal 

causa de prescripción de antibióticos en los países 

desarrollados1. Además, algunos estudios2 encuen-

tran un sobrediagnóstico de este cuadro en los ni-

ños y, por tanto, un uso excesivo de antibioticotera-

pia, con sus consecuencias tanto en efectos 

secundarios como en aumento de las resistencias 

bacterianas. Este es el motivo de que en los últimos 

años se hayan publicado numerosos artículos y 

guías clínicas acerca del diagnóstico preciso y el tra-

tamiento adecuado de la otitis media en la infancia.

Según la sistemática de otros documentos de con-

senso, vamos a añadir la fuerza de la recomenda-

ción (A: buena evidencia; B: moderada evidencia; 

C: poca evidencia) y la calidad de la evidencia cien-

tífica (I: ensayos controlados aleatorizados; II: es-

tudios bien diseñados, pero no aleatorizados; III: 

opiniones de expertos basadas en la experiencia 

clínica o en series de casos) de las medidas pro-

puestas, siguiendo la calificación de la Infectious 

Disease Society of America.

ETIOLOGÍA DE LA OTITIS MEDIA AGUDA

Microbiología e influencia de las vacunas

Los agentes bacterianos más frecuentes causantes 

de OMA en nuestro medio antes de la introducción 

de la vacuna antineumocócica eran3 Streptococcus 

pneumoniae (S. pneumoniae) (35%), Haemophilus 

influenzae (H. influenzae) no tipificable (25%), 

Streptococcus pyogenes (3-5%), Staphylococcus au-

reus (1-3%) y Moraxella catarrhalis (M. catarrhalis) 

(1%). Otros microorganismos menos frecuentes 

como causa de OMA en los niños sanos son Esche-

richia coli, Pseudomonas aeruginosa y anaerobios, y 

muy excepcionales, Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamydia y algunos hongos. Por causas no aclara-

das, entre un 20 y un 30% de los cultivos de los exu-

dados de la cavidad media del oído son estériles.

No obstante, es bien conocido que las vacunas an-

tineumocócicas conjugadas disminuyen la coloni-

zación nasofaríngea por los serotipos que incluyen, 

al mismo tiempo que facilitan el aumento de la 

colonización por serotipos no vacunales4-7, lo cual 

puede modificar las frecuencias antes indicadas. 

En un reciente análisis del Centro Nacional de Mi-

crobiología de Majadahonda sobre los aislamien-

tos de neumococo en muestras de exudado ótico 

obtenidas entre los años 2001 y 2009, se observó8 

una disminución significativa de los serotipos va-

cunales (del 62,9% en 2001 al 10,6% en 2009) y un 

incremento de los no vacunales, en especial del 3, 

el 6A y el 19A (este último mostró el mayor incre-

mento, pasando del 9,5 al 35,5%). Globalmente, en 

la última década, el 68% de las OMA estuvieron 

causadas por serotipos no incluidos en la vacuna 

heptavalente, y el 43% de ellas fueron por el seroti-

po 19A9.

La erradicación de los serotipos vacunales de la 

nasofaringe por la vacuna conjugada heptavalente 

crea un nicho ecológico que no solo es ocupado por 

los serotipos no vacunales, sino también por otros 

competidores biológicos, especialmente por H. in-

fluenzae5. Se ha demostrado un incremento de las 

otitis por este microorganismo en poblaciones con 

altas tasas de vacunación antineumocócica10 y en 

algunos estudios ha resultado ser la principal bac-

teria causante de OMA, por delante del neumoco-

co (56-57% frente al 31%). Se desconoce si este es 

un fenómeno generalizado y permanente.

Muy recientemente se han desarrollado dos nue-

vas vacunas antineumocócicas conjugadas que 

pueden influir en estos datos: la 10-valente (Syn-

florix®), que añade a los serotipos de la vacuna 

heptavalente el 1, el 5 y el 7F, y la 13-valente (Pre-

venar-13®), que suma a los anteriores los serotipos 

3, 6A y 19A. Ambas han sido aprobadas para la 

prevención de la enfermedad neumocócica invasi-

va y de la OMA por neumococo en los niños de seis 

semanas a cinco años de edad.

Una de las características más interesantes de la 

vacuna 10-valente es que los serotipos de neumo-

coco están conjugados con la proteína D, una lipo-

proteína que contienen la mayoría de las cepas de 

H. influenzae, lo cual confiere protección frente a 

los dos principales patógenos causantes de OMA. 
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En un ensayo clínico aleatorizado y doble ciego, la 

vacuna demostró una eficacia del 33,6% frente a 

cualquier OMA, del 57,6% frente a las producidas 

por serotipos incluidos en la vacuna y del 35,6% 

frente a la causada por H. influenzae11.

No hay estudios sobre la eficacia de la vacuna 

13-valente en los niños con OMA. Comparadas am-

bas nuevas vacunas, la 13-valente carece de efecto 

protector frente a H. influenzae, pero incluye seroti-

pos de neumococo emergentes en la OMA, espe-

cialmente el 19A. Un estudio reciente ha demostra-

do una reducción en la colonización nasofaríngea 

por el serotipo 19A en niños con OMA inmunizados 

con la vacuna 13-valente, en comparación con los 

vacunados con la 7-valente12.

Otro problema importante de los patógenos de la 

OMA es su diferente comportamiento en la cavi-

dad del oído medio. La persistencia en el exudado 

ótico en niños no tratados con antibióticos des-

pués de 2-5 días es de más del 80% para S. pneu-

moniae, alrededor del 50% para H. influenzae y del 

21% para M. catarrhalis13. Esto significa que S. 

pneumoniae es el patógeno principal en la OMA y 

la bacteria con menor erradicación espontánea 

del oído medio.

Más controvertida es la participación de los virus 

en la OMA. Desde los trabajos de Klein y Teele14 en 

la década de 1970, se acepta que una infección vi-

ral de las vías respiratorias supone un factor favo-

recedor para la otitis media, pero no es su causa. 

Sin embargo, investigaciones posteriores encuen-

tran entre un 3 y un 13% de aislamientos virales 

exclusivos en la OMA15. A pesar de ello, no se ha 

aceptado plenamente que los virus tengan un pa-

pel etiológico en la OMA, más aún cuando no ha 

podido demostrarse su replicación en la cavidad 

media del oído.

Resistencia antibiótica

Según datos del último estudio de sensibilidad a 

los antimicrobianos utilizados en la comunidad en 

España (SAUCE), la resistencia global del neumoco-

co a la penicilina es de un 23%, con un 0,9% de las 

cepas con alta resistencia (CMI ≥2 mg/ml)16. Las 

tasas de resistencia son más altas en los niños 

(27%) y en los aislamientos del oído medio (31%). 

Estas cifras son las más bajas de la última década 

y en los últimos años se ha observado una signifi-

cativa disminución de los aislamientos resistentes; 

descenso que ha sido más acusado en la población 

pediátrica. Las causas probablemente son múlti-

ples, pero la introducción de la vacunación anti-

neumocócica se considera una de las más impor-

tantes, por haber conseguido disminuir los 

serotipos más resistentes.

