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Etiología y cuadro clínico de las infecciones respiratorias agudas

Entre todas las infecciones, las de vías respi-
ratorias son las más frecuentes en todo el 
mundo.1 A pesar de los avances que México 
ha logrado en la prevención y control de las 

infecciones respiratorias agudas, en la actualidad son 
la causa más frecuente de enfermedad en los niños y el 
principal motivo de consulta en los servicios de salud. 

Asimismo, hasta el año 2000 constituían la segunda 
causa de muerte en menores de cinco años y respon-
sables aproximadamente de 14% de las defunciones 
registradas en este grupo de edad. En la actualidad, 
con las medidas preventivas y los recursos terapéu-
ticos disponibles, puede evitarse la mayor parte de 
estas defunciones. 

Cuadro 1. Etiología más frecuente de las infecciones respiratorias agudas 2-5 
 
Entidades clínicas más frecuentes Virales Bacterianas

Rinofaringitis Rinovirus 
  
Faringoamigdalitis congestiva Influenza 
 Parainfluenza 
 Adenovirus 
Faringoamigdalitis purulenta Adenovirus S. pyogenes
 Influenza 
Otitis media y sinusitis Parainfluenza S. pneumoniae
  H. influenzae
  M. catarhalis
Laringotraqueobronquitis (CRUP) Virus sincitial respiratorio H. Influenzae tipo b
 Parainfluenza
 

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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La neumonía constituye la forma más grave, de las 
infecciones respiratorias agudas (IRA) y es responsable 
de 80% de los fallecimientos. 

Se considera que más de 90% de los casos de IRA 
son de etiología viral, particularmente las del aparato 
respiratorio superior. En las infecciones del aparato 
respiratorio inferior, los virus también son los más fre-
cuentes (60-70%); sin embargo, un porcentaje elevado 
(30-40%) es de etiología bacteriana, lo cual justifica un 
tratamiento diferente (Cuadro 1). 2-5

El origen de estas enfermedades se debe a diver-
sos agentes patógenos, pero se estima que en 95% 
de los casos, la etiología es viral. Se considera que 
el grupo más afectado es el de menores de cinco 
años de edad.

FACTORES PREDISPONENTES

Actualmente se han identificado factores ambientales 
e individuales, que aumentan la posibilidad de que 
los niños enfermen o presenten complicaciones de 
una IRA. 

Factores predisponentes de origen ambiental

a) Exposición intradomiciliaria a contaminantes 
ambientales. 

b) Hacinamiento. 
c) Clima. 

Factores predisponentes originados del mismo 

individuo

1. Edad. 
2. Bajo peso al nacer. 
3. Falta de lactancia materna. 
4. Desnutrición. 
5. Infecciones previas. 
6. Esquema incompleto de vacunación. 
7. Carencia de vitamina “A”. 
Aun cuando la mayoría de las IRA son autoli-

mitadas, los errores diagnósticos y terapéuticos 
representan un problema por el uso excesivo e 
inadecuado de antimicrobianos, lo cual origina re-
sistencia bacteriana y desperdicio de medicamentos 
por la falta de apego al tratamiento una vez desapa-
recidos los síntomas. Por otro lado, las principales 
complicaciones de las IRA no son identificadas ni 

tratadas oportunamente, lo que favorece la elevada 
mortalidad aun en regiones con acceso adecuado a 
los servicios de salud. 5

DEFINICIÓN OPERATIVA DE INFECCIÓN 

RESPIRATORIA AGUDA (IRA)

Tos o rinorrea de menos de 15 días de evolución 
acompañada de síndrome infeccioso (ataque al estado 
general, fiebre,  hiporexia o ambos datos).2,4 

Para su estudio, las IRA se pueden dividir en:
1. Rinofaringitis
2. Faringoamigdalitis
3. Otitis
4. Sinusitis
5. Laringotraqueobronquitis (CRUP)

RINOFARINGITIS

La rinofaringitis aguda o catarro común casi siempre es 
de etiología viral, autolimitada y la fiebre puede persistir 
hasta por cinco días; la rinorrea y la tos, por diez días. 
Los virus más frecuentes son los rinovirus. Hay eviden-
cias recientes que sugieren que el catarro común por lo 
general incluye afectación sinusal, por lo que el término 
rinosinusitis puede también usarse como sinónimo.

Etiología

Agentes virales

Los rinovirus son la causa más frecuente y abarcan 
entre 30 y 40% de los agentes: Coronavirus, adeno-
virus parainfluenza, sincitial respiratorio, coxsackie, 
echovirus e influenza A, B y C.6  

Agentes bacterianos

Entre las bacterias, destacan: Estreptococo beta-hemo-
lítico y Mycoplasma pneumoniae, con lo cual se completa 
el 100% de los agentes causales.  7

Cuadro clínico

Los síntomas iniciales son congestión nasal e irri-
tación faríngea; en pocas horas pueden aparecer 
rinorrea acuosa y estornudos, frecuentemente 
acompañados de malestar general. Durante uno 
a tres días la secreción nasal se vuelve más espe-
sa y mucopurulenta debido a células epiteliales, 

Consenso de Infecciones de Vías Respiratorias Superiores II. Indicaciones de Macrólidos en Pediatría
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polimorfonucleares y bacterias que normalmente 
colonizan el aparato respiratorio, sin que se trate 
de una complicación bacteriana. La recuperación 
es espontánea en el tiempo mencionado.

Además de los síntomas mencionados, pueden 
presentarse síntomas sistémicos como fiebre, ataque 
al estado general, congestión nasal, tos, adenopatías 
cervicales y conjuntivitis, este último, es el signo que 
se presenta con más frecuencia.8

FARINGOAMIGDALITIS O FARINGITIS

La faringoamigdalitis (FA) por lo general también es 
causada por virus, pero aproximadamente 15 % de 
los episodios pueden ser secundarios a infección por 
Estreptococo beta-hemolítico del grupo A (Streptococcus 
pyogenes),9  única bacteria clínicamente importante entre 
los cinco y 15 años de edad. Esta patología es la segunda 
causa de consulta por IRA. Con frecuencia se encuentra 
exudado blanquecino en las amígdalas, adenopatía cer-
vical, ausencia de rinorrea, tos y fiebre mayor de 38° C. 
El diagnóstico clínico con tres de estos datos tiene una 
sensibilidad de más de 75 %. 10-12 La rinorrea, tos húmeda, 
disfonía y conjuntivitis son infrecuentes en estos casos y 
sugieren origen viral. Lo mismo sucede con las vesículas, 
que orientan hacia etiología viral.

Etiología

Agentes bacterianos

El Estreptococo beta-hemolítico del grupo A, es el agente 
más frecuente, además del B, C y D, Corynebacterium 
haemoliticum, diptheriae, Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma 
pneumoniae y Chlamydia trachomatis. 

Agentes virales

Rinovirus, coronavirus, influenza virus, adenovirus.

Cuadro clínico

Se presenta ataque al estado general, fiebre entre 38 y 
39º C, odinofagia intensa, en ocasiones acompañada 
de otalgia y adenopatías cervicales.13, 14

OTITIS

Es un problema importante en lactantes menores; en 
México ocurre aproximadamente en 2 % de las infec-

ciones respiratorias agudas. Es causada por múltiples 
factores interrelacionados que incluyen infección, 
disfunción de la trompa de Eustaquio, alergia y baro-
trauma, los cuales estimulan la mucosa del oído medio 
y las células inflamatorias para liberar mediadores 
que ocasionan inflamación.15 Como consecuencia se 
produce atrapamiento de patógenos potenciales que 
residen en la nasofaringe. 

Etiología

Agentes bacterianos

Los más frecuentes son Streptococcus pneumoniae 
(responsable de 40 a 50 % de los casos), Haemophilus 
influenzae (20 a 30 %) y Moraxella catarrhalis (10 a 15 %); 
otras bacterias causan aproximadamente 5 %, como 
estreptococos del grupo A, enterococos, Staphylococcus 
aureus y Staphylococcus epidermidis.

Agentes virales

Los virus son responsables aproximadamente de 10% de los 
casos. Entre los principales agentes virales destacan: el virus 
sincitial respiratorio (VSR); los virus parainfluenza 1, 2, y 3; los 
virus influenza A y B; enterovirus; rinovirus; citomegalovirus; 
adenovirus y herpes simple. 16-18.

Cuadro clínico

Se presenta en tres fases:
a) Fase de tubotimpanitis: Pueden aparecer sínto-

mas del resfriado común, sensación de oído ocupado, 
hipoacusia, odinofagia, acúfenos y fiebre. La membra-
na timpánica pierde luminosidad y movimiento.

b) Fase de exudación: Similar a la fase tubotimpá-
nica, pero con síntomas más graves.

c) Fase de supuración: El tímpano presenta necrosis, 
perforación y salida de material purulento; el cuadro 
evoluciona en una a dos semanas.19-22

Los criterios para el diagnóstico incluyen otalgia, 
fiebre, otorrea o membrana timpánica hiperémica o 
abombada. Debe hacerse diagnóstico diferencial con 
otitis media crónica, en la que no hay manifestaciones 
sistémicas y la evolución es más prolongada. 23, 24

SINUSITIS (RINOSINUSITIS)

Es la inflamación de uno o más senos paranasales. 
En su forma aguda generalmente es precedida por 

Etiología y cuadro clínico de las infecciones respiratorias agudas
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una infección respiratoria aguda viral con invasión 
subsecuente de los senos por Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae o Moraxella catarrhalis. Los fac-
tores predisponentes son la rinitis alérgica vasomotora 
o medicamentosa, así como ciertas variaciones anató-
micas. 24, 25 Por su cronología, se divide en aguda (de 
una a cuatro semanas); subaguda (de cuatro semanas 
a tres meses) y crónica (más de tres meses). 

Etiología

Agentes bacterianos

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Mo-
raxella catarrhalis, anaerobios.

Agentes virales

Parainfluenza 1, 2, y 3, influenza, rinovirus.

Cuadro clínico

Hasta los diez años, los senos maxilares y etmoidales 
son los más afectados, ya que el resto de los senos pa-
ranasales se encuentran en proceso de neumatización. 
Hay congestión nasal, secreción mucopurulenta, tos 
nocturna, debida a la descarga retronasal, halitosis y 
cefalea; dolor intenso en el sitio del seno afectado.26

El diagnóstico clínico de sinusitis bacteriana se basa 
en los siguientes datos en adultos y niños mayores: 
síntomas y signos persistentes de rinofaringitis con tos 
(más de siete a diez días) o cuadro clínico de infección 
respiratoria alta severa, como fiebre mayor de 39 ° C; 
inflamación, dolor facial o cefalea. En niños pequeños, 
el diagnóstico se basa en un cuadro de rinofaringitis 
con tos de más de siete días de evolución sin mejoría. 
27, 28 La rinorrea mucopurulenta es un dato importante 
para el diagnóstico sólo cuando persiste más de siete 
días.29, 30 Los estudios radiológicos de senos parana-
sales no se recomiendan para el diagnóstico, ya que 
frecuentemente muestran datos anormales en los 
cuadros virales. 27

LARINGOTRAQUEOBRONQUITIS

Aunque la laringitis y la traqueítis pudieran consi-
derarse infecciones de las vías respiratorias bajas, 
con mucha frecuencia acompañan a los síndromes 
respiratorios de las vías superiores, particularmente 
a la rinofaringitis o al catarro común. La disfonía o la 

pérdida completa de la voz es el signo característico 
de la laringitis, mientras que la tos acompañada de 
dolor retroesternal es un dato de traqueítis. En ambas 
la etiología casi siempre es viral, sobre todo en ausen-
cia de insuficiencia respiratoria aguda. El diagnóstico 
de bronquitis se establece principalmente por tos 
productiva sin otros datos específicos de infección 
respiratoria aguda.

Etiología

Virus parainfluenza 1, 2 y 3 (66%), virus influenza A y 
B, sincitial respiratorio, adenovirus, rinovirus, entero-
virus, herpes simple y Mycoplasma pneumoniae. Puede 
haber agentes bacterianos, como Haemophilus influen-
zae del tipo b, Staphylococcus aureus, Estreptococo del 
grupo A, neumococo y Moraxella catarrhalis.

Cuadro clínico

Disfonía, tos traqueal y estridor laríngeo. Estos sínto-
mas pueden acompañarse inicialmente con rinorrea 
y odinofagia, así como febrícula.  En ocasiones la 
sintomatología se puede agravar y causa insuficien-
cia respiratoria aguda o subaguda, acompañadas de 
hipoxia.31

SINTOMATOLOGÍA DE LAS IRA

IRA sin insuficiencia respiratoria

La rinofaringitis, la faringoamigdalitis y la otitis media 
constituyen 87.5 % del total de los episodios. 