Según datos del Centro Nacional de Microbiolo-

gía8, la tasa de resistencia a la penicilina (51%) y a 

la eritromicina (45%) en la OMA neumocócica se 

ha mantenido relativamente estable en los últi-

mos diez años. Además, se ha evidenciado un in-

cremento significativo de la resistencia a la 

amoxicilina (el 8% en 2001 frente al 24% en 

2009), de forma paralela al incremento de la re-

sistencia a este antibiótico en el serotipo 19A (el 

0% en 2001 frente al 38% en 2009). El 19A es en la 

actualidad el principal serotipo resistente a los 

antimicrobianos, con tasas de resistencia en la 

OMA y la mastoiditis del 60% a la penicilina, del 

76% a la eritromicina y del 36% a la cefotaxima17, 

y en la OMA recurrente o persistente, del 78% a la 

amoxicilina, del 88% a la eritromicina y del 33% a 

la cefotaxima.

Respecto a H. influenzae, diversos trabajos realiza-

dos en Estados Unidos han observado una mayor 

producción de betalactamasas en los aislamientos 

de OMA de niños que han recibido la vacunación 

antineumocócica9,10, si bien esto no se ha consta-

tado en nuestro país, donde solo un pequeño por-

centaje de los aislamientos de H. influenzae en ni-

ños con OMA son productores de estas enzimas. 

En el último estudio SAUCE, un 16% de los aisla-

mientos son productores de betalactamasas, cifra 

que ha disminuido significativamente en los últi-

mos años16. La disminución en la producción de 

betalactamasas por H. influenzae puede estar rela-

cionada con el menor consumo de antibióticos en 

la población18.
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DIAGNÓSTICO DE LA OTITIS MEDIA AGUDA

El diagnóstico de OMA en la infancia se basa en la 

clínica y la exploración otoscópica. Las dificultades 

que presenta se deben a múltiples factores, princi-

palmente a la inespecificidad de los síntomas (que 

aumenta cuanto más pequeño es el niño) y a la 

dificultad de la otoscopia (conducto auditivo estre-

cho y tortuoso, paciente poco colaborador, etc.). 

Con el fin de mejorar la precisión del diagnóstico, 

hay que intentar basarse en parámetros lo más ob-

jetivos posible, definiendo una serie de criterios 

clínicos y otoscópicos.

Definición y formas clínicas

Para abordar mejor el diagnóstico (y posteriormen-

te la actitud terapéutica), es preciso definir la otitis 

media como la presencia de exudado en la cavidad 

media del oído19. Según la clínica acompañante y 

las características del exudado, puede dividirse en:

1.	� OMA: presencia sintomática de exudado en el 

oído medio (generalmente mucopurulento). Es 

el cuadro al que nos vamos a referir principal-

mente y se diferencian varias presentaciones:

	 	� OMA esporádica: episodios aislados.

	 	� OMA de repetición: episodios repetidos, a 

su vez clasificada en:

		  a)	� OMA persistente: reagudización de los 

síntomas de la OMA en los primeros sie-

te días tras finalizar tratamiento (se 

consideran el mismo episodio).

		  b)	� OMA recidivante (recaída verdadera): 

reaparición de los síntomas después de 

siete días de curada (se consideran epi-

sodios diferentes).

		  c)	� OMA recurrente: tendencia a contraer 

OMA, con infecciones respiratorias de 

vías altas. Se define como al menos tres 

episodios en seis meses o al menos cua-

tro en un año.

2.	� Otitis media con exudado o subaguda (mal lla-

mada otitis media serosa): presencia de exuda-

do en el oído medio de manera asintomática 

(salvo hipoacusia de transmisión). Suele ocurrir 

tras una OMA, pero en el 90% de los casos se 

resuelve espontáneamente. Si persiste más de 

tres meses, se denomina otitis media crónica 

con exudado.

3.	� Otitis media crónica con exudado: ocupación 

del oído medio durante más de tres meses.

Clínica

La otalgia es el dato clínico más específico de 

OMA20, pero en los niños pequeños es difícil valorar 

el dolor, por lo que podríamos considerar “equiva-

lentes de otalgia” a la presencia de irritabilidad o 

llanto intenso (sobre todo de aparición nocturna 

tras unas horas de sueño)21. La otorrea aguda 

(purulenta) es muy sugestiva de OMA. Aunque se 

observan síntomas catarrales en el 70-90% de las 

OMA, tienen escaso valor discriminativo. Suele ha-

ber otros síntomas inespecíficos, como fiebre, vó-

mitos y rechazo del alimento, pero estos datos clí-

nicos por sí solos, en niños menores de tres años 

(en quienes la otalgia es poco valorable), no nos 

permiten diferenciar una OMA de una infección 

respiratoria de vías altas22. El signo del trago, aun-

que es más típico de la otitis externa, en los lactan-

tes, cuyo conducto auditivo externo es cartilagino-

so, también suele ser positivo en la OMA. La 

aparición de conjuntivitis junto con OMA se ha aso-

ciado clásicamente a infección por H. influenzae.

Exploración

1.	� General: deben buscarse signos de bacterie-

mia-sepsis, como decaimiento, mal estado ge-

neral, postración y alteración de la perfusión 

cutánea. También deben explorarse los signos 

meníngeos y neurológicos por la posibilidad de 

complicación intracraneal.

2.	� Regional: la OMA suele acompañarse de proce-

sos inflamatorios de las vías respiratorias altas, 

o puede producir complicaciones regionales, 

por lo que hay que explorar las fosas nasales, la 

orofaringe y las regiones cervical y mastoidea.

3.	� Local (otoscopia): después de ver la “poca espe-

cificidad” de los datos clínicos, los hallazgos de 
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la otoscopia son fundamentales para un diag-

nóstico preciso de OMA23. Por tanto, es muy 

importante poder explorar el tímpano, extra-

yendo si fuera preciso el cerumen o las secre-

ciones que puedan obstruir el conducto auditi-

vo externo. En la otoscopia podemos observar:

	 	� Abombamiento del tímpano: signo más 

frecuente en la OMA24.

	 	� Cambios en la coloración de la membrana 

timpánica: opacidad, coloración amarillen-

ta (exudado purulento en el oído medio), 

hiperemia (como signo aislado tiene poco 

valor, excepto si es intensa21).

Con la otoscopia neumática (poco accesible en 

nuestro medio, en las consultas de Pediatría, pero 

muy recomendada en las guías americanas) puede 

objetivarse una disminución de la movilidad del 

tímpano, lo cual aporta datos “objetivos” de que 

hay exudado en la cavidad media y aumenta, por 

tanto, la precisión del diagnóstico.

Exploraciones complementarias

Aunque no suelen ser necesarias para el diagnósti-

co de OMA, en algunos casos deben realizarse prue-

bas complementarias ante la sospecha de compli-

caciones (sepsis, meningitis, mastoiditis…): análisis 

de sangre (hemograma, fórmula y reactantes de 

fase aguda), hemocultivo, punción lumbar o tomo-

grafía computarizada de cráneo y hueso temporal.

Habitualmente, no se requieren estudios micro-

biológicos, pero son recomendables el cultivo y el 

antibiograma de la otorrea espontánea (si apare-

ce). En algunos casos seleccionados, puede ser con-

veniente tomar la muestra por miringotomía o 

timpanocentesis, por ejemplo en la OMA que no 

responde al tratamiento y en la recidivante o com-

plicada21.

Criterios diagnósticos de otitis media aguda

Según el consenso sobre otitis media de la Ameri-

can Academy of Pediatrics/American Academy of 

Family Physicians de 2004, el diagnóstico debe ba-

sarse en tres criterios25:

	� Comienzo agudo de los síntomas.