IRA con insuficiencia respiratoria

En niños pequeños, la traqueítis y laringitis pueden 
ocasionar edema subglótico acentuado con obstruc-
ción parcial de las vías aéreas, lo que ocasiona tos 
característica con estridor laríngeo inspiratorio co-
nocido como crup. En raras ocasiones puede haber 
epiglotitis aguda en adultos y niños mayores; en estos 
casos el Haemophilus influenzae tipo b es el causante 
principal. La introducción de la vacuna respectiva ha 
logrado un descenso importante en la frecuencia de 
esta patología, aunque todavía puede presentarse en 
quienes no han sido vacunados. Tanto la epiglotitis 
aguda como el crup requieren hospitalización urgen-
te para el tratamiento de la insuficiencia respiratoria 
aguda.30

Consenso de Infecciones de Vías Respiratorias Superiores II. Indicaciones de Macrólidos en Pediatría
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COMPLICACIONES DE LAS IRA

La neumonía es la complicación principal de las infec-
ciones respiratorias; 80 % es causada por dos bacterias, 
Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae. Los 
niños con broncoespasmo por asma o bronquiolitis 
pueden tener los mismos síntomas que aquellos con 
neumonía (Cuadro 2). Un mismo niño puede presentar 
neumonía y broncoespasmo.

Los pacientes con sibilancias en quienes se de-
muestre asma o bronquiolitis o con datos clínicos 
de neumonía y de insuficiencia respiratoria, deben 
ser referidos para valoración en el segundo nivel de 
atención médica (urgencias).
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Cuadro 2. Clasificación de la sintomatología de infecciones res-
piratorias agudas 30, 31

Clasificación Signos y Síntomas

IRA sin neumonía Tos, rinorrea, exudado purulento 
en faringe, fiebre, otalgia, otorrea, 
disfonía y odinofagia.

IRA con neumonía leve Se agrega taquipnea (en menores 
de 2 meses más de 60x’; de 2 a 
11 meses más de 50 x’; y de 1 a 
4 años más de 40x´).

IRA con neumonía grave Se agrega aumento de la dificultad 
respiratoria, tiraje, cianosis y en 
menores de dos meses, hipoter-
mia.

Etiología y cuadro clínico de las infecciones respiratorias agudas
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Consenso

Faringoamigdalitis aguda

La faringitis aguda es una de las enferme-
dades más comunes por la que acuden los 
pacientes al pediatra, al internista y a otros 
médicos de atención primaria. Al menos una 

vez a la semana el médico general se enfrenta con un 
paciente con la faringe inflamada. 1 La faringe infla-
mada, la fiebre y el malestar general en un niño son 
causa de aflicción. Estas enfermedades son benignas 
y autolimitadas. Aunque el estreptococo b-hemolí-
tico del grupo A (SGA) es el agente más frecuente 
de faringitis aguda, sólo un pequeño porcentaje de 
pacientes con esta condición está infectado por SGA. 
El tratamiento antimicrobiano frecuentemente es in-
necesario debido a que la mayoría de las infecciones 
son de origen viral.

Muchos organismos virales y bacterianos son 
capaces de producir faringitis, sea como única 
manifestación o como parte de una enfermedad gene-
ralizada. El Cuadro 1 2 muestra los microorganismos 
más frecuentes causantes de faringitis. 

Las estrategias para el diagnóstico y tratamiento 
se dirigen a identificar a los pacientes que requieran 
agentes antimicrobianos específicos e intentar reducir 
su uso innecesario.

En este consenso se abordan el diagnóstico y el trata-
miento de la faringoamigdalitis de acuerdo a su etiología.

ETIOLOGÍA BACTERIANA

Faringitis estreptocócica

El estreptococo β-hemolítico del grupo A (SGA) es 
el agente causal más común de la faringitis aguda y 
es responsable aproximadamente de 15 a 30% de los 
casos en niños y de 5 a 10% de los casos en adultos. 3 

Manifestaciones clínicas

Datos tales como exudado faringoamigdalino y linfa-
denitis cervical anterior aumentan la probabilidad de 

que el agente infeccioso sea SGA. Los datos clínicos 
característicos se resumen en el Cuadro 2. No todos los 
pacientes tienen un síndrome florido; muchos casos 
son leves y no exudativos y los pacientes en quienes 
se ha realizado amigdalectomía pueden presentar 
síntomas aún más leves.

Diagnóstico

Los signos y síntomas de la faringitis por SGA y 
los de etiología viral se superponen ampliamente. 
La habilidad de los médicos experimentados para 
predecir cultivos faríngeos positivos es moderada, 
con una sensibilidad estimada que va de 55 a 74% y 
una especificidad de 58 a 76%. Por lo tanto, a menos 
que el médico sea capaz de excluir el diagnóstico de 
faringitis estreptocócica basado en las características 
epidemiológicas y clínicas, debe realizarse un estudio 
de laboratorio como el cultivo faríngeo o una prueba 
rápida de detección del antígeno de SGA (PRDA).

Un cultivo faríngeo bien efectuado e interpretado es 
el estándar de oro para el diagnóstico de la faringitis 
por SGA con sensibilidad de 90 a 95%. Es probable 
obtener los resultados falsos negativos en pacientes 
con un pequeño número de organismos en la faringe 
y en pacientes probables portadores del estreptococo 
sin que atraviesen por una infección aguda. 4

Es importante que las muestras se obtengan de la 
superficie de ambas amígdalas y de la pared faríngea 
posterior. Otras áreas cercanas no deben tocarse. 
Las muestras deben colocarse en agar con sangre de 
carnero e incubarse de 35º a 37º C por 18 a 24 horas 
antes de la lectura. 5 Esto es una desventaja, ya que 
retrasa la decisión de administrar o no antibióticos. 
Debe recordarse, que pueden obtenerse resultados 
falsos negativos si el paciente ha recibido antibióticos 
poco antes o al momento en que se obtiene la muestra 
faríngea. 3

La incubación anaeróbica y los medios de cultivo 
selectivos pueden aumentar la proporción de cultivos 
positivos;6 sin embargo, los datos no son concluyen-
tes.

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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Puede emplearse una prueba de diferenciación 
rápida disponible en el consultorio para diferenciar 
los SGA de otros estreptococos β-hemolíticos; es la 
prueba del disco de bacitracina. Los SGA muestran 

una zona de inhibición >95% alrededor del disco 
que contiene 0.4 U de bacitracina, mientras que de 
80 a 95% de los estreptococos del grupo no A no la 
muestran.

Cuadro 1. Causas microbianas de faringitis aguda*

Patógeno Síndrome o Enfermedad Porcentaje estimado** 
   de casos

Viral  
 Rinovirus (100 tipos y 1 subtipo) Resfriado común 20
 Coronavirus (3 o más tipos) Resfriado común ≥5
 Adenovirus (tipos 3, 4, 7, 14 y 21) Fiebre faringoconjuntival, enfermedad respiratoria aguda 5
 Virus herpes simple (tipos 1 y 2) Gingivitis, estomatitis, faringitis 4 
 Virus parainfluenza (tipos 1 y 4) Resfriado común, crup 2
 Virus de influenza A y B Influenza 2
 Coxsackievirus  Herpangina <1
 Virus Epstein-Barr Mononucleosis infecciosa <1  
 Citomegalovirus Mononucleosis infecciosa 
 Virus de inmunodeficiencia humana tipo 1 Infección primaria por  virus de inmunodeficiencia humana <1
Bacterias  
 Streptococcus pyogenes (Estreptococo  Faringoamigdalitis, fiebre escarlatina   15-30 (niños)
 β-hemolítico del grupo A)  5-10 (adultos)
 Estreptococos β-hemolítico del grupo C Faringoamigdalitis 5  
Neisseria gonorrohoeae Faringitis < 1 
Corynebacterium diphteriae Difteria <1
 Arcanobacterium haemolyticum Faringitis, exantema escarlatiniforme <1
 Yersinia pestis Peste <1
 Francisella tularensis Tularemia (forma orofaríngea) <1
Chlamydia  
 Chlamydia pneumoniae Neumonía, bronquitis y faringitis Desconocido 
 Chlamydia psittaci Enfermedad respiratoria aguda y neumonía Desconocido
Mycoplasmas  
 Mycoplasma pneumoniae Neumonía, bronquitis y faringitis <1

*Modificado de Gwaltney2 y Bisno .3 Esta lista no es exhaustiva 
** Las estimaciones son el porcentaje de casos de faringitis en personas de todas las edades debido al organismo indicado.  

Cuadro 2.  Signos y síntomas característicos de faringoamigdalitis estreptocócica y hallazgos infrecuentes
  
Síntomas Signos 
Característicos Característicos 
 Inicio súbito de garganta inflamada  Eritema faringoamigdalino 
 Dolor a la deglución  Exudado faringoamigdalino 
 Fiebre  Petequias del paladar blando 
 Cefalea  Úvula inflamada y enrojecida 
 Dolor abdominal  Linfadenitis cervical anterior 
 Náusea y vómito  Exantema escarlatiniforme 
Infrecuentes Infrecuentes 
 Coriza  Conjuntivitis 
 Ronquera  Estomatitis anterior 
 Tos  Lesiones ulcerativas discretas 
 Diarrea  
   
Estos hallazgos ocurren principalmente en niños mayores de tres años de edad y en adultos. Los síntomas y signos en niños menores 
pueden ser diferentes y menos específicos. Modificado de Dajani y cols.20  

Faringoamigdalitis aguda
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La PRDA se desarrolló para detectar la presencia 
del carbohidrato del SGA directamente de un exu-
dado faríngeo. El PRDA proporciona resultados más 
rápidos, pero es más caro y parece ser mucho menos 
sensible que el cultivo faríngeo. La gran mayoría de las 
PRDA actualmente disponibles tiene una especificidad 
de ≥ 95%. Desafortunadamente, la sensibilidad de la 
mayoría de estas pruebas es de 80 a 90% o menos, 
comparado con el cultivo. Se han desarrollado nue-
vas PRDA que usan inmunoensayo óptico y pruebas 
de quimioluminiscencia de DNA que tienen mayor 
sensibilidad. 7

Ni el cultivo faríngeo convencional ni la PRDA 
permiten diferenciar de manera segura a los pacientes 
infectados agudos de los portadores asintomáticos con 
faringitis viral intercurrente. Esto es muy importante 
en vista de que 70% de los niños y adolescentes con 
faringes inflamadas que se ven en la consulta reciben 
prescripciones de agentes antimicrobianos. 8

Dada la baja frecuencia de faringitis estreptocócica 
y el riesgo mínimo de fiebre reumática en personas 
mayores de 20 años de edad, parece razonable con-
fiar en el cultivo faríngeo o en una PRDA altamente 
sensible sin necesidad de una confirmación mediante 
cultivo en adultos. 3

Tratamiento

El tratamiento antimicrobiano no está indicado para la 
faringe inflamada sin una alta sospecha de faringitis 
por SGA, excepto en poblaciones con alta incidencia 
de fiebre reumática. 9 Los beneficios potenciales del 
tratamiento antibiótico son: 10

- Disminuir la intensidad de los síntomas y su 
duración.

- Prevenir las complicaciones supurativas (absceso 
periamigdalino o retrofaríngeo, linfadenitis cervical, 
mastoiditis, sinusitis y otitis media).

- Disminuir la infectividad de tal manera que el 
paciente pueda regresar a la escuela o al trabajo.

- Reducir el número de casos secundarios.
- Prevenir los casos de fiebre reumática.

Los ensayos aleatorios tempranos demostraron que 
el tratamiento con penicilina para la faringitis estrep-
tocócica es eficaz para prevenir la fiebre reumática 
aguda.11 La glomerulonefritis aguda postestrepto-

cócica es extremadamente rara, aún sin tratamiento 
con antibióticos.12,13 La incidencia de complicaciones 
supurativas sin tratamiento, también es baja.14 La 
mejoría de los síntomas parece depender de que el 
tratamiento se inicie dentro de las primeras 48 horas 
de iniciada la sintomatología.14

Existen aún ciertos argumentos de que el tratamien-
to antibiótico para la faringitis tiene valor limitado en 
el alivio de los síntomas y la prevención de compli-
caciones en lugares donde rara vez se presenta fiebre 
reumática.15-19 

Dada la evidencia disponible, parece razonable 
para los médicos decidir no tratar la faringitis por 
SGA en lugares con baja incidencia de secuelas post-
estreptocócicas. Sin embargo, como el tratamiento 
antibiótico de la faringitis por SGA puede reducir 
sustancialmente la duración de los síntomas y como 
el efecto sobre los costos indirectos y prevención de 
casos secundarios aún deben cuantificarse, los clíni-
cos también pueden decidir razonablemente tratar 
los casos de faringitis altamente que sugieren SGA, 
particularmente si no cursan con signos de infección 
de vías respiratorias superiores que sugieren etiología 
viral (tos, conjuntivitis y rinorrea). En tales casos se 
recomienda confirmar el diagnóstico con estudio de 
exudado faríngeo y cultivo.