	� Signos otoscópicos de ocupación del oído me-

dio: abombamiento, neumatoscopia patológi-

ca u otorrea.

	� Presencia de signos o síntomas inflamatorios 

(otalgia o intensa hiperemia del tímpano).

Sin embargo, su aplicación estricta puede dejar 

fuera casos de posibles OMA, por lo que, en 2007, 

el consenso sobre OMA de la Asociación Española 

de Pediatría y de Otorrinolaringología19 dice que 

cuando se cumplan los tres criterios se denomine 

“OMA confirmada”, pero si solo hay otalgia eviden-

te sin otoscopia posible (por ejemplo, dificultad 

técnica manifiesta o cerumen imposible de extrac-

ción), o por el contrario, la otoscopia es muy signi-

ficativa y la otalgia no es clara o confirmada (edad 

del niño, incertidumbre de los familiares, etc.), el 

consenso propone que se denomine “OMA proba-

ble”. Y si se acompaña de catarro de vías altas re-

ciente, junto con factores de mal pronóstico evolu-

tivo (OMA en un niño menor de seis meses, OMA 

recidivante o recurrente, o antecedentes familiares 

de primer grado con secuelas óticas por OMA), la 

OMA probable se considerará “OMA confirmada” 

(Fig. 1).

TRATAMIENTO DE LA OTITIS MEDIA AGUDA

Tratamiento sintomático

El tratamiento de elección tras el diagnóstico es la 

analgesia (IA)25. Suele ser suficiente ibuprofeno o 

paracetamol por vía oral a las dosis habituales, 

pero el ibuprofeno muestra un perfil de actuación 

mejor debido a su doble acción analgésica y antiin-

flamatoria1. Si no hay respuesta y el dolor es muy 

intenso, debe plantearse la timpanocentesis19.

Tratamiento antibiótico o conducta expectante

Durante los últimos años, ha surgido una contro-

versia sobre si es preciso el tratamiento de todas 

las OMA con antibióticos. Estos fármacos se han 

administrado ampliamente en esta enfermedad 

con dos fines: evitar las complicaciones y mejorar 
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los síntomas. La complicación grave más frecuente 

es la mastoiditis26, que ha disminuido de una ma-

nera drástica con el uso de la antibioticoterapia27. 

Un gran estudio28 sobre mastoiditis tras la OMA 

encuentra que, sin antibiótico, la OMA evoluciona 

a mastoiditis en 3,8 casos de cada 10 000 episo-

dios, y con antibiótico en 1,828. Es necesario tratar 

4831 casos de OMA para prevenir un caso de mas-

toiditis. No obstante, en fechas recientes se ha des-

crito un aumento de la incidencia de mastoiditis 

aguda, posiblemente relacionada con los cambios 

epidemiológicos ocurridos en las cepas de neumo-

coco en los últimos años29,30, aunque algunos au-

tores no observan este incremento31. No se conoce 

bien la influencia de la antibioticoterapia sobre 

otras complicaciones excepcionales, como son la 

parálisis facial, la laberintitis y la meningitis. En 

cuanto a la complicación más leve, que es la otitis 

media con exudado, no se han demostrado benefi-

cios a largo plazo con el tratamiento antibiótico32.

Por otra parte, cerca del 90% de los casos de OMA 

pueden ser considerados como una enfermedad 

autolimitada. Numerosos estudios en los últimos 

años han puesto de manifiesto la buena evolución 

de la mayoría de las OMA tratadas solo con analge-

sia, aunque esto depende en gran parte del mi-

croorganismo causante. La curación espontánea 

de las OMA producidas por M. catarrhalis es de 

más del 75% de los casos, por H. influenzae del 50% 

y por neumococo tan solo del 17%13. Puesto que 

únicamente se complica un pequeño porcentaje 

de las OMA, el objetivo debe ser tratar precozmen-

te el pequeño subgrupo de niños con mala evolu-

ción o factores de riesgo.

Figura 1.  Algoritmo de diagnóstico y tratamiento de la otitis media aguda

Factores de riesgo de OMA complicada:

 Niño <6 meses
 OMA recurrente o recidivante
 Antecedentes familiares de OMA complicada
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En cuanto al problema del uso masivo de antibió-

ticos en los niños, hay que tener en cuenta que la 

OMA ha sido la causa más frecuente de prescrip-

ción de estos fármacos en la infancia y ha contri-

buido de manera muy importante al aumento de 

las resistencias entre los patógenos respiratorios33, 

por lo que la tendencia debe ser restringir su uso 

en la medida de lo posible. Los últimos informes 

sobre resistencias a los antimicrobianos en Espa-

ña, sobre todo de patógenos respiratorios, mues-

tran una disminución, asociada, entre otros facto-

res, a un uso más racional de la antibioticoterapia 

empírica16.

Todos estos motivos expuestos, junto a los efectos 

secundarios de los antibióticos, sustentan la acti-

tud actual de conducta expectante con vigilancia 

estrecha ante un diagnóstico de OMA, y posponer 

el tratamiento antibiótico para los casos de mala 

evolución (los que no hayan mejorado en 48-72 

horas)34-37 (IA). Al adoptar esta postura, el médico 

debe asegurarse la posibilidad de seguimiento del 

paciente1,19,25.

Grupos de riesgo de mala evolución: tratamiento 

antibiótico inmediato

Hay evidencia (IA) de que ciertos grupos de niños 

se benefician del tratamiento antibiótico inmedia-

to al diagnóstico, por su mayor riesgo de mala evo-

lución y por la mejor respuesta a los antibióticos en 

la OMA grave19,37-40:

	� Los menores de dos años, y sobre todo de seis 

meses, por el mayor riesgo de complicaciones y 

de recurrencias. Además, en este grupo de edad 

la curación espontánea es poco frecuente 

(AI)38.

	� Los que presenten OMA grave (fiebre >39 °C o 

dolor muy intenso), otorrea u OMA bilateral41. 

En estos niños se ha confirmado que el benefi-

cio del tratamiento antibiótico precoz es mayor 

(IA)37.

	� Los que tengan antecedentes de OMA recu-

rrente o persistente, o familiares de primer gra-

do con secuelas óticas por enfermedad infla-

matoria19.

Elección del antibiótico

Debe tenerse en cuenta el patógeno más probable 

y su grado de resistencia a los antimicrobianos. 

Hay que cubrir ante todo el neumococo, por ser el 

microorganismo con menor porcentaje de curacio-

nes espontáneas y mayor número de complicacio-

nes.

El antibiótico de primera elección es la amoxicilina 

en dosis altas (80-90 mg/kg al día repartidos cada 

8 horas) (IIB). A estas dosis tiene un buen efecto 

bactericida y llega bien al oído medio1,25,42.

Sin embargo, en los últimos años, desde la intro-

ducción de las vacunas antineumocócicas conju-

gadas, H. influenzae no tipificable productor de 

betalactamasas tiene cada vez más relevancia, so-

bre todo en las OMA recurrentes o persistentes43. 

Además, se calcula que una de cada ocho o nueve 

otitis producidas por esta bacteria no responde a 

la amoxicilina44,45. Por tanto, en los niños con ries-

go de mala evolución, en quienes se pretende cu-

brir todo el espectro de microorganismos proba-

bles25, y también en los casos de fracaso 

terapéutico con amoxicilina, debe pautarse como 

primera elección amoxicilina-ácido clavulánico 

(8:1) en dosis de 80-90 mg/kg/día de amoxicilina.