Si se van a emplear antibióticos, diez días con peni-
cilina oral (o una sola dosis de penicilina G benzatínica 
intramuscular) es el tratamiento de elección para el 
SGA, debido a su eficacia probada en la erradicación 
del organismo y la prevención de fiebre reumática; 
es seguro de espectro reducido y bajo costo. 20 No se 
recomiendan regímenes con antibióticos de espectro 
más amplio, ya que aunque tienen tasas comparables 
de curación bacteriológica y clínica, promueven la 
resistencia bacteriana y son más costosos; algunos 
pueden tener efectos colaterales. El cuadro 3 muestra 
las recomendaciones de tratamiento antimicrobiano 
para la faringitis por SGA. La tasa de falla del trata-
miento con penicilina es de 10 a 15%. 21 La amoxicilina 
oral se usa frecuentemente en lugar de la penicilina 
V para niños muy pequeños y se ha demostrado que 
su eficacia es similar.

Aunque la penicilina es el antibiótico de elección, 
se requieren alternativas para pacientes alérgicos a 
la penicilina y al continuo incremento en las tasas de 

Consenso de Infecciones de Vías Respiratorias Superiores II. Indicaciones de Macrólidos en Pediatría
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falla de erradicación bacteriológica con penicilina ob-
servada durante las décadas pasadas. La eritromicina 
es una alternativa adecuada para pacientes alérgicos 
a la penicilina, pero su uso, especialmente en niños, 
es complicado por la necesidad de administrar múl-
tiples dosis, por tiempo más prolongado y por una 
alta tasa de efectos colaterales gastrointestinales. 38, 40  
La claritromicina forma parte de una nueva genera-
ción de macrólidos con estructura similar a la de la 
eritromicina; sin embargo, es dos veces más activa 
que esta última; además, ha mostrado actividad in 
vitro contra SGA similar a la de la penicilina. Debido 
a su perfil farmacocinético mejorado, la claritromi-
cina presenta niveles séricos más consistentes, que 
permiten su administración oral dos veces al día. 
Tiene mayor penetración en el tejido amigdalino. 
Estas características mejoran el cumplimiento del 
tratamiento para faringoamigdalitis, sobre todo en 
niños y adolescentes. 39, 40 

Las cefalosporinas de primera generación también 
son aceptables en pacientes alérgicos a la penicilina que 
no muestran hipersensibilidad de tipo inmediato a los 
antibióticos β-lactámicos. Para casos raros de pacientes 
infectados con una cepa de SGA resistente a eritromici-
na e incapaz de tolerar los antibióticos β-lactámicos, la 
clindamicina parece ser la alternativa más adecuada.

La mayoría de los antibióticos debe administrar-
se por un período convencional de diez días para 
alcanzar las máximas tasas de erradicación del SGA 
de la faringe. Se ha descrito que la claritromicina,22 
la cefuroxima,23 la cefixima24 y la azitromicina25 son 
eficaces para erradicar el SGA de la faringe cuando se 
administran por ≤ 5 días; sin embargo, sólo los últimos 
tres antibióticos están aprobados por la FDA para un 
curso de tratamiento de cinco días. 

En un estudio reciente multicéntrico, comparativo, 
aleatorio se evaluó la eficacia y tolerabilidad de la clari-
tromicina de liberación modificada por cinco días versus 
la penicilina V para la faringitis por SGA por diez días; 
se demostró que no hubo diferencias significativas entre 
los dos tratamientos; la curación clínica fue de 95 y 97% 
y la erradicación, de 94 y 92% respectivamente. 26

Exceptuando situaciones específicas en las que 
existe el riesgo de infecciones frecuentes o de secuelas 
estreptocócicas no supurativas, no se recomienda el 
cultivo sistemático de exudado faríngeo ni el trata-
miento de los contactos intradomiciliarios de pacientes 
con faringitis por SGA.

Sólo un pequeño porcentaje de pacientes tendrá un 
segundo episodio de faringitis aguda con resultados 
de cultivo faríngeo (o PRDA) positivos para  SGA poco 
después de haber completado un curso de tratamiento 

Cuadro 3. Tratamiento antimicrobiano para la faringitis por estreptococo del grupo A*

Medicamento Dosis Duración

Oral
   250 mg 2 o 3 veces al día para niños
 Penicilina V† 250 mg 4 veces al día o 500 mg 2 veces al día para  10 días
   adolescentes y adultos
Intramuscular   
   600,000 unidades para pacientes con peso ≤ 27 kg
Penicilina G benzatínica 1,200,000 unidades para pacientes con peso > 27 kg 1 dosis 
Penicilina G benzatínica combinada con  1,2000,000 unidades 1 dosis  
    penicilina G procaínica‡ 
Para pacientes alérgicos a penicilina
 Estolato de eritromicina 20-40 mg/kg/día VO, dividida en 2 a 4 dosis (máx. 1 g/día) 10 días
 Etilsuccinato de eritromicina 40 mg/kg/día VO, dividida en 2 a 4 dosis  (máx. 1 g/día) 10 días
 Esterato de eritromicina  1 g/día VO, dividida en 2 o 4 dosis para adolescentes y adultos 10 días
 Claritromicina 15 mg/ kg/día VO dividida en 2 dosis para niños 10 días
   500 mg 2 veces al día VO para adolescentes y adultos
Cefalosporinas de primera generación§ Varía con el agente 10 días

* Datos tomados de Bisno, 3 Dajani, 20 Tarlow 40 y otras fuentes.
† Por el sabor, puede emplearse suspensión de amoxicilina en niños que son incapaces de deglutir tabletas
‡ Esta combinación contiene sólo 900,000 unidades de penicilina G benzatínica y no se recomienda para adolescentes o adultos.
§ Las cefalosporinas de primera y segunda generación son alternativas aceptables a la eritromicina en pacientes que no tienen hipersen-
sibilidad inmediata a la penicilina.

Faringoamigdalitis aguda
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antimicrobiano. Un solo episodio de este tipo puede 
tratarse nuevamente con los regímenes señalados en 
el Cuadro 3. Cuando ocurren múltiples episodios en 
el curso de meses o años, puede ser difícil diferenciar 
las infecciones virales en un portador con infecciones 
reales por SGA. Ciertos agentes antimicrobianos han 
demostrado altas tasas de erradicación de estreptoco-
cos en estas circunstancias. Los regímenes sugeridos 
que usan estos agentes se enlistan en el Cuadro 4.

En conclusión, las recomendaciones actuales de 
tratamiento para pacientes con faringoamigdalitis 
agudas son las siguientes: 27

1. Todos los pacientes con faringitis deben recibir 
dosis apropiadas de analgésicos, antipiréticos y otras 
medidas de apoyo.

2. Los médicos deben limitar la administración de 
antimicrobianos a pacientes en quienes el diagnóstico 
de etiología bacteriana es dudoso.

3. El agente antimicrobiano preferido para el tra-
tamiento de la faringitis por SGA es la penicilina; la 
eritromicina o la claritromicina en pacientes alérgicos 
a la penicilina.

Durante la fase aguda de la faringitis, los pacientes 
con síntomas intensos pueden beneficiarse con el repo-
so, la ingestión de líquidos en adecuada cantidad, los 
medicamentos antipiréticos y colutorios con solución 
salina tibia. Algunos medicamentos que contienen 
mentol y anestésicos locales también pueden aliviar 
temporalmente el dolor intenso de la faringe. Es im-
portante señalar que las recomendaciones anteriores 

pueden no ser aplicables a todos los pacientes y a todas 
las situaciones clínicas. No se pretende que sobrepase 
el juicio clínico del médico. 

Faringitis por otros estreptococos diferentes del 

grupo A

Los estreptococos de los serogrupos C y G son 
responsables de algunos brotes de faringitis por 
contaminación de alimentos o agua; algunos casos 
han desarrollado glomerulonefritis aguda. Estos 
organismos también pueden ser causa esporádica de 
faringitis que semeja la faringitis por SGA aunque 
generalmente menos grave. 28 Dado que este grupo de 
estreptococos forma parte de la flora habitual de vías 
respiratorias superiores es difícil diferenciar la coloni-
zación de la infección. Se desconoce si el tratamiento 
con antibióticos tiene algún beneficio.

Faringitis por otras bacterias

El Arcanobacterium haemolyticum rara vez es el agente 
causal de faringoamigdalitis; tiende a ocurrir en ado-
lescentes y adultos jóvenes. Los síntomas semejan 
mucho a la faringitis por SGA, incluyendo el exan-
tema escarlatiniforme en algunos pacientes.29 Debe 
sospecharse en pacientes con faringitis cuyo cultivo 
es negativo. Los medicamentos de elección son los 
macrólidos.

Aunque la colonización de la faringe con Neisseria 
gonorrhoeae usualmente es asintomática, algunas veces 
puede causar faringitis y la colonización  faríngea 

Cuadro 4. Recomendaciones para el tratamiento de personas sintomáticas con episodios múltiples, recurrentes de faringitis corroborada 
mediante cultivo o prueba rápida de detección de antígeno
  
Medicamento Dosis Duración

Oral  
Clindamicina Niños: 20-30 mg/kg/día en 3 dosis divididas 10 días
   Adultos: 600 mg/día en 2-4 dosis divididas* 
Amoxicilina-clavulanato Niños: 40 mg/kg/día en 3 dosis divididas†‡ 10 días
   Adultos: 500 mg 2 veces al día 10 días
Parenteral con o sin oral  
Penicilina G benzatínica Para dosis IM, ver Cuadro 3 1 dosis
Penicilina G benzatínica con rifampicina Rifampicina: 20 mg/kg/día VO, en 2 dosis divididas 4 días
  
NOTA: Macrólidos y cefalosporinas no están incluidos en este cuadro debido a datos insuficientes que apoyen su eficacia en esta cir-
cunstancia específica. Adaptado de Bisno y cols. 3  
* Las dosis en adultos son extrapoladas de datos para niños.   
† Dosis máxima: 750 mg de amoxicilina/día  
‡ Refiérase al componente amoxicilina.  
§ El tratamiento con penicilina G puede ser útil para aquellos pacientes con cumplimiento dudoso en tratamientos antibióticos previos por 
vía oral.  

Consenso de Infecciones de Vías Respiratorias Superiores II. Indicaciones de Macrólidos en Pediatría
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puede conducir a la diseminación de la enfermedad.30 
El diagnóstico debe sospecharse en hombres y mujeres 
que practican el fellatio. El diagnóstico se confirma 
con el cultivo en Thayer-Martin. El tratamiento re-
comendado puede ser con ceftriaxona intramuscular 
o quinolona por vía oral, más una sola dosis de azi-
tromicina o de doxiciclina en caso de coinfección por 
clamidia en genitales. 

La difteria faríngea es extraordinariamente rara en 
la actualidad. La enfermedad ocurre principalmente 
en personas no inmunizadas o en quienes recibieron 
un esquema incompleto de inmunizaciones.31 El 
dato clínico más notable es la seudomembrana café 
grisáceo, sobre una o ambas amígdalas y que puede 
extenderse ampliamente a las narinas, úvula, paladar 
blando, faringe, laringe y árbol traqueobronquial. La 

Figura 1. Diagnóstico y manejo de la faringitis aguda.

Sí

Hallazgos que sugieren faringitis aguda por
SGA :
• Fiebre
• Eritema o inflamación faringoamigdalina
• Exudado faringoamigdalino
• Ganglios cervicales anteriores dolorosos o

crecidos
• Ausencia de síntomas virales (tos,

conjuntivitis, coriza)
• Edad de 5 a15 años
• Estación, invierno/primavera temprana
• Cefalea
• Antecedente de exposición al SGA

Exudado faríngeo y cultivo
Penicilina

Sin otros exámenes
Sin antibióticos

Cultivo positivo para SGA

Suspender antibióticos Continuar antibióticos

No

Cultivo negativo para SGA

Hallazgos
que no
sugieran
faringitis
aguda por
SGA

¿El médico considera que los antibióticos
ofrecen un beneficio clínico significativo en la
faringitis aguda por estreptococo β-hemolítico
del grupo A (SGA)?

Faringoamigdalitis aguda
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potente toxina elaborada por Corynebacterium diphte-
riae puede afectar el corazón y el sistema nervioso. El 
aislamiento del bacilo se realiza mediante el cultivo de 
la seudomembrana en el medio selectivo de Loeffler 
o telurito. La difteria se trata con antitoxina diftérica 
hiperinmune y penicilina o eritromicina.

ETIOLOGÍA VIRAL

Mononucleosis infecciosa

La mononucleosis infecciosa es causada por el virus 
Epstein-Barr, miembro de la familia Herpesviridae. La 
mayoría de los casos ocurre en personas entre 15 y 
24 años de edad. La enfermedad se presenta con la 
clásica tríada de inflamación intensa de faringe, fiebre 
y linfadenopatía; puede haber también petequias en 
el paladar. Hay esplenomegalia en aproximadamente 
50% de los casos.32

Los datos hematológicos son linfocitosis, con más 
de 10% de linfocitos atípicos y trombocitopenia. Exis-
ten anticuerpos heterófilos aproximadamente en 90% 
de los pacientes en las primeras dos a tres semanas de 
la enfermedad, que pueden persistir en el suero por 
un año o más después de la fase aguda.33 En pacientes 
con resultados dudosos, negativos o casos atípicos, se 
recomienda medir anticuerpos específicos para ciertos 
antígenos virales, como IgM contra el antígeno de 
cápside viral.

El tratamiento debe ser sintomático; se recomienda 
el reposo por el riesgo de ruptura esplénica con el ejer-
cicio vigoroso, al menos en el primer mes de iniciada 
la enfermedad. 

Síndrome retroviral agudo

El síndrome retroviral agudo es una manifestación 
crecientemente reconocida de la infección primaria 
con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH). 
Después de un período de incubación que puede ser 
de seis días hasta tres a cinco semanas, se presenta 
fiebre, faringitis no exudativa, linfadenopatía y sín-
tomas sistémicos como artralgias, mialgias y letargia. 
Puede aparecer un exantema maculopapular en 40 a 
80% de los pacientes. La enfermedad puede diferen-
ciarse de la mononucleosis en que su comienzo es más 
agudo, no es exudativa y no existe gran hipertrofia 
amigdalina. Las pruebas para anticuerpos para VIH 

frecuentemente son negativas durante la fase aguda 
de la enfermedad, pero los ensayos para RNA de VIH 
tipo 1 o el antígeno p24 confirmarán el diagnóstico. La 
mayoría de las autoridades recomienda iniciar terapia 
antiretroviral altamente activa durante la fase aguda 
de la infección por VIH.34

Otros virus

Algunos virus respiratorios pueden producir síndromes 
clínicos más distintivos. Los adenovirus pueden producir 
fiebre faringoconjuntival o un síndrome semejante a in-
fluenza. Los coxsackievirus son la causa más frecuentes 
de la enfermedad mano-pie-boca y herpangina.35

Muchos estudios han documentado la infección 
primaria por el herpes virus tipo 1 humano como 
causa de faringitis, frecuentemente exudativa, en 
estudiantes de preparatoria.36 El herpes virus tipo 2 
humano ocasionalmente puede causar una enferme-
dad similar como consecuencia del contacto sexual 
oro-genital.37

CONCLUSIONES

El médico de atención primaria necesita identificar 
a los pacientes con faringitis aguda que requieran 
tratamiento antimicrobiano específico y evitar el tra-
tamiento innecesario y potencialmente deletéreo en 
la gran mayoría de pacientes que tiene una infección 
benigna, autolimitada que usualmente es viral. En la 
mayoría de los casos, la diferenciación entre estos dos 
tipos de infecciones puede realizarse fácilmente si el 
médico considera los datos epidemiológicos, la historia 
del paciente y los hallazgos físicos, más los resultados 
de pruebas rápidas accesibles en el consultorio.
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Consenso

Otitis media aguda

La otitis media aguda (OMA) es la infección 
bacteriana más común en niños y la razón 
más frecuente de terapia ambulatoria con an-
tibióticos.1,2 A pesar del tratamiento antibiótico 

adecuado, el derrame del oído medio puede persistir por 
semanas o meses, lo que frecuentemente conduce al uso 
repetido de antibióticos y eventualmente a una interven-
ción quirúrgica. La alteración auditiva y el retardo en el 
desarrollo del habla son los efectos más frecuentes a largo 
plazo de los episodios recurrentes de otitis.

DEFINICIONES

Las infecciones del oído son un espectro de enfermeda-
des que involucran estructuras del oído externo (otitis 
externa), el oído medio (otitis media), apófisis mastoi-
des (mastoiditis) y el oído interno (laberintitis). 1 

La otitis media es la inflamación del oído medio que 
se acompaña de derrame – colección de líquido en el 
oído medio –; comienza en forma rápida con dolor, 
fiebre, irritabilidad, anorexia o vómito.3 La otorrea 
es una descarga del oído a través de una perforación 
en la membrana timpánica o a través de un tubo de 
ventilación que se haya colocado quirúrgicamente. 1

La otitis media puede clasificarse por los síntomas clíni-
cos asociados; por los datos otoscópicos, por su duración 
y por sus complicaciones. Las subcategorías comprenden 
otitis media aguda (OMA), otitis media aguda con de-
rrame (OMAD), otitis media con derrame residual, otitis 
media aguda recurrente (OMAR), otitis media persistente 
(OMP) y otitis media crónica supurativa (OMCS). 

Otitis media aguda (OMA). Se presenta con signos 
sistémicos y locales y tiene comienzo rápido. 

Otitis media con derrame (OMD). Se caracteriza por 
un derrame asintomático en el oído medio, aunque 
puede acompañarse de sensación de “oído tapado”. 

Otitis media con derrame residual (OMDR). Se caracte-
riza por un derrame asintomático del oído medio, sin 

signos otoscópicos de inflamación, tres a 16 semanas 
después del diagnóstico de OMA.

Otitis media que no responde al tratamiento (OMNRT). 
La mayoría de las veces que ocurre un episodio de 
OMA después de haber completado la terapia anti-
biótica, significa que el tratamiento ha fallado. En este 
caso, el antibiótico seleccionado erradica las cepas sus-
ceptibles del patógeno infectante, pero no erradica el 
inóculo pequeño de cepas resistentes. Una vez que se 
suspenden los antibióticos, los organismos resistentes 
comienzan a multiplicarse y poco tiempo después se 
desarrolla un nuevo episodio de OMA.

Otitis media recurrente (OMR). Si ocurren al menos 
tres episodios durante seis meses o cuatro episodios 
en 12 meses, se trata de una OMR. Se ha encontrado 
que aproximadamente 20% de los niños sufre de OMR 
y que la prevalencia está aumentando.4,5

Otitis media persistente (OMP). Se manifiesta por 
la persistencia de síntomas y signos de infección del 
oído medio durante la terapia antimicrobiana (falla del 
tratamiento), de recaída o de ambos problemas, de la 
OMA en un mes de haber completado el tratamiento 
con antibióticos. Cuando ocurren dos episodios de 
OMA en un mes, puede ser difícil distinguir entre 
la recurrencia de la OMA (un nuevo episodio) y la 
persistencia de la OMA (recaída). 6

Los episodios persistentes de OMA deben distin-
guirse del derrame del oído medio después de haber 
tratado con éxito un episodio de OMA. La persistencia 
del derrame del oído medio por semanas a meses 
después del tratamiento efectivo de un episodio de 
OMA es una manifestación de la historia natural de 
la enfermedad. No debe administrarse un segundo 
curso de antibióticos en ausencia de nuevos signos 
de infección. Si, por otro lado, el derrame persistente 
del oído medio se acompaña de un segundo episo-
dio de signos locales o sistémicos de infección, como 
fiebre u otalgia, debe indicarse un segundo curso de 
antibióticos. 6

Otitis media crónica supurativa (OMCS). Se carac-
teriza por inflamación continua del oído medio que 

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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puede ser causa de otorrea y perforación de la mem-
brana timpánica.

Otitis media con complicaciones (OMCC). Se refiere al 
daño de las estructuras del oído medio, como bolsas 
retráctiles, adherencias, perforaciones, erosión ósea 
y colesteatoma, así como otros problemas del hueso 
temporal e intracraneales.

INCIDENCIA/PREVALENCIA

La OMA es un problema común con una elevada mor-
bilidad y baja mortalidad. Al alcanzar la edad de un 
año, ocho de cada diez niños habrán experimentado al 
menos un episodio de OMA. Aproximadamente 17% 
de los niños tiene tres o más episodios en un periodo 
de seis meses. 1

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo más importantes de un mal 
desenlace son la edad infantil temprana y la visita 
a guarderías o internados. Otros factores son la raza 
blanca, sexo masculino e historia de hipertrofia ade-
noidea, faringitis y asma. Otros factores más que 
pueden llevar a un mal desenlace, probablemente son 
múltiples episodios previos de OMA, alimentación 
con biberón, antecedente de infecciones óticas en 
padres o hermanos. Es contundente la evidencia del 
efecto del tabaquismo pasivo en la predisposición 
infantil a cuadros de OMA. 7

ETIOLOGÍA

La OMA generalmente se debe a una infección bac-
teriana. Los patógenos bacterianos pueden aislarse 
frecuentemente de los derrames purulentos, serosos 
y mucoides independientemente de la presencia o 
ausencia de inflamación de la membrana timpánica 
o de síntomas clínicos.1 Los organismos responsables 
más comúnmente aislados por timpanocentesis son 
Streptococcus pneumoniae en 20 a 35%, Haemophilus 
influenzae en 20 a 30% y Moraxella catarrhalis en 20%; 
no hay desarrollo de bacterias en 20 a 30% y virus con 
o sin bacterias en 17 a 44%. 1,2,6

Es importante tener en cuenta la bacteriología en 
los casos de OMAR Y OMAP. Durante la década de 

1980, el H. influenzae fue el patógeno más comúnmente 
aislado, por lo general después de la falla terapéutica 
con amoxicilina, en casos de OMAP. En la década de 
1990, aumentó la proporción de pacientes con OMA 
por S. pneumoniae resistente a penicilina.8 El S. pneu-
moniae es ahora el principal patógeno en la OMAP y 
la OMAR (Cuadro 1). Otros patógenos incluyen H. 
influenzae, S. pyogenes, S. aureus e infecciones mixtas 
de las especies bacterianas mencionadas. 9

Cuadro 1. Agentes patógenos aislados en la otitis media aguda 
persistente (OMAP) y sin tratamiento previo (OMASTP)

  OMAP OMASTP
  (n=100) (n=100)
  % %

Sin desarrollo o no patógeno 51 36
Streptococcus pneumoniae 25 38
Haemophilus influenzae 6 9
Moraxella catarrhalis 5 8
Streptococcus pyogenes 5 6
Staphylococcus aureus 5 2
Mixta 3 2
Total  100 100

Modificado de Block SL8 y Pichichero M9

Deben anticiparse prevalencias más elevadas de 
S. pneumoniae resistente a antibióticos y de cepas de 
H. influenzae productoras de β-lactamasas entre los 
pacientes que han sido tratados recientemente con 
antibióticos para OMR comparados con pacientes que 
no han sido tratados (Cuadro 2).

Cuadro 2. Bacteriología de la OMA sin respuesta al tratamiento 
o persistente
 
S. pneumoniae 17-81%
S. pneumoniae resistente a penicilina 11-87%
H. influenzae o M. catarrhalis 19-76%

Cepas β-lactamasa positivas 23-86%
S. pyogenes o S. aureus 3-21%

Muchos cultivos del líquido del oído medio de pa-
cientes con OMAP no desarrollan bacterias. Este hecho 
sugiere que las bacterias infectantes son erradicadas 
frecuentemente por la terapia previa que ha sido eficaz 
o las defensas del hospedero. Cuando un paciente 
sufre OMAP u OMAR a pesar de haber recibido la 
terapia antibiótica apropiada, es frecuente que la falla 
terapéutica se debe a resistencia bacteriana; esto ocurre 
aproximadamente en 50% de estos casos de falla al 
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tratamiento. Por lo demás, las bacterias aisladas de 
pacientes con OMAR y OMAP frecuentemente son 
susceptibles a la terapia antibiótica actual o reciente.9 
Las fallas que no se deben a la resistencia bacteriana 
pueden atribuirse a una dosis inadecuada de antibió-
ticos; a un error en la dosificación; a una adherencia 
inadecuada al tratamiento, a mala absorción del me-
dicamento o a la farmacocinética y farmacodinamia 
inadecuada del antibiótico seleccionado. 10

Existe clara evidencia de que ciertos virus respirato-
rios tienen un papel crucial en la etiología y patogénesis 
de la enfermedad. Más aún, los virus pueden afectar 
profundamente el desenlace de la OMA. Muchos es-
tudios han documentado la presencia de virus en el 
líquido del oído medio de niños con OMA, pero no se 
sabe si existen diferencias en la capacidad de varios 
virus respiratorios para invadir el oído medio.11,12 Se 
ha observado que la erradicación de un patógeno del 
oído medio con antibióticos en dos a cuatro días de 
tratamiento es menos probable cuando se han asilado 
conjuntamente virus y bacterias del oído medio.