En resumen, se indicaría amoxicilina-ácido clavu-

lánico (8:1) en los siguientes casos (IIB):

	� Menores de seis meses.

	� Clínica grave en niños menores de dos años.

	� Anteceden tes familiares de secuelas óticas por 

OMA frecuentes.

	� Fracaso terapéutico con amoxicilina.

Tanto la amoxicilina como la amoxicilina-ácido 

clavulánico, según los conocimientos actuales, se 

administran preferiblemente tres veces al día. Sin 

embargo, en situaciones de mal cumplimiento te-

rapéutico o cuando las circunstancias del paciente 

lo requieran, pueden dosificarse cada 12 horas, ya 

que, por razones farmacodinámicas, altas dosis de 

amoxicilina espaciadas 12 horas permiten mante-

ner buenas concentraciones en el foco infeccio-

so46.
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Otros antibióticos

Las cefalosporinas, sobre todo la cefuroxima axeti-

lo, cubren todo el espectro excepto los neumoco-

cos resistentes a la penicilina, por lo que constitu-

yen la alternativa en caso de alergia no anafiláctica 

a las penicilinas40. Si hay intolerancia gástrica al 

inicio del cuadro, puede empezarse el tratamiento 

con una dosis de ceftriaxona intramuscular de 50 

mg/kg al día, continuando con el tratamiento por 

vía oral en las siguientes 24 horas1,25. En el caso de 

que la intolerancia persista, puede mantenerse la 

dosis diaria de cefriaxona hasta tres días, lo que 

equivale al tratamiento completo.

Las tasas de resistencia del neumococo a los ma-

crólidos son cada vez más altas, hasta del 30-50% 

en España16, por lo que deben excluirse del trata-

miento, salvo en casos de alergia grave con reac-

ción anafiláctica a la penicilina.

Duración del tratamiento

En la OMA, clásicamente se ha recomendado una 

pauta larga, de siete a diez días. Sin embargo, al-

gunos estudios han demostrado que puede utili-

zarse una pauta corta, de cinco días, en OMA no 

graves en niños mayores de dos años sin factores 

de riesgo47 (IA). Deben completarse los diez días 

de tratamiento en los menores de seis meses, en 

la OMA grave, si hay antecedentes de OMA recu-

rrente y si es una recaída temprana (OMA persis-

tente)19.

Protocolo de tratamiento de la otitis media aguda

1.	� Niños menores de dos meses (IIIC): la OMA se 

considera una enfermedad grave en estos ni-

ños por su riesgo de complicaciones, la inmu-

nosupresión relativa del huésped y la posibili-

dad de distintos microorganismos causantes 

(infecciones por gramnegativos48). Se reco-

mienda ingreso hospitalario y, si es posible, 

timpanocentesis con toma de muestra de exu-

dado ótico para cultivo42.

	 	� Si el niño presenta fiebre o afectación del 

estado general, el tratamiento será por vía 

intravenosa con cefotaxima o amoxicilina-

ácido clavulánico en dosis estándar, para 

pasar a la vía oral cuando mejore.

	 	� Si no están presentes los mencionados sín-

tomas, el tratamiento será con amoxicilina-

ácido clavulánico por vía oral en dosis altas, 

y se mantendrá la observación durante dos 

o tres días, hasta el alta.

2.	� Niños de dos a seis meses de edad (IA): es el 

grupo con mayor probabilidad de complicacio-

nes y de OMA de repetición. Se recomienda 

amoxicilina-ácido clavulánico en dosis de 80-

90 mg/kg al día, en 2-3 tomas, durante diez 

días.

3.	� Niños entre seis meses y dos años de edad:

	 	� Un diagnóstico cierto de OMA es indicación 

de tratamiento antibiótico desde el inicio 

(IA). Si los síntomas son leves a moderados, 

se empleará amoxicilina en dosis de 80-90 

mg/kg al día durante siete a diez días, en 

dos o tres tomas. Si los síntomas son graves, 

se administrará de inicio amoxicilina-ácido 

clavulánico en dosis altas de amoxicilina.

	 	� Si el diagnóstico es dudoso, se valorará ini-

ciar la antibioticoterapia cuando haya fac-

tores de riesgo (OMA de repetición, antece-

dentes familiares) o afectación grave. En el 

resto de los casos, se realizará una evalua-

ción en 24-48 horas.

4.	� Niños mayores de dos años:

	 	� Si hay afectación grave o factores de riesgo, 

el tratamiento consistirá en amoxicilina en 

dosis de 80-90 mg/kg al día, en dos o tres 

tomas, durante 7-10 días (IA)41.

	 	� Si la afectación es leve (fiebre <39 °C, dolor 

poco intenso) y no hay antecedentes perso-

nales ni familiares de riesgo, se pautará tra-

tamiento analgésico y se reevaluará al niño 

en 48 horas. Si los síntomas persisten o em-

peoran, se iniciará la antibioticoterapia con 

amoxicilina en dosis de 80 mg/kg al día y se 

mantendrá durante cinco días (IIIC).

5.	� Fracaso terapéutico (IIIC): se considera fracaso 

cuando, a las 48-72 horas del inicio del trata-

miento antibiótico, el cuadro clínico no ha me-
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jorado. La actitud será sustituir la antibioticote-

rapia inicial1,3,25:

	 	� Si era amoxicilina, se sustituirá por amoxi-

cilina-ácido clavulánico (8:1) en dosis de 80-

90 mg/kg al día en dos o tres tomas.

	 	� Si era amoxicilina-ácido clavulánico (8:1), se 

pautará ceftriaxona intramuscular en dosis 

única de 50 mg/kg al día, durante tres días 

(AI). La ceftriaxona es un fármaco de uso 

hospitalario, por lo que obliga al seguimien-

to del tratamiento desde el hospital.

	 	� Si fracasa el tratamiento con ceftriaxona, 

están indicados el control por el Servicio de 

Otorrinolaringología y la realización de tim-

panocentesis para toma de muestra para 

cultivo y tratamiento guiado por el antibio-

grama (IIIC).

6.	� Alergia a las penicilinas:

	 	� Con antecedentes de reacción alérgica no 

anafiláctica: cefuroxima axetilo en dosis de 

30 mg/kg al día, en dos tomas25,38 (IIIC).

	 	� Si el antecedente es de alergia grave con 

reacción anafiláctica: claritromicina en do-

sis de 15 mg/kg al día en dos tomas durante 

siete días, o azitromicina en dosis de 10 

mg/kg al día en una toma el primer día, se-

guida de 5 mg/kg al día en una toma duran-

te cuatro días más, con seguimiento estre-

cho por la posibilidad de mala evolución. Si 

esta se produjera, se realizará seguimiento 

por el Servicio de Otorrinolaringología, con 

timpanocentesis y tratamiento guiado por 

el antibiograma. En caso de fracaso del tra-

tamiento con macrólidos, una alternativa 

es el levofloxacino por vía oral (IIIC) en dosis 

de 10 mg/kg cada 12 horas en los niños de 

seis meses a cinco años de edad, y de 10 

mg/kg cada 24 horas en los mayores de cin-

co años (dosis máxima, 500 mg)49,50. Debe 

considerarse que no existe presentación de 

levofloxacino en jarabe (se aconseja expli-

car a la familia las razones y la idoneidad de 

esta medicación). El ciprofloxacino no es 

útil en la OMA por su baja actividad frente 

al neumococo.
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Documento de consenso sobre etiología, diagnóstico y tratamiento 
de la otitis media aguda

Se presenta el documento de consenso sobre otitis media aguda (OMA) de la Sociedad Española de 
Infectología Pediátrica (SEIP), la Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria 
(SEPEAP), la Sociedad Española de Urgencias Pediátricas (SEUP) y la Asociación Española de Pediatría 
de Atención Primaria (AEPap).