La frecuencia de invasión del oído medio por los 
virus respiratorios comunes varía significativamente 
durante la OMA y la invasión por el virus sincitial 
respiratorio tiene gran capacidad para invadir el oído 
medio. Las diferentes prevalencias de los virus sugie-
ren que algunos virus pueden entrar al oído medio a 
través de las secreciones nasales, mientras que otros 
virus invaden activamente el oído medio y contribu-
yen al proceso inflamatorio de la mucosa. Los estudios 
clínicos han indicado que la presencia de los virus en 
el oído medio puede empeorar considerablemente 
tanto los desenlaces clínicos como bacteriológicos de 
la OMA, probablemente debido a la mayor alteración 
de la trompa de Eustaquio y a las concentraciones 
más elevadas de mediadores inflamatorios en el oído 
medio de pacientes con infecciones mixtas, lo que no 
ocurre cuando sólo existen bacterias.13

FISIOPATOLOGÍA

La otitis media usualmente acontece después de una 
infección viral de la nasofaringe que interrumpe la fun-
ción de las trompas de Eustaquio; ocurre una disfunción 
tubaria lo suficientemente grave para impedir la venti-
lación y producir una presión negativa transitoria en el 

oído medio, hecho que se documenta con una timpano-
metría en el 66% de los preescolares con resfriado y en 
el 75% de los niños de guarderías que sufren resfriados. 
En pacientes con resfriados, las bacterias y virus de 
la nasofaringe que alcanzan el oído medio durante el 
equilibrio de presión, son más difíciles de eliminar por 
el sistema mucociliar. Las bacterias pueden replicarse 
en el líquido del oído medio para causar otitis media 
bacteriana; los virus pueden infectar la mucosa del oído 
medio, por sí mismos y producir una otitis media viral 
o en combinación con bacterias. 11,13

DIAGNÓSTICO

Los datos otoscópicos de inflamación en la OMA 
pueden ser disminución de la movilidad de la mem-
brana timpánica, con un contorno abombado que 
puede reconocerse debido a que la visibilidad de las 
marcas de los huesos está alterada; un color amarillo, 
rojo o ambos; exudados y bulas.  Estos datos sugieren 
OMD y se acompañan de visualización de niveles 
hidroaéreos, líquido seroso en el oído medio y una 
membrana translúcida con movilidad disminuida. La 
OMAD también puede cursar con presión negativa 
en el oído medio.1

Es importante tener en  cuenta que una membrana 
timpánica roja puede ser causada por una infección 
viral de vías respiratorias, por el llanto del niño o por 
los esfuerzos del médico para remover el cerumen. 
Aún si el oído se examina con un otoscopio neumáti-
co que permite una vista adecuada de la membrana 
timpánica, hay muchas razones por las que puede ser 
difícil evaluar la movilidad de la membrana; por ejem-
plo, un sello inadecuado entre el espéculo y el canal 
auditivo; una baja intensidad de luz; la confusión de 
la pared del canal auditivo con la membrana.1

Tanto la OMA como la OMAD pueden causar dis-
minución o ausencia de movilidad de la membrana 
timpánica y pérdida de la audición conductiva. Las 
características distintivas de la OMA son los sínto-
mas y la inflamación de la membrana timpánica. Sin 
embargo, en la OMA, los síntomas son inespecíficos 
y frecuentemente son debidos a infecciones virales 
de vías aéreas superiores. Por lo tanto, la definición 
de OMA se modifica algunas veces para incluir los 
hallazgos otoscópicos característicos mencionados, sin 
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importar otros síntomas. Cuando se define de esta ma-
nera, aproximadamente un tercio de los casos de OMA 
no se acompaña inicialmente de fiebre, dolor, irritabi-
lidad, ni de otros síntomas inespecíficos. Cuando en 
un niño sin síntomas, la membrana timpánica se ve 
opaca, engrosada y cicatrizada, es difícil distinguir  la 
OMA de la OMAD. Sin embargo, clínicamente puede 
no ser importante distinguir estas condiciones.6

RECOMENDACIONES

- Se recomienda realizar otoscopia en todo niño 
menor de dos años con síntomas de enfermedad aguda 
de vías respiratorias superiores y a  cualquier edad 
cuando éstos además, se acompañan de otalgia, de 
falta de descanso nocturno o de ambos problemas.

- En un niño con enfermedad aguda y ausencia de 
síntomas de infección respiratoria de vías superiores, 
es poco probable el diagnóstico de OMA.

- En todo niño con enfermedad aguda de vías res-
piratorias superiores, sobre todo menor de dos años, 
el pediatra debe realizar otoscopia.

- Los episodios de OMA no pueden diferenciarse 
de los cuadros de IRA únicamente en base a los sín-
tomas.

- Siempre que sea posible, se recomienda utilizar 
la otoscopia neumática en niños.

- La asociación de tímpano deslustrado u opaco, 
abombado y con movilidad disminuida en un niño con 

síntomas agudos, tiene un valor predictivo positivo 
del 99%. El simple hallazgo de un tímpano de color 
rojo no apoya el diagnóstico de OMA, debido a su alto 
porcentaje de falsos positivos.14

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es reducir la severidad y 
duración del dolor y otros síntomas, para prevenir 
complicaciones. Los tratamientos más comunes del 
dolor son analgésicos del tipo acetaminofén o ibupro-
feno, que son eficaces. Otras opciones son las gotas 
óticas tópicas que contengan benzocaína, glicerina, 
y antipirina. Si se observa una membrana timpánica 
abombada, la liberación de la presión con miringoto-
mía o timpanocentesis produce alivio. Debe evitarse 
la terapia tópica cuando la membrana timpánica se 
encuentra perforada o es probable que se perfore, 
debido a la posibilidad de dañar el tejido del oído me-
dio. Desafortunadamente, la eficacia del tratamiento 
para el dolor no ha sido bien estudiada y no existe un 
método óptimo de manejo. 1

Tratamiento antimicrobiano

Cuando se ha diagnosticado OMA, que puede ser 
viral, bacteriana, o mixta, el dilema es si debe admi-
nistrarse terapia con antibióticos. Un meta-análisis 
de ensayos aleatorios mostró que la OMA se resuelve 
en una semana en aproximadamente el 81 % de los 

Cuadro  3. Recomendaciones para el tratamiento de la otitis media 

Condición Tratamiento

Otitis media con membrana timpánica abombada. Tratamiento inmediato con altas dosis de amoxicilina (80-100 mg/kg/día  
  VO) por 7 días. *
Otitis media sin membrana timpánica abombada. Estrategia de retraso en la prescripción de antibióticos **
Otitis media aguda recurrente Estrategia de retraso la prescripción de antibióticos **
  Inmunización con la vacuna de la influenza
Otitis bacteriana resistente Altas dosis de amoxicilina-clavulanato (80-100 mg de amoxicilina/kg/día  
  VO) por 7 días, acetil-cefuroxima (30 mg/kg dos veces al día VO) por 7  
  días o ceftriaxona (50 mg/kg/día IM) por 3 días. 
 
VO = vía oral, IM = intramuscular.
* Para niños alérgicos a la penicilina, las alternativas preferidas incluyen acetil-cefuroxima y otra cefalosporina de segunda generación 
(diferente al cefaclor que puede causar una reacción semejante a la enfermedad del suero), claritromicina o ceftriazona (50 mg/kg una 
sola vez). 
** La estrategia de retraso en la prescripción de antibióticos es como sigue: iniciar el tratamiento con dosis completas de acetaminofén; 
proporcionar una receta de amoxicilina que se usará sólo si persisten la fiebre o la otalgia o si no hay mejoría clínica después de 48 a 72 
horas; advertir a los padres del paciente que los antibióticos no fucionarán adecuadamente en contra de la otitis y no tendrán un efecto 
virtual en las primera 24 horas; explicar las desventajas de los antibióticos como los efectos adversos y la selección de bacterias resis-
tentes. 
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pacientes que reciben placebo, comparados con 94% 
de los que reciben antibióticos. Se ha encontrado que 
los signos y síntomas de niños con OMA no tratados 
inicialmente con antibióticos se resuelven en cuatro 
a siete días. Se ha estimado que 59% de los niños no 
tratados inicialmente con antibióticos experimenta 
resolución del dolor y la fiebre en 24 horas. 

Cuando se selecciona un antibiótico para la OMAR 
y la OMP, la mayoría de los clínicos depende de los 
datos sobre su eficacia clínica y microbiológica. De-
ben considerarse las concentraciones que se pueden 
alcanzar en el líquido del oído medio necesaria para 
aniquilar a los patógenos. Se recomiendan dos criterios 
de selección: 1) El antibiótico debe ser eficaz en contra 
de la mayoría de las cepas de S. pneumoniae resisten-
tes a antibióticos; 2) el antibiótico debe ser eficaz en 
contra de H. influenzae y M. catarrhalis productores 
de β-lactamasas. Con estos criterios, se sugieren tres 
antibióticos: 1) amoxicilina-clavulanato en combina-
ción con amoxicilina (régimen de altas dosis, 80-90 
mg/kg/día); 2) acetil-cefuroxima (dosis estándar, 
30 mg/kg/día) y 3) ceftriaxona (posiblemente se re-
quieren hasta tres inyecciones para optimizar el éxito 
clínico). (Cuadro 3)

Retraso en el inicio de la terapia antibiótica

El pequeño porcentaje de niños que se benefician con 
antibióticos no se identifica fácilmente al momento del 
diagnóstico. Una estrategia para minimizar la pres-
cripción de antibióticos es retrasar el tratamiento por 
48 a 72 horas después del diagnóstico para observar si 
hay mejoría clínica espontánea. 15,16 Los niños se vigilan 
estrechamente, especialmente los menores de dos años 
de edad. Se inicia un curso de 7 días de antibióticos 
sólo cuando no hay mejoría de los síntomas en uno o 
dos días en niños menores de dos años y en tres días 
en niños mayores. En esta forma se reduce a 31% el uso 
de antibióticos en la OMA y disminuye la resistencia 
de los organismos causales. En esta modalidad de tra-
tamiento, se indica a los padres usar dosis completas 
de acetaminofén para aliviar el dolor y la fiebre y sólo 
se prescriben antibióticos en caso de persistencia de 
los síntomas en el período mencionado.

Un impedimento para el uso de esta estrategia 
es el temor de que aumente el riesgo de mastoiditis 
aguda. 

Duración corta de la terapia

La duración de la terapia con antibióticos por vía oral 
para la OMA bacteriana no está bien determinada. 
Diez días de tratamiento antibiótico para la OMA ha 
sido la recomendación aceptada por muchas décadas; 
sin embargo, se ha revisado recientemente la eficacia 
de cursos más cortos de antibióticos.9 En un meta-
análisis, los cursos cortos de antibióticos de cuatro a 
cinco días tuvieron el mismo éxito que diez días de 
tratamiento para la mayoría de pacientes mayores 
de dos años de edad con OMA no complicada.17 Hay 
evidencia insuficiente de los ensayos aleatorios para 
recomendar cursos de tratamiento más cortos en pa-
cientes menores de dos años de edad. Una situación 
infortunada en este grupo de edad es la mayor inci-
dencia de OMP y OMAR. Es más probable encontrar 
patógenos resistentes en pacientes menores de dos 
años comparados con pacientes mayores.18

Descongestivos y antihistamínicos

No es recomendable el tratamiento con el uso de des-
congestivos en niños con OMA debido a la falta de 
beneficios y el mayor riesgo de efectos secundarios. 
Hubo un beneficio pequeño estadístico del uso com-
binado de estos medicamentos, pero la significación 
clínica es mínima y el diseño del estudio puede influir 
en los resultados. Por lo tanto, no se puede recomendar 
el uso sistemático de antihistamínicos para tratar la 
OMA en niños. 19

Cirugía

La razón principal para el tratamiento quirúrgico en 
niños con OMP es reestablecer la audición normal, 
a fin de promover el desarrollo del lenguaje y redu-
cir el riesgo de problemas del neurodesarrollo. Las 
opciones quirúrgicas son la colocación de tubos de 
ventilación y la adenoidectomía si el crecimiento de 
las adenoides interfiere con la función de la trompa 
de Eustaquio. La adenoidectomía no se recomienda 
en niños menores de cuatro años, pues no hay datos 
suficientes de su eficacia en este grupo de edad. 20 
La amigdalectomía combinada con la adenoidec-
tomía no es más eficaz que la sola adenoidectomía 
para el tratamiento de los derrames persistentes; 
por lo tanto no se recomienda como tratamiento 
de elección.
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Colocación de tubos de timpanostomía

Una indicación de la inserción de tubos de timpa-
nostomía en lactantes y niños pequeños es la OMD 
persistente, debido a la preocupación de que se 
produzcan alteraciones del lenguaje, cognoscitivas y 
del desarrollo psicosocial. El derrame causa pérdida 
auditiva bilateral con umbral de nivel auditivo de 20 
dB o más (niveles más elevados reflejan audición más 
pobre). 21 Sin embargo, la evidencia de tales relaciones 
no es concluyente y falta evidencia de que la inserción 
de tubos de timpanostomía prevenga la alteración del 
desarrollo. 