Se analizan la etiología de la enfermedad y los posibles cambios de esta después de la introducción de 
la vacunas antineumocócicas 7-valente, 10-valente y 13-valente. Se hace una propuesta diagnóstica 
basada en la clasificación de la OMA en confirmada o probable. Se considera OMA confirmada si hay 
coincidencia de tres criterios: comienzo agudo, signos de ocupación del oído medio (u otorrea) y signos 
o síntomas inflamatorios, como otalgia o intensa hiperemia timpánica, y OMA probable cuando existan 
solo dos criterios. Se propone como tratamiento antibiótico de elección la amoxicilina oral en dosis de 
80 mg/kg/día repartidas cada ocho horas. El tratamiento con amoxicilina-ácido clavulánico en dosis de 
80 mg/kg/día se indica si el niño es menor de seis meses, en lactantes con clínica grave (fiebre > 39 °C 
o dolor muy intenso), cuando haya historia familiar de secuelas óticas por OMA o un fracaso terapéu-
tico de la amoxicilina.

We present the consensus document on acute otitis media (AOM) written by the Spanish Society of 
Pediatric Infectology (SEIP), the Spanish Society of Outpatient and Primary Care Pediatrics (SEPEAP), 
the Spanish Society of Pediatric Emergency Care (SEUP) and the Spanish Association of Primary Care 
Pediatrics (AEPAP).

The document analyses the etiology of the disease and the possible shifts in it following the introduction 
of the 7-valent, 10-valent, and 13-valent pneumococcal vaccines. The document proposes diagnosing 
AOM as confirmed or probable. The AOM diagnosis is considered confirmed if three criteria are met: 
acute onset, signs of fluid in the middle ear (or otorrhea), and symptoms of inflammation, such as otalgia 
or marked erythema in the middle ear, and considered probable when only two of these criteria are met. 
The proposed first choice for antibiotic treatment is 80 mg/kg/day of amoxicillin administered orally in 
doses at eight hour intervals. Treatment with amoxicillin-clavulanic acid in doses of 80 mg/kg/day are 
indicated in children younger than six months, in infants with a severe presentation (fever > 39 °C or 
acute pain), when there is a family history of AOM sequelae, or in cases of amoxicillin treatment failure.

Article published simultaneously with Anales de Pediatría: http://dx.doi.org/10.1016/j.anpedi.2012.05.0.26

http://dx.doi.org/10.1016/j.anpedi.2012.05.026
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INTRODUCTION

Acute otitis media (AOM) is one of the most fre-

quently occurring childhood diseases, and the 

main cause for prescribing antibiotics to children 

in developed countries1. Furthermore, some stud-

ies2 have found that this condition is overdiagosed 

in children, resulting in the excessive use of antibi-

otic treatment, with the subsequent incidence of 

side effects and increase of bacterial resistance. 

This is the reason why in the past few years nu-

merous papers and clinical guidelines have been 

devoted to the accurate diagnosis and appropriate 

treatment of acute otitis media in children.

As is customary in other consensus documents, we 

will rate the strength of the recommendation (A: 

good evidence; B: moderate evidence; C: poor evi-

dence) and the quality of the scientific evidence (I: 

randomised controlled clinical trials; II: well-de-

signed clinical trials without randomisation; III: 

opinions of authorities based on clinical experience 

or descriptive studies) supporting the proposed 

measures, following the grading system estab-

lished by the Infectious Disease Society of America.

ETIOLOGY OF ACUTE OTITIS MEDIA

Microbiology and influence of immunisations

The bacterial agents that caused AOM in our envi-

ronment prior to the introduction of the pneumo-

coccal vaccine were3 Streptococcus pneumoniae (S. 

pneumoniae) (35%), non-typeable Haemophilus 

influenzae (H. influenzae) (25%), Streptococcus pyo-

genes (3-5%), Staphylococcus aureus (1-3%), and 

Moraxella catarrhalis (M. catarrhalis) (1%). Other 

microorganisms that cause AOM less frequently in 

healthy children are Escherichia coli, Pseudomonas 

aeruginosa, and anaerobes, and in very rare cases 

Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia, and some 

fungi. For reasons that are yet to be understood, 

between 20 and 30% of the cultures of middle ear 

exudates do not grow.

Nevertheless, it is well known that conjugate 

pneumococcal vaccines decrease the nasopharyn-

geal colonisation rates of the included serotypes, 

while facilitating an increase in the colonisation 

rate by non-vaccine serotypes 4-7, which can make 

the frequencies noted above shift. A recent analy-

sis carried out by the National Centre of Microbiol-

ogy of Majadahonda on pneumococcal isolates 

from otic exudates between years 2001 and 20098 

showed a significant decrease in the vaccine sero-

types (from 62.9% in 2001 to 10.6% in 2009) and 

an increase in non-vaccine serotypes, especially in 

types 3, 6A, and 19A (the latter showed the highest 

increase, from 9.5 to 35.5%).  Globally,  in  the  last  

decade, 68% of AOM cases were caused by sero-

types not included in the heptavalent vaccine, and 

43% were caused by serotype 19A9.

The eradication of vaccine serotypes from the na-

sopharynx by the heptavalent conjugate vaccine 

opens up an ecological niche that is occupied not 

only by non-vaccine serotypes, but also by many 

other biological competitors, especially H. influen-

zae5. There has been a proven increase in otitis 

cases caused by this microorganism in popula-

tions with high rates of pneumococcal immunisa-

tion10, and some studies show it is the bacterium 

most often causing AOM, even ahead of Pneumo-

coccus (56-57% versus 31%). It is not known 

whether this is a generalised and lasting phenom-

enon.

Two new conjugate pneumococcal vaccines have 

been developed very recently which may have an 

influence on these data: the 10-valent vaccine 

(Synflorix®), which adds serotypes 1, 5, and 7F to 

those of the heptavalent preparation, and the 

13-valent vaccine (Prevenar-13®), which further in-

cludes 3, 6A, and 19A. Both have been approved for 

the prevention of invasive pneumococcal disease 

and AOM caused by pneumococcus in children six 

weeks through five years of age.

One of the most interesting characteristics of the 

10-valent vaccine is that the pneumococcal sero-

types are conjugated to protein D, a lipoprotein 

found in most H. influenzae strains, thus providing 

protection against the two main pathogens that 

cause AOM. In a randomised and double-blind 

clinical trial, the vaccine showed a 33.6% efficacy 
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against any type of AOM, a 57.6% efficacy against 

AOM produced by vaccine serotypes, and a 35.6% 

efficacy in preventing AOM caused by H. influen-

zae11.

There are no studies on the efficacy of the 13-va-

lent vaccine in children with AOM. If we compare 

the two new vaccines, the 13-valent has no protec-

tive effect against H. influenzae, but it includes 

emerging pneumococcus serotypes that cause 

AOM, especially 19A. A recent study has proven a 

reduction in the rate of nasopharyngeal colonisa-

tion by serotype 19A in children with AOM that 

had been immunised with the 13-valent vaccine, 

compared to those children immunised with the 

heptavalent preparation12.

Another significant problem concerning AOM 

pathogens is their varying behaviour in the middle 

ear cavity. The persistence of ear discharge in chil-

dren that have not been treated with antibiotics 

after 2-5 days is higher than 80% for S. pneumoni-

ae, about 50% for H. influenzae and about 21% for 

M. catarrhalis13. This means that S. pneumoniae is 

the main pathogen causing AOM and the bacteri-

um that shows the lowest rate of spontaneous 

clearance from the middle ear.

There is more controversy when it comes to the 

role played by viruses in the etiology of AOM. 

Starting in the 1970s with the publication of the 

work of Klein and Teele14, there has been agree-

ment that a viral infection of the respiratory tracts 

can facilitate the development of otitis media, but 

that it does not cause it directly. However, later 

studies have found that viruses were the sole 

pathogen in 3 to 13% of AOM isolates15. Neverthe-

less, there is no consensus that viruses have a role 

in the etiology of AOM, especially since their abil-

ity to replicate in the middle ear has yet to be 

demonstrated.

Antibiotic resistance

According to the data of the latest susceptibility 

study for antimicrobials used in the Spanish popu-

lation (SAUCE), the overall resistance of pneumo-

coccus to penicillin is 23%, with 0.9% of strains 

showing high-level resistance (MIC ≥ 2 mg/ml)16. 

The resistance rates are higher in children (27%) 

and in middle ear isolates (31%). These are the 

lowest figures in the last decade, and in the past 

few years we have been observing a significant de-

crease in the frequency of resistant isolates, a de-

crease that has been more marked in the pediatric 

population. There are probably several causes for 

this, but pneumococcal immunisation is consid-

ered a chief one among them, since it has man-

aged to decrease the infection rates of the most 

resistant serotypes.

According to data from the National Centre for 

Microbiology8, the rates of resistance to penicillin 

(51%) and to erythromycin (45%) in pneumococ-

cal AOM have remained relatively stable in the 

past ten years. Furthermore, there has been evi-

dence of a significant increase in amoxicillin re-

sistance (from 8% in 2001 to 24% in 2009), paral-

lel to the increase in the resistance to this 

antibiotic in serotype 19A (from 0% in 2001 to 

38% in 2009). At present, 19A is the most fre-

quently found antibiotic-resistant serotype; in 

AOM and mastoiditis isolates, the resistance 

rates were 60% for penicillin, 76% for erythromy-

cin, and 36% for cefotaxime17, and in recurrent or 

persistent AOM, the rates were 78% for amoxicil-

lin, 88% for erythromycin, and 33% for cefotaxi-

me.

As for H. influenzae, several studies done in the 

United States have shown an increased proportion 

of beta-lactamase producing organisms in AOM 

isolates from children vaccinated against pneumo-

coccus9,10, although this has not been seen in our 

country, where only a small percentage of H. influ-

enzae isolates in children with AOM were positive 

for these enzymes. In the last SAUCE study, 16% of 

the isolated organisms produced beta-lactamases, 

a figure that has dropped significantly in the last 

few years16. This decrease in beta-lactamase pro-

duction in H. influenzae strains may be related to 

the lower consumption of antibiotics in the popu-

lation18.
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DIAGNOSIS OF ACUTE OTITIS MEDIA

The diagnosis of AOM in children is based on clini-

cal examinations and otoscopic exams. The diffi-

culty diagnosis presents is due to several factors, 

and mainly to the non-specificity of symptoms 

(which increases the younger the child) and the 

difficulty of making the otoscopic exam (narrow 

and winding ear canal, not very cooperative pa-

tient, etc.). In order to improve the accuracy of the 

diagnosis, we must try to base it on parameters as 

objective as possible, defining a series of clinical 

and otoscopic criteria.

Definition of clinical forms

To better approach the diagnosis (and then the man-

agement) of AOM, we must define otitis media as 

the presence of exudate in the middle ear cavity19. 

Depending on the presenting history and the charac-

teristics of the exudate, it can be distinguished into:

1.	� AOM: symptomatic presence of exudate in the 

middle ear (usually mucopurulent). This is the 

clinical picture we will be referring to most of 

the time, of which we can distinguish different 

presentations:

	 	� Sporadic AOM: isolated episodes.

	 	� Repeated AOM: repeated episodes, which is 

in turn classified into:

		  a)	� Persistent AOM: AOM symptoms recur 

in the first seven days following treat-

ment completion (it is considered to be 

the same episode).

		  b)	� Relapsing AOM (true relapse): return of 

the symptoms after seven days post-

treatment (it is considered a separate 

episode).

		  c)	� Recurrent AOM: tendency to get AOM 

when there is an upper respiratory tract 

infection. It is defined as at least three 

episodes within six months or at least 

four within one year.

2.	� Otitis media with effusion or nonsevere otitis 

media (wrongly called serous otitis media): evi-

dence of fluid in the middle ear space without 

associated symptoms (except for transmission 

hypoacusia). It usually presents following AOM, 

but resolves spontaneously in 90% of the cases. 

If it persists for longer than three months, it is 

defined as chronic otitis media with effusion.

3.	� Chronic otitis media with effusion: infection of 

the middle ear lasting more than three months.

Clinical picture

Otalgia is the most specific clinical feature of 

AOM20, but it is hard to assess pain in young chil-

dren, so we could consider irritability or intense 

crying (especially starting at night after a few 

hours of sleep) as “otalgia equivalents” 21. Acute 

(purulent) otorrhea is highly suggestive of AOM. 

Although catarrhal symptoms are observed in 70-

90% of AOM cases, they have little value for differ-

ential diagnosis. There are usually other non-spe-

cific symptoms, such as fever, vomiting, and 

refusal of food, but these clinical data in them-

selves do not help us differentiate between AOM 

and an upper respiratory tract infection in children 

younger than three years (in whom otalgia is dif-

ficult to assess) 22. Although it is more characteris-

tic of external otitis, in infants, whose ear canal is 

cartilaginous, painful swallowing is also found 

usually in AOM. The development of conjunctivitis 

along with AOM has been associated traditionally 

with infection by H. influenzae.

Examination

1.	� General: assessment for signs of baceraemia-

sepsis, such as weakness, poor general health 

status, exhaustion, and alterations in cutaneous 

vascular perfusion. Meningeal and neurological 

signs should also be assessed, since there is the 

possibility of intracranial complications.

2.	��������������������������������������������  Regional: AOM is usually accompanied by in-

flammatory processes in the upper respiratory 

tracts, and it may produce regional complica-

tions, so the nasal passages, the oropharynx 

and the cervical and mastoid regions must be 

examined.
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3.	� ��������������������������������������������������Local (otoscopy): after assessing the “low spec-

ificity” clinical symptoms, the findings of the 

otoscopy are key in making an accurate diagno-

sis of AOM23. Thus, examining the eardrum is of 

utmost importance, if necessary removing the 

cerumen or secretions that may obstruct the 

outer ear canal. The otoscopy may reveal:

	 	� Bulging of the tympanic membrane: the 

most frequent sign of AOM24.

	 	� Changes in the colouring of the tympanic 

membrane: opacity, yellowish colour (puru-

lent exudate in the middle ear), erythema 

(it has little significance as an isolated 

symptom, unless it is severe21).