Recomendaciones

- Los antibióticos ofrecen un modesto beneficio en 
la resolución de los síntomas de OMA y no mejoran de 
manera significativa los resultados a largo plazo.

- Los efectos adversos del antibiótico deben consi-
derarse frente a su indicación para la mejoría de los 
síntomas.

- En niños mayores de seis semanas y menores de 
dos años o niños con patología subyacente, los antibió-
ticos ofrecen un modesto beneficio pero constituyen 
la mejor elección para la otitis media aguda.

- En niños mayores de dos años con buen estado 
general puede diferirse el inicio del tratamiento 
antibiótico durante 48-72 horas, según la evolución 
clínica.

- La amoxicilina es el antibiótico de primera elección 
para tratar los casos de OMA. La dosis recomendada 
es de 40-50 mg/kg/día, cada 8 horas. Para niños que 
hayan recibido antibióticos en el mes previo o acudan 
a guarderías, se recomienda una dosis de amoxicilina 
de 80-90 mg/kg/día.

- En los casos de asociación otitis-conjuntivitis, la 
etiología probable es el Haemophilus influenzae, y debe 
utilizarse la asociación amoxicilina+clavulanato a 
dosis habituales.

- La duración suficiente del tratamiento para la 
OMA no complicada en niños mayores de dos años 
es de cinco días.

- Los niños menores de dos años, con otitis media 
crónica recurrente deben ser tratados al menos durante 
diez días.

- En niños menores de dos años, no existe evidencia 
suficiente para acortar la duración del tratamiento.

- El antibiótico de segunda elección cuando falla el 
tratamiento a las 72 horas (persistencia de síntomas y 
signos exploratorios) debe ser en principio amoxicilina 
+ ácido clavulánico. La dosis será de 80 a 90 mg/kg/
día + 10mg/kg/día respectivamente.

- La falla del tratamiento debe evaluarse a partir de 
tres días de tratamiento; se define por la persistencia 
de síntomas y datos exploratorios compatibles.

- Los pacientes que no toleren la vía oral podrán 
recibir ceftriaxona intramuscular (50 mg/kg/día). Si 
no han sido previamente tratados es suficiente una 
dosis única; en caso contrario son necesarios al menos 
tres días de tratamiento.

- En pacientes que no han respondido al tratamiento 
inicial se necesitan al menos tres dosis de ceftriaxona 
a 50 mg/Kg/24 horas.

- En pacientes con alergia a betalactámicos, los 
antibióticos alternos serán eritromicina o nuevos ma-
crólidos, particularmente claritromicina, por las altas 
concentraciones que alcanzan en el oído medio y por 
su menor tendencia a generar resistencia bacteriana 
debido a sus periodos prolongados de concentraciones 
inhibitorias.

- Los pacientes con falla al tratamiento de segunda 
elección o alérgicos con falla al primer tratamiento 
deben ser remitidos al otorrinolaringólogo.

- Pueden utilizarse gotas óticas, con o sin antibióti-
co; gotas nasales, mucolíticos o antihistamínicos; sin 
embargo, aportan escasos beneficios al tratamiento 
de la OMA.

- Se deben utilizar analgésicos y antipiréticos (ace-
taminofén o ibuprofeno) para controlar los síntomas 
de los niños con OMA.14

PRONÓSTICO

En cerca del 80% de los niños esta patología se resuelve 
sin tratamiento antibiótico en aproximadamente tres 
días. Las complicaciones son raras; pueden ser pérdi-
da de la audición, mastoiditis, meningitis y ataques 
recurrentes.

PREVENCIÓN

Se ha discutido previamente que las infecciones vira-
les de las vías respiratorias predisponen a los niños a 
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OMA bacteriana o viral y se ha demostrado el efecto 
de la inmunización con vacuna de la influenza sobre 
la OMA, así como el tratamiento de la influenza con 
un inhibidor de la neuroaminidasa. Los estudios en 
Finlandia y en los Estados Unidos han mostrado una 
reducción hasta de 36% en el número de casos de OMA 
en niños de guardería que han recibido la vacuna de 
la influenza, en comparación con los que han recibido 
placebo.2

La utilidad del agente antiviral oseltamivir para 
prevenir la OMA se examinó en un ensayo aleatorio 
controlado de niños de uno a 12 años de edad que 
tuvieron influenza pero que no presentaban OMA 
al momento de la aleatorización. Se desarrolló 
OMA en 27% de los 200 pacientes que recibieron 
placebo y en 16% de los que recibieron oseltamivir 
durante cuatro semanas de seguimiento, una dife-
rencia del 40%. Evidentemente, la prevención de 
una sola infección viral respiratoria para la cual 
existe una vacuna, reduce la ocurrencia de OMA 
en niños mientras el virus se encuentre circulando 
en la comunidad, pero no tiene efecto durante el 
resto del año.2

Los resultados actualmente disponibles sobre 
la eficacia de la vacunación antineumocócica para 
la prevención de la OMA, indican que todavía no 
es recomendable el uso a gran escala de la vacuna 
antineumocócica polisacárida y la conjugada para 
esta indicación específica. Hasta el momento, no 
están indicadas las vacunas antineumocócicas 
conjugadas en el tratamiento de la OMA recurren-
te en niños pequeños y en los más grandes. Los 
resultados de los ensayos actualmente en curso de 
las vacunas conjugadas de nueve y 11 valencias 
deberían proporcionar más información acerca de 
si las vacunas antineumocócicas son más eficaces 
en poblaciones específicas de alto riesgo como lac-
tantes y niños más grandes con OMA recurrente o 
con inmunodeficiencia. 22

RECOMENDACIONES

- Los antecedentes familiares de otitis media, la 
asistencia a guardería, el hábito de fumar en los pa-
dres y el uso del chupón incrementan la frecuencia 
de OMA.

- Las guarderías con más de seis niños aumentan 
el riesgo de OMA.

- El sexo masculino tiene más predisposición a 
padecer OMA.

- El hábito de fumar de las madres durante el emba-
razo, disminuye la edad de comienzo de OMA en los 
hijos e incrementa la posibilidad de recurrencias. 

- La exposición del niño al humo del tabaco in-
crementa el riesgo de OMA y sus recurrencias. Se 
recomienda la lactancia materna (al menos durante 
los tres primeros meses) ya que previene la aparición 
precoz de OMA en niños. 

- El uso de xilitol, que es un azúcar natural presente 
en algunas frutas, previene la aparición de OMA al 
interferir con algunas bacterias23 y disminuye la tasa 
de prescripción de antibióticos.

- En el momento actual no existe suficiente eviden-
cia para recomendar la vacunación antineumocócica 
para la prevención de la OMA.

CONCLUSIONES

Los antibióticos proporcionan un pequeño beneficio 
en la otitis media aguda en niños. Dado que la mayo-
ría de los casos se resolverán espontáneamente, este 
beneficio debe sopesarse con las posibles reacciones 
adversas. El tratamiento con antibióticos puede tener 
un papel importante en la reducción del riesgo de 
mastoiditis en poblaciones donde es más frecuente la 
OMA. 24 Cinco días de antibióticos de acción corta es 
un tratamiento eficaz para las infecciones de oído no 
complicadas en los niños. 25
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Sinusitis

La sinusitis es el proceso inflamatorio o in-
feccioso de la mucosa de uno o más senos 
paranasales; en su forma aguda suele ser 
precedida por una infección respiratoria de 

origen viral con invasión subsecuente de los senos 
por Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae 
o Moraxella catarrhalis.

La inflamación de los senos paranasales se produ-
ce sobre todo en su mucosa, que es una prolongación 
de la mucosa nasal con la cual constituye una 
unidad indivisible. Por lo tanto, cualquier proceso 
inflamatorio de las fosas nasales, incluida la rinitis 
aguda simple, implica cierto grado de participación 
sinusal.1

FACTORES PREDISPONENTES

Los factores predisponentes son la rinitis alérgica vasomo-
tora o medicamentosa y ciertas variaciones anatómicas. 2,3

CLASIFICACIÓN

Rinosinusitis aguda

Infección sinusal con síntomas que persisten menos 
de ocho semanas (habitualmente 10 a 15 días).

Rinosinusitis aguda recurrente

Cuadros repetidos de rinosinusitis aguda que se 
resuelven con tratamiento médico y cursan con inter-
valos libres de enfermedad, clínica y radiológicamente 
demostrables. Aún existe debate en relación al uso 
amplio de este término.

Rinosinusitis crónica

Infección sinusal cuyos síntomas persisten más de 
ocho semanas. El diagnóstico de rinosinusitis crónica 
debe comprobarse con una técnica de imagen sensible 
(TAC), la persistencia de opacidad del seno o inflama-

ción la mucosa como mínimo cuatro semanas después 
de haber finalizado un tratamiento médico apropia-
do, siempre que durante ese intervalo el paciente no 
haya sufrido una infección viral intercurrente de vías 
respiratorias altas.

FISIOPATOLOGÍA

La infección bacteriana de un seno paranasal probable-
mente siempre es secundaria a un proceso que altera 
el mecanismo de transporte mucociliar y disminuye 
la ventilación. 4,5

El factor que con mayor frecuencia contribuye a al-
terar este mecanismo es la infección viral de la mucosa 
rinosinusal. El proceso inflamatorio desencadenado 
por los diversos virus respiratorios a menudo causa 
congestión del complejo osteomeatal, obstrucción de 
los ostia de drenaje y en mayor o menor grado, citólisis 
o disfunción de las células ciliadas, hipersecreción de 
moco y aumento de la viscosidad de las secreciones.6 
La obstrucción de los ostia dificulta o anula, si es com-
pleta, el drenaje sinusal, ocasiona una presión negativa 
y disminuye la presión parcial de oxígeno, fenómenos 
que a su vez producen vasodilatación secundaria y 
trasudación de fluido desde el espacio vascular. Otros 
procesos predisponen a la infección bacteriana de los 
senos paranasales, como las anomalías anatómicas, los 
tumores que obstruyan los ostia o alteran el drenaje 
mucociliar.

Las bacterias pueden alcanzar el interior de los 
senos paranasales impulsados por gradientes de pre-
sión.7 La alteración del drenaje mucocilar permite a las 
bacterias recién llegadas persistir por tiempo suficiente 
para multiplicarse y alcanzar con rapidez densidades 
iguales o superiores a 105 unidades formadoras de 
colonias / mL.8 La infección  bacteriana promueve el 
flujo de leucocitos polimorfonucleares e incrementa la 
citólisis o disfunción del epitelio ciliar y la inflamación 
de la mucosa, lo que agrava la obstrucción de los ostia 
y la alteración del transporte mucociliar. Este círculo 
vicioso se conoce como “ciclo de la sinusitis”.

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx



www.nietoeditores.com.mx S23 Acta Pediátrica de México Volumen 27, Suplemento l, 2006

ETIOLOGÍA

Los virus respiratorios y un reducido número de 
bacterias causan la mayoría de las sinusitis agudas 
adquiridas en la comunidad, tanto en niños como en 
adultos. Los más habituales son los rinovirus, segui-
dos en orden de frecuencia por los virus influenza, 
parainfluenza y adenovirus. En alrededor de 60% de 
las sinusitis se recuperan bacterias, particularmente 
S. pneumoniae y H. influenzae, que solas o asociadas 
son responsables de más de 50% de los casos (Cuadro 
1).  Los aislamientos de H. influenzae suelen ser no 
capsulados. El M. catarrhalis es raro en adultos, pero 
puede causar aproximadamente 20% de los casos 
infantiles. El Staphylococcus aureus raramente está im-
plicado, pero puesto que aproximadamente 30% de la 
población es portadora nasal de este microorganismo, 
con frecuencia contamina las muestras obtenidas por 
procedimientos no invasivos. La participación de las 
bacterias anaerobias y microaerofílicas se observa 
sobre todo en la sinusitis maxilar odontogénica. Los 
microorganismos implicados son de origen bucal, 
como Prevotella spp., Porphyromonas spp., Fusobacte-
rium spp. y Peptostreptococcus spp.

Cuadro  1. Agentes bacterianos causantes de la sinusitis aguda 
de adquisición comunitaria9

  
                                       % aislamientos 
Bacterias Adultos Niños

S. pneumoniae 20-43 35-42
H. influenzae 22-35 21-28
Streptococcus spp.* 3-9 3-7†

Anaerobios 0-9 3-7
M. catarrhalis 2-10 21-28
S. aureus 0-8 
Otras‡ 4
 
Incluyendo *S. pyogenes, †S. pyogenes, ‡Enterobacterias, P. aeru-
ginosa, etc.  

DIAGNÓSTICO

Diagnóstico clínico

El diagnóstico es evidentemente clínico y se basa en 
una historia clínica completa y una exploración física 
minuciosa. Requiere recabar los siguientes datos en 
los adultos y niños mayores: síntomas y signos persis-
tentes de rinofaringitis con tos (más de siete a 10 días) 

o cuadro clínico de infección respiratoria alta severa, 
como fiebre mayor de 39 ° C; inflamación o dolor facial 
o cefalea. En niños pequeños, el diagnóstico puede 
basarse ante un cuadro de rinofaringitis con tos de 
más de siete días de evolución sin mejoría.  10-12

La rinorrea mucopurulenta debe considerarse dato 
importante para el diagnóstico sólo cuando persiste 
más de siete días. 13

La evidencia de inflamación local en la piel próxima 
a un seno, aunque infrecuente, indica infección bacte-
riana. De especial relevancia es la celulitis palpebral, 
debida a la extensión de la infección bacteriana, que 
puede ser muy grave. 

Los síntomas producidos por la rinosinusitis aguda 
se muestran en el Cuadro 2. El diagnóstico diferencial 
entre las formas virales y bacterianas es difícil, puesto 
que la mayoría de las veces, la sobreinfección bacte-
riana complica una infección viral previa.

Cuadro  2. Síntomas asociados con la rinosinusitis aguda

- Rinorrea purulenta
- Congestión nasal
- Dolor facial, especialmente unilateral o localizado en una  
 zona concreta relacionada con un seno
- Descarga posterior
- Hiposmia/anosmia
- Fiebre
- Tos
- Fatiga
- Molestias dentales

Auxiliares diagnósticos

- Transiluminación. Es imprecisa y añade muy poco 
al diagnóstico clínico.

- Radiografía de senos paranasales. La posición de 
Waters, permite apreciar opacificación o niveles hi-
droaéreos, aunque estos signos sólo se ven en una 
tercera parte de los enfermos. Los estudios radiológi-
cos de los senos paranasales no se recomiendan para el 
diagnóstico, ya que hay un número elevado de datos 
anormales en los cuadros virales. 10

- Radiografía lateral de cuello. Es útil para buscar 
hipertrofia de tejido adenoideo.

- Ultrasonido. Permite evaluar con rapidez y relati-
va seguridad la ocupación del seno maxilar, pero la 
inspección del seno frontal resulta más difícil. Existe 
además una amplia variabilidad de los informes ob-
tenidos por quienes efectúan los estudios.

Sinusitis
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- Tomografía de senos paranasales. Es la exploración 
radiográfica más confiable, especialmente la de cortes 
coronales; no sólo ofrece una correcta visualización del 
interior de los senos y estructuras óseas, sino que es la 
técnica que mejor delimita la anatomía del complejo 
ostomeatal. 4, 14 

- Endoscopia nasal. El otorrinolaringólogo debe des-
cartar la presencia de pólipos, desviación del septum, 
anomalías de los cornetes, crecimiento adenoideo 
y debe efectuar la toma directa de secreciones para 
cultivo.15-18

Diagnóstico microbiológico

No está indicada la práctica sistemática de estudios 
microbiológicos. Sin embargo, en algunas situaciones 
clínicas el diagnóstico etiológico es imprescindible 
para indicar un tratamiento correcto (Cuadro 3). La 
obtención de muestras destinadas a establecer el 
diagnóstico etiológico de la sinusitis puede llevarse a 
cabo mediante diversos procedimientos:

- Aspiración de secreciones nasales.  Es un método 
poco fiable por la inevitable contaminación con la flora 
habitual del vestíbulo nasal.

- Aspiración bajo visión endoscópica del meato medio. 
Se considera como la técnica de elección, pues en 
90% de los casos se correlacionan los datos obtenidos 
mediante aspiración directa del seno con la clínica. Es 
un procedimiento inocuo y de fácil realización por un 
otorrinolaringólogo. 19

- Punción-aspiración sinusal. Técnica altamente 
confiable, pero invasora, por lo que no está exenta de 
complicaciones. Se reserva para los casos graves.20 

Cuadro 3. Situaciones en que es recomendable obtener una 
muestra para estudio microbiológico

- Sinusitis grave
- Sinusitis nosocomial
- Pacientes inmunocomprometidos
- Complicación local-regional
- Mala respuesta al tratamiento antimicrobiano
- Ensayos clínicos
- Estudios epidemiológicos

TRATAMIENTO SINTOMÁTICO

Objetivo

- Revertir las anomalías fisiopatológicas restable-
ciendo el drenaje sinusal

Descongestionantes

- Disminuyen el edema nasal y del complejo os-
teomeatal; mejoran la ventilación de las cavidades 
paranasales y facilitan el drenaje sinusal.

- Los de administración tópica como la oximetazo-
lina, son de acción rápida y prolongada; sin embargo, 
pueden producir congestión de rebote cuando se 
emplean más de cinco a siete días.

- Los de administración sistémica como la pseudoefre-
dina y fenilpropanolamina, no producen congestión de 
rebote, aunque pueden ocasionar nerviosismo, insomnio, 
taquicardia e hipertensión arterial.

Mucolíticos

- No existen pruebas de la eficacia clínica de estos 
fármacos con supuesta actividad mucolítica o flui-
dificante para recomendar su uso. Se recomienda 
mantener una buena hidratación.

Corticoesteroides

- Reducen el edema del complejo osteomeatal; sin 
embargo, los corticoesteroides sistémicos no se reco-
miendan de forma sistemática. 21

- La terapia combinada de corticoesteroides tópicos como 
la fluticasona con descongestionantes y antibióticos, ha de-
mostrado más rapidez en la resolución de los síntomas. 22

- Se recomiendan en las formas subaguda o crónica y 
ocasionalmente en la profilaxis de procesos recurrentes. 23

Antihistamínicos

- No existen datos que confirmen su eficacia para 
recomendarlos. 24

Medidas generales

- La aplicación de calor local mediante la inhalación 
de vapor de agua puede mejorar la función ciliar, la 
permeabilidad nasal y el dolor facial.

- El lavado nasal con solución salina fisiológica ayuda 
a eliminar las costras y secreciones purulentas y propor-
ciona alivio sintomático de la congestión nasal. 25

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

Tratamiento antimicrobiano de la rinosinusitis en 

adultos

Antecedentes

Consenso de Infecciones de Vías Respiratorias Superiores II. Indicaciones de Macrólidos en Pediatría
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- Para recomendar el tratamiento antimicrobiano en 
este consenso, se estudiaron los ensayos aleatorios que 
comparan el uso de antibiótico con un control o con 
antibióticos de diferentes grupos, en la sinusitis aguda 
confirmada radiográficamente o mediante aspiración 
de los senos y en pacientes que alcanzaban  la curación 
clínica o la mejoría.

- Comparado con el control, la penicilina incremen-
tó las curaciones clínicas [riesgo relativo (RR) 1,72; IC 
del 95%: 1.00 a 2.96]. 

- El tratamiento con amoxicilina no mejoró signifi-
cativamente las tasas de curación (RR 2,06; IC del 95%: 
0.65 a 6.53), pero hubo variabilidad significativa entre 
los estudios. 

- Los resultados radiográficos mejoraron con el 
tratamiento antibiótico. 

- La comparación entre los antibióticos de distintos 
grupos no mostró diferencia significativa: los antibió-
ticos más recientes, distintos a las penicilinas versus 
penicilinas o amoxicilina-clavulanato.

- Los abandonos del tratamiento debidos a los 
efectos adversos de los medicamentos fueron signifi-
cativamente inferiores con los antibióticos del grupo 
de la cefalosporina comparados con la amoxicilina-
clavulanato. 

- Las recaídas dentro de un mes del tratamiento 
tuvieron éxito en 7.7%.

Conclusiones

- Para la sinusitis maxilar aguda confirmada ra-
diográficamente o mediante aspiración, las pruebas 
actuales son limitadas, pero apoyan el uso de penici-
lina o amoxicilina durante siete a 14 días. 

- Los médicos deben sopesar los beneficios mo-
derados del tratamiento antibiótico con los efectos 
adversos potenciales. 26

Recomendaciones

- El tratamiento antimicrobiano está indicado ante 
la sospecha elevada de etiología bacteriana, riesgo 
de propagación a estructuras adyacentes, existencia 
de inmunocompromiso, síntomas prolongados y de 
intensidad moderada a grave.

- El blanco fundamental del tratamiento son S. 
pneumoniae y H. influenzae, especies que presentan ac-
tualmente una elevada resistencia a los antibióticos.

- Deben considerarse los patógenos anaerobios 
como microorganismos blanco en la sinusitis maxilar 
aguda odontogénica y la sinusitis crónica.

- La amoxicilina continúa siendo el antibiótico de 
primera elección, a una dosis de 45 mg/kg al día en pa-
cientes sin factores de riesgo y  de 80 a 90 mg/kg al día, 
en pacientes con factores de riesgo, durante 14 días.

- En estudios comparativos de tratamiento de 
sinusitis aguda con betaláctamicos y claritromicina 
el análisis global mostró mayor eficacia de la claritro-
micina, con una respuesta terapéutica del 96.5% con 
claritromicina frente al 92.3% con betaláctamicos. 27

Tratamiento antimicrobiano de la rinosinusitis en niños 

Antecedentes

- El exudado nasal (rinosinusitis) es muy común en 
niños. Es el resultado de la inflamación de la mucosa 
de la vía respiratoria superior y generalmente se debe 
a infección o alergia.

- Alrededor de 40% de los niños que recibe anti-
microbianos no obtiene éxito clínico cuando se les 
examina de dos a seis semanas comparados con el 
grupo control. 

- Los efectos secundarios ocurren más frecuente-
mente en niños tratados con antibióticos, pero esta 
diferencia no es estadísticamente significativa.

Conclusiones

- Para los niños con exudado nasal persistente o 
niños mayores con sinusitis radiológicamente confirma-
da, la evidencia disponible sugiere que los antibióticos 
administrados durante diez días reducen la probabili-
dad de persistencia a corto y mediano plazo. 

- Los beneficios parecen ser modestos y deben 
tratarse alrededor de ocho niños para lograr una cura 
adicional.

- No se ha documentado ningún beneficio a largo 
plazo.28

Las dosis recomendadas de antibióticos para la 
población pediátrica se resumen en el cuadro 4.

Recomendaciones del tratamiento antimicrobiano 

para rinosinusitis aguda

El Cuadro 5 muestra las recomendaciones de anti-
bióticos para pacientes en quienes existe una elevada 
sospecha de rinosinusitis bacteriana.

Sinusitis
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Tratamiento quirúrgico

Está indicado cuando falla el tratamiento antimicro-
biano, cuando existen complicaciones orbitarias y 
afección de los senos esfenoidales y frontales.

CRITERIOS PARA REFERIR A UN PACIENTE A UN 

CENTRO HOSPITALARIO

- Edema palpebral/absceso palpebral
- Inflamación de la mejilla
- Dolor no controlable con analgésicos y dosifica-

ciones habituales
- Fiebre elevada, especialmente en adolescentes
- Disminución del estado de conciencia
- Signos meníngeos
- Parálisis oculomotora
- Cuadro grave en paciente inmunocomprometido

COMPLICACIONES DE LA RINOSINUSITIS

El Cuadro 6 resume las complicaciones de las rino-
sinusitis.

RECOMENDACIONES FINALES

- Los estudios de imagen no se recomiendan para 
el diagnóstico de enfermedad no complicada.

- No se recomiendan los estudios microbiológicos 
de manera sistemática.

- Para síntomas leves a moderados, la rinosin-
usitis bacteriana aguda no requiere antibióticos. 
El manejo inicial incluye tratamiento sintomático 
y reevaluación. Están indicados analgésicos, an-
tipiréticos, descongestionantes y la educación del 
paciente.

Cuadro 4. Dosis de antimicrobianos para la sinusitis aguda en niños
 
Antibiótico Dosis

Amoxicilina con clavulanato  40-90 / 10 mg/kg al día, en dos dosis durante 14 días. 
Ampicilina sulbactam 50-100 mg/kg al día, en dos dosis durante 14 días. 
Cefaclor  40 mg/kg al día, en dos a tres dosis durante 14 días. 
Cefuroxima 30-40 mg/kg al día, en dos dosis durante 14 días.
Claritromicina 15 mg/kg al día, en dos dosis durante 14 días.
Clindamicina  30-40 mg/kg al día, en tres dosis durante 14 días.