The use of the pneumatic otoscope (which is 

scarcely available in Spanish pedriatic offices, but 

highly recommended by American guidelines) can 

assess for impaired mobility of the membrane, 

which provides “objective” evidence that there is 

exudate in the middle ear, and thus can increase 

the accuracy of the diagnosis.

Diagnostic tests

Although they are not usually required for diagnos-

ing AOM, in some cases diagnostic tests must be 

done if there is a likelihood that the patient will de-

velop complications (sepsis, meningitis, mastoidi-

tis…): blood tests (complete blood count, blood dif-

ferential and acute phase reactants), blood culture, 

lumbar puncture, or computerised tomography 

scan of the skull and the temporal bone.

Microbiological tests are not usually needed, but a 

culture and antibiogram of the spontaneous otor-

rhea (if it occurs) are recommended. In select cases, 

it may be convenient to take a fluid sample by 

means of a myringotomy or a tympanocentesis, for 

instance in cases of AOM that are not responding to 

treatment, for instance, as well as recurrent AOM, or 

in patients that have developed complications21.

Diagnostic criteria for acute otitis media

According to the clinical practice guideline on otitis 

media presented by the American Academy of Pediat-

rics/American Academy of Family Physicians in 2004, 

the diagnosis must be based on three criteria25:

	� Acute onset of symptoms.

	������������������������������������������������ Otoscopic signs of middle ear effusion: bulg-

ing, pathological pneumatoscopy, or otorrhea.

	� Signs or symptoms of inflammation (otalgia or 

intense tympanic membrane erythema).

Nevertheless, the strict application of these criteria 

may leave cases of AOM undiagnosed, so in 2007 

the consensus document on AOM of the Spanish 

Association of Pediatrics and Otorhinolaryngology19 

specified that the diagnosis be “confirmed AOM” 

when all three criteria are met, but if there is only 

evidence of otalgia and it is not possible to perform 

an otoscopy (if, for example, there is a manifest 

technical difficulty or cerumen that cannot be ex-

tracted) or, on the contrary, the otoscopy is very sig-

nificant but the otalgia is not clear or confirmed 

(due to the age of the child, uncertainty of the fam-

ily members, etc), the consensus proposes that the 

diagnosis be “probable AOM”. And if it is accompa-

nied by a recent catarrh of the upper respiratory 

tracts, along with factors indicating a poor progno-

sis (AOM in a child younger than six months, relaps-

ing or recurrent AOM, first-degree family history of 

middle ear sequelae due to AOM) probable AOM 

will be treated as a “confirmed AOM”. (Fig. 1).

TREATMENT OF ACUTE OTITIS MEDIA 

Symptom management

The treatment of choice following diagnosis is 

pain relief (IA)25. Oral treatment with ibuprofen or 

paracetamol at the usual doses is usually enough, 

although ibuprofen has shown better results due 

to its double analgesic and anti-inflammatory ac-

tivity1. If there is no response to treatment and the 

pain is intense, the practitioner must consider do-

ing a tympanocentesis19.

Antibiotic treatment or the watchful waiting approach

In the past few years, it was been debated whether 

all AOM cases must be treated with antibiotics. 
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These medications have been prescribed broadly 

with two purposes: to prevent complications and 

to improve symptoms. The most frequent severe 

complication is mastoiditis26, whose rates have 

dropped drastically with the use of antibiotic ther-

apy27. A large-scale study on mastoiditis following 

AOM28 shows that AOM evolves into mastoiditis in 

3.8 cases out of 10,000 episodes, versus 1.8 when 

the patient was treated with antibiotics28. 4,831 

cases of AOM have to be treated to prevent a single 

case of mastoiditis. However, there has been a re-

cent increase in the incidence of acute mastoiditis, 

probably related to the epidemiological changes 

that have occurred in pneumococcal strains in the 

past few years29,30, although not every author has 

observed this increase1. The effect of antimicrobial 

therapy on other rare complications, such as facial 

paralysis, labyrinthitis, and meningitis is not 

known. When it comes to the mildest complica-

tion, which is otitis media with effusion, treat-

ment with antibiotics has not shown any long-

term benefits32.

On the other hand, in 90% of the cases AOM can be 

considered a self-limiting disease. Numerous stud-

ies have demonstrated that most AOM cases treat-

ed solely for pain relief have good outcomes, al-

though this depends to a great extent on the 

pathogenic agent. AOM caused by M. catarrhalis 

resolves spontaneously in more than 75% of the 

cases, as opposed to 50% of the cases caused by H. 

influenzae and17% of the cases caused by pneu-

mococcus13. Since only a small percentage of AOM 

cases result in complications, the goal should be 

the early treament of the small sub-group of chil-

Figure 1.  Algorithm for diagnosing and treating acute otitis media

Risk factors for complicated AOM:

 Child < 6 months
 Recurrent or relapsing AOM
 Family history of complicated AOM

Probable AOM

Recent URI

Confirmed AOM

Acute otorrhea
(rule out external otitis)

Acute Presentation Otalgia 
or equivalent 

Otoscopy:
bulging +
marked 

erythema

+

+

r w q

Meets only two criteriaMeets three criteria

AOM: acute otitis media.
URI: upper respiratory tract infection
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dren that tend to have poor outcomes or have risk 

factors.

As for the problem of the widespread use of anti-

biotics in children, it must be taken into account 

that AOM has been the most frequent cause of 

antibiotic prescription in children, significantly 

contributing to the increased resistance rates of 

respiratory tract pathogens 33, so their use should 

be restricted as much as possible. The last reports 

on antimicrobial resistance in Spain, especially for 

respiratory tract pathogens, show decreased rates 

that are partly due to a more rational use of em-

pirical antimicrobial therapy16.

All the reasons explained above, along with the 

side effects of antibiotics, support the current 

watchful waiting approach in response to a diag-

nosis of AOM, and deferring antibiotic treatment 

for cases with poor outcomes (those who have not 

improved in 48-72 hours)34–37 (IA). When taking 

this approach, the physician must be sure that he 

will be able to follow up with the patient1,19,25.

Groups at risk for a poor outcome: immediate 

antibiotic treatment

There is evidence (IA) that certain groups of children 

benefit from immediate antimicrobial treatment 

following diagnosis due to their higher risk for a 

poor outcome and the better response to antibiotic 

treatment shown in severe cases of AOM 19,37-40:

	����������������������������������������������� Children younger than two years, and especial-

ly those younger than six months, since they 

are at a higher risk to develop complications 

and have recurrent episodes. Furthermore, the 

rate of spontaneous recovery in this age group 

is low (AI)38.

	� Children presenting with severe AOM (fever > 

39 °C or acute pain), otorrhea or bilateral AOM 
41. It has been confirmed that these children 

benefit more from immediate antibiotic treat-

ment (IA)37.

	������������������������������������������������ Children with a history of recurrent or persis-

tent AOM, or first-degree family members with 

ear sequelaes from inflammatory disease19.

Antibiotic selection

The practitioner must take into account which 

pathogen is most likely to be the cause of the dis-

ease and its level of antibiotic resistance. It is im-

portant that the antibiotic covers pneumococcus, 

since it is the microorganism that shows the low-

est rate of spontaneous clearance and the highest 

rate of complications.

The first-line antibiotic is high-dosage amoxicillin 

(80-90 mg/kg a day divided in doses at 8 hour in-

tervals) (IIB). At this dosage, this agent shows a 

strong bactericidal activity and reaches the middle 

ear in appropriate concentrations1,25,42.

However, in the past few years, following the 

introduction of conjugate pneumococcal vac-

cines, beta-lactamase producing non-typeable 

H. influenzae strains are becoming more impor-

tant, especially in recurrent or persistent AOM43. 

Furthermore, it is estimated that one in every 

eight or nine otitis cases caused by this bacte-

rium will not respond to treatment with amoxi-

cillin44,45. Therefore, in children at risk for a poor 

outcome where the full spectrum of probable 

pathogens ought to be covered25, as well as in 

cases of amoxicillin treatment failure, the first 

line of treatment should be amoxicillin-clavu-

lanic acid (8:1) in doses of 80-90 mg/kg/day of 

amoxicillin.

In short, amoxicillin-clavulanic acid (8:1) would be 

indicated in the following cases (IIB):

	� Children younger than six months.

	� Severe presentation in children younger than 

two years.

	� Family history of sequelae due to frequent 

AOM.

	� Amoxicillin treatment failure.

According to our current knowledge base, both 

amoxicillin and amoxicillin-clavulanic acid are 

preferably administered three times a day. How-

ever, in situations of poor therapeutic compliance, 

or when the circumstances of the patient so re-

quire, they can be administered every 12 hours, 

since the pharmacokynetics of amoxicillin allow 

the maintenance of high concentrations of the 
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agent at the focus of infection when doses are 

given at 12-hour intervals46.

Other antibiotics

Cephalosporins, and especially cefuroxime axetyl, 

cover the entire spectrum except for penicillin-re-

sistance pneumococcal strains, so they provide an 

alternative in cases of non-anaphylactic penicillin 

allergy40. If the patient cannot tolerate oral medi-

cations at the beginning of treatment, a dose of 

intramuscular ceftriaxone can be given at 50 mg/

kg a day, continuing treatment with the oral prepa-

ration after 24 hours,25. In case the gastric intoler-

ance persists, the daily dosage of ceftriaxone can 

be maintained up to three days, which would com-

plete the treatment.

The rates of macrolide-resistant pneumococci are 

increasingly high, up to 30-50% in Spain16, so these 

medications should not be used for treatment ex-

cept in patients with a severe (Type I) penicillin al-

lergy.

Duration of treatment

Traditionally, a long course of treatment has been 

recommended for AOM, lasting seven to ten days. 

However, some studies have proven that a short 

five-day course can be used in non-severe AOM 

cases in children older than two years with no risk 

factors47 (IA). The ten-day treatment course must 

be completed in children younger than six months, 

in severe cases of AOM, if there is a history of recur-

ring AOM, or if there is an early recurrence of the 

symptoms (persistent AOM)19.

Acute Otitis Media Treatment Protocol

1.	� Children younger than two months (IIIC): AOM 

is considered a severe disease in these children 

due to the high risk for complications, the rela-

tive immunosuppresion of the host, and the 

possibility of there being more than one patho-

gen causing the disease (gram-negative patho-

gen infection48). Admission to the hospital is 

recommended, and whenever possible, perfor-

mance of a tympanocentesis to obtain a sam-

ple of otic exudate for culturing42.

	 	� If the child presents with fever or a poor 

general health status, he will be treated in-

travenously with cefotaxime or amoxicillin-

clavulanic acid at the standard dosage, and 

treatment will continue with oral prepara-

tions once his condition has improved.

	 	� If the aforementioned symptoms are not 

present, treatment will be done with amox-

icillin-clavulanic acid administered orally at 

high doses, and the patient will be kept un-

der observation for two or three days, until 

discharged.

2.	� Children aged two to six months (IA): this 

group has the highest risk for complications 

and recurrent AOM. Amoxicillin-clavulanic acid 

is indicated at 80-90 mg/kg a day, divided into 

2-3 doses, for ten days.

3.	� Children between six months and two years of 

age:

	 	�������������������������������������������� A certain diagnosis of AOM indicates treat-

ment with antibiotics from the beginning 

(IA). If the symptoms are mild to moderate, 

amoxicillin will be prescribed at 80-90 mg/

kg per day for seven to ten days, divided in 

two or three doses. If the symptoms are se-

vere, treatment will begin with high-dos-

age amoxicillin with clavulanic acid.

	 	����������������������������������������������� If the diagnosis is unclear, antibiotic treat-

ment will be started in patients with risk 

factors (recurring AOM, family history of 

AOM) or severe presentations. In the rest of 

cases, a follow-up evaluation will be per-

formed in 24-48 hours.

4.	� Children older than two years of age:

	 	� If the presentation is severe or there are risk 

factors, the treatment will consist of amox-

icillin at 80-90 mg/kg per day, divided in 

two or three doses, for 7-10 (IA)41.

	 	� If the presentation is mild (fever < 39 °C, 

light pain) and there are no individual or 

family risk factors, it is recommended that 

the child is treated for pain relief and re-
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evaluated within 48 hours. If the symptoms 

persist or worsen, antibiotic therapy will be 

started with amoxicillin with a daily dosage 

of 80 mg/kg, and maintained for at least 

five days (IIIC).

5.	��������������������������������������������������� Treatment failure (IIIC): the treatment is consid-

ered to have failed when the clinical presenta-

tion has not improved 48-72 hours after start-

ing treatment with antibiotics. The response 

will be to change the antibiotic agent,3,25:

	 	� If the original agent was amoxicillin, it will 

be replaced with amoxicillin-clavulanic acid 

(8:1) at 80-90 mg/kg a day divided in two or 

three doses.

	 	� If it was amoxicillin-clavulanic acid (8:1), 

intramuscular ceftriaxone will be adminis-

tered in single daily doses of 50 mg/kg for 

three days (AI). Ceftriaxone is a hospital-

only drug, so the treatment must be done 

at the hospital.

	 	� If treatment with ceftriaxone fails, the case 

must be overseen by the Otorhinolaryngol-

ogy Department. A fluid sample will be 

taken by tympanocentesis for culture and 

antibiotic susceptibility testing, and the 

treatment will be determined according to 

the antibiogram (IIIC).

6.	� Penicillin allergy:

	 	���������������������������������������������� If there is a history of non-anaphylactic al-

lergic reaction: cefuroxime axetyl at 30 mg/

kg a day divided in two doses25,38 (IIIC).

	 	� If there is a history of severe allergy with 

anaphylaxis: clarithromycin at 15 mg/kg a 

day in two doses for seven days, or azithro-

mycin at 10 mg/kg in a single dose the first 

day, followed by a single daily dose of 5 mg/

kg for four additional days, keeping the pa-

tient under strict observation since it is pos-

sible that the condition will evolve poorly. If 

the latter were the case, treatment of the 

patient will be transferred to the Otorhino-

laryngology Department, a tympanocente-

sis will be done, and treatment will be de-

termined by the antibiogram. If treatment 

with macrolides fails, one alternative is the 

oral administration of levofloxacin (IIIC) in 

10 mg/kg doses given every twelve hours in 

chidren aged six months to five years, and 

in 10 mg/kg doses every 24 hours in chil-

dren older than five years (the maximum 

dose is 500 mg)49,50. It must be taken into 

consideration that there is no oral syrup 

levofloxacin preparation (it is advised that 

the practitioner explains to the family the 

reasons this drug is indicated and appropri-

ate). Ciprofloxacin is not indicated in AOM 

due to its weak activity against pneumo-

cocci.
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