Cuadro 5. Guías de tratamiento para la rinosinusitis bacteriana aguda en pacientes pediátricos
  
Presentación clínicaa Agente apropiado Agentes apropiados con 
   resistencia a β-lactámicos

Enfermedad leve sin antibióticos Amoxicilina (45-90 mg/kg/d) TMP/SMXb,c

  Amoxicilina/clavulanato Claritromicinac

  Cefuroxima Azitromicinac

  Cefopodoxima Eritromicinac

Enfermedad leve,  Amoxicilina (80-90 mg/kg/d) TMP/SMXb,c

antibióticos/enfermedad  Amoxicilina/clavulanato Claritromicinac

moderada sin antibióticos Cefuroxima Azitromicinac

  Cefopodoxima Eritromicinac

   Clindamicinac,d

Enfermedad moderada, antibióticos Amoxicilina/clavulanato 
  Terapia combinada
 
a Sin antibióticos/antibióticos se refiere a la terapia en las 4-6 semanas precedentes  
b Asociado con aumento en el riesgo de necrólisis epidérmica tóxica  
c Es posible la falla en erradicación bacteriológica de 20-25%  
d Apropiado si el patógeno es S. pneumoniae  
Datos de: Antimicrobial treatment guidelines for acute bacterial rhinosinusitis. Executive summary. Sinus and Allergy Health Partnership. 
Otolaryngol Head Neck Surg 2000;123(1 Pt 2):1–4.  
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- Para síntomas graves o moderados persistentes y 
además datos específicos de rinosinusitis bacteriana, 
se recomienda un esquema con antibióticos de espec-
tro limitado y de eficacia probada contra Streptococcus 
pneumoniae y Haemophilus influenzae. Debe tenerse en 
cuenta los factores de riesgo para bacterias resistentes 
como tratamiento antimicrobiano reciente o contacto 
con niños de guardería.
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Cuadro 6. Complicaciones de la rinosinusitis

Oculares
Absceso subperióstico de la órbita
Celulitis preseptal/orbitaria
Neuritis óptica
Intracraneales
Meningitis
Trombosis del seno cavernoso
Absceso intracerebral
Otros
Osteomielitis
Sepsis
Exacerbación del asma
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Consenso

Laringotraqueobronquitis

La laringotraqueobronquitis o crup es la 
inflamación o infección de la laringe y la 
tráquea. La infección inflama el tejido de las 
vías respiratorias, lo que reduce el volumen 

de aire que llega a los pulmones. El crup ocurre en 
niños pequeños. A medida que los niños crecen, las 
vías respiratorias se ensanchan y es más difícil que 
la inflamación obstruya la vía aérea.1,2

CAUSAS

Los agentes etiológicos más frecuentes son los virus 
parainfluezae tipo 1 y 3 (60% de todos los casos); 
menos frecuentes son virus de influenza tipo A, vi-
rus sincitial respiratorio, virus parainfluenzae tipo 2, 
adenovirus y virus del sarampión. La etiología bac-
teriana es infrecuente, pero el Mycoplasma pneumoniae 
es responsable de algunos casos (3%). 3,4

FACTORES DE RIESGO

Un factor de riesgo aumenta las posibilidades de 
contraer la enfermedad. 

• Edad: tres años de edad o menos 
• Historia personal de crup 
• Historia familiar de crup 
• Infecciones frecuentes de las vías respiratorias 

superiores 
• Meses más fríos: octubre a marzo

CUADRO CLÍNICO

Generalmente los síntomas son precedidos por una 
infección de las vías respiratorias superiores. Los 
síntomas del crup aparecen  repentinamente, con 
frecuencia de noche.1-5

Los síntomas pueden incluir: 
• Espasmos al toser 

• Tos que parece el ladrido de una foca 
• Ronquera 
• Fiebre 
• Fatiga 
• Respiración con sonido áspero y agudo, especial-

mente al llorar o alterarse
• Dificultad para respirar 
• Falta de apetito y poca ingestión de líquidos
Entre los síntomas más graves del crup, los que pue-

den requerir atención médica inmediata, se incluyen: 5

• Cianosis ungueal y peribucal 
• Dificultad respiratoria
• Respiración con sonido áspero y agudo, inclusive 

en reposo 
• Sibilancias que empeoran progresivamente 
• Odinofagia
• Babeo 
• Disfonía
• Somnolencia 
• Inquietud o agitación

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es fundamentalmente clínico. Se reco-
mienda realizar algunas pruebas adicionales a juicio 
del clínico que pueden incluir:6

Análisis de sangre 

Para verificar si hay indicios de infección.

Rayos X del cuello 

La radiología pone de manifiesto sobredistensión 
hipofaríngea, estrechamiento durante la espiración, 
cuerdas vocales irregulares y edematizadas y confi-
guración normal de epiglotis.

Laringoscopia

Es útil sólo en casos atípicos, graves o recurrentes 
severos. Se puede tomar un exudado de la mucosa de 
la tráquea durante este procedimiento para su cultivo 
y análisis a fin de verificar si hay infección.6
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TRATAMIENTO

Objetivo

Mantener las vías respiratorias permeables.

Escala de Husby

La escala de Husby7 permite en forma clínica, sencilla y 
objetiva evaluar el estado de gravedad del niño y puede 
aplicarse a cualquier nivel de atención (Cuadro 1).

Cuadro 1. 
  
Síntoma o signo Intensidad Grados

Estridor inspiratorio No  0
 Sólo audible con estetoscopio 1
 Audible a distancia - Al agitarse  2
 Audible a distancia - Al reposo 3
 Grave 4
Tos  No  0
 Cuando se agita  1
 En reposo  2
 Grave  3
Tiro intercostal  No  0
 Leve  1
 Moderado 2
 Grave  3
Disnea  No  0
 Leve  1
 Moderada 2
 Marcada (obvia) 3
Color Normal  0
 Cianosis al aire ambiente  2
 Cianosis con 0

2
  4

  
LEVE: 7 o menos. MODERADO: 8-13. GRAVE: 14 o más.  

Una puntuación superior a 8 requiere manejo hospi-
talario; por encima de 14 indica la necesidad de cuidados 
intensivos y ventilación mecánica. La frecuencia respi-
ratoria es el parámetro clínico que mejor se correlaciona 
con hipoxemia y el estridor en reposo, con la severidad. 
Los trastornos de conciencia, la incapacidad para ingerir 
líquidos y el estridor audible a distancia en reposo son 
criterios clínicos altamente específicos que justifican la 
hospitalización del paciente.

Tratamiento intradomiciliario

Se recomiendan las siguientes medidas a los padres 
o cuidadores:8,9

• Tratar de mantener al niño tranquilo y callado, ya 
que el llanto puede empeorar los síntomas. 

• El aire húmedo ayudará a mantener las vías respi-
ratorias permeables. Conviene llevar al niño al cuarto 
del baño y cerrar la puerta; dejar correr el agua caliente 
en la ducha y llenar el cuarto con vapor. Sentar al niño 
en el vapor durante 15 a 20 minutos. Nunca se debe 
dejar al niño solo. 

• Repetir los tratamientos de vapor según sea ne-
cesario o intentar utilizar un humidificador de agua 
caliente o fría en la habitación del pequeño. 

• Si estos tratamientos no funcionan o el estado del 
niño empeora, deberá ser atendido por un médico. 

• Llamar al médico o acudir a los servicios médicos 
de urgencias. No dejar de llamar aunque el ataque 
ocurra durante la noche.

Tratamiento en el hospital

El médico puede recetar esteroides para reducir la 
inflamación de las vías respiratorias. Debido a que la 
mayoría de las veces la causa del crup es una infec-
ción viral, no se prescriben antibióticos, sólo que se 
sospeche una infección bacteriana.8,9

El crup viral es un proceso autolimitado en la 
mayoría de los casos. El paciente debe ser evaluado y 
tratado, evitando las situaciones que generen ansiedad 
y angustia. Se procurará mantener al niño en el regazo 
de sus padres. Los pacientes con puntuación de Husby 
inferiores a 8, sin estridor en reposo, sin trastornos de 
conciencia y sin rechazo total a la ingestión de líqui-
dos, pueden ser manejados en casa con las siguientes 
recomendaciones:

• Humidificación del ambiente con las recomenda-
ciones mencionadas.

• Advertir sobre los signos de empeoramiento que 
pudieran motivar nueva consulta a urgencia.

• Considerar el empleo de esteroides orales (Pred-
nisona 1 mg/kg, dosis única día) especialmente en 
pacientes con puntuación limítrofe.

• En caso de antecedentes sugerentes de atopia o 
hiperreactividad bronquial (hasta un 36%) se podría 
indicar el uso de β2 presurizado o nebulizado.

• Medidas generales de atención de las infecciones 
respiratorias agudas.

• El tratamiento en hospital incluye: 
• El niño con crup grave debe colocarse en una carpa 

de crup. Dentro de la carpa, se administra aire fresco 
y húmedo. 

Laringotraqueobronquitis
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• Se podrán administrar medicamentos para tratar 
la inflamación y los problemas respiratorios. 

• Si el niño empeora debe considerarse la posi-
bilidad de intubación orotraqueal para mantener 
permeables las vías respiratorias.  

• Se controlarán el nivel de oxígeno y ritmo cardiaco 
del niño. 

• En casos graves, se puede realizar traqueostomía 
para mantener permeables las vías respiratorias.

• Oxígeno. A razón de 3 a 4 litros/min con humidifi-
cador de alto flujo, en la forma que menos intranquilice 
al niño.

• Humidificación del ambiente. Con humidificador o 
exposición al aire libre.

• Líquidos intravenosos. Se considerarán únicamen-
te en los casos severos y que no toleren la vía oral. 
Líquidos de mantenimiento más pérdidas sensibles 
e insensibles. Sodio de 40-60 mEq/L y potasio a 40 
mEq/L.

• Adrenalina nebulizada. Epinefrina L o racémica 
0.25 mL (niños< 6 meses) ó 0.5 (niños > 6 meses) de la 
solución 1:1000, diluida en 3 mL de solución fisiológica 
cada 3 h o menos si el paciente lo requiere.

• Budesonida nebulizada. Se administra a dosis de 2 
mg, independientemente del peso y la edad. Es eficaz 
a las 2 h de su administración y podría persistir algún 
beneficio clínico durante las primeras 24 h después 
de su aplicación.

• La eficacia de la adrenalina y budesonida inhala-
das es similar.

•Vasoconstrictores nebulizados. Oximetazolina o 
fenilefrina, a razón de 1 gota/kg en 3 mL de solución 
salina, cada 2 a 3 horas; se pueden incrementar en 
frecuencia según la necesidad, como alternativa de la 
adrenalina inhalatoria en pacientes hospitalizados con 
calificación moderada-leve (Husby= 8-10).

• Esteroides sistémicos. En un principio se utilizaron 
dosis de dexametasona de 0.6 mg/kg por vía intra-
muscular, pero la dosis de 0.15 mg/kg por vía oral es 
igualmente eficaz. Se debe aplicar a todo paciente que 
se hospitalice y cuyo efecto benéfico sea más evidente 

12 a 24 horas después de su administración. Esta es 
la medida terapéutica más eficaz en el tratamiento 
del crup en la sala de urgencias o cuando se ingresa 
al hospital.

• No hay ningún estudio que justifique el uso de 
supositorios de sulfato de magnesio, papaverina, 
propifenazona o atropina.

• Los broncodilatadores sólo están indicados si hay 
signos de broncoespasmo.

• Los antibióticos no están indicados, excepto que 
haya otro foco infeccioso. 

• La sospecha de infección bacteriana secundaria 
(traqueítis seudomembranosa) o epiglotitis, obliga a 
trasladar al niño a un servicio de urgencias.

• La budesonida nebulizada y la dexametasona oral 
son igualmente eficaces.

PREVENCIÓN

El crup ocurre generalmente como respuesta a una in-
fección en las vías respiratorias superiores. Minimizar 
la exposición a los virus que causan resfriados y gripe 
puede ayudar a prevenir el crup.
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Consenso

Resistencia bacteriana y tolerancia a los antibióticos en infecciones 

respiratorias agudas

Existe una preocupación creciente respecto al 
impacto que en materia de Salud Pública tie-
ne el aumento de cepas patógenas resistentes 
a los antibióticos; lo que ha incrementado en 

forma paralela, el uso indiscriminado de éstos.1

El uso generalizado de antibióticos en procesos 
infecciosos de vías respiratorias y en otras infecciones, 
tiene un alto riesgo para el desarrollo de resistencia o 
falla terapéutica. Entre los factores que propician su 
uso inadecuado, destacan:

• El uso no justificado de antibióticos  
• El manejo de dosis  inadecuadas
• La utilización de intervalos incorrectos
• La mala elección del antibiótico
• La mala aceptación y pobre tolerancia del medi-

camento, por el paciente

MECANISMOS DE RESISTENCIA A LOS 

ANTIBIÓTICOS

En México, se han encontrado los mismos serotipos pre-
valentes de Streptococcus pneumoniae que en otros países. 
La resistencia intermedia de S. pneumoniae a la penicilina 
en cepas invasivas, ha sido de 28% y la resistencia alta de 
14%. Para el H. influenzae no capsulado, la resistencia es 
de 15 a 30%. La participación de Moraxella catarrhalis es 
variable en diversos países y oscila entre 2 y 23%.

Los patógenos responsables de la sinusitis bacteria-
na aguda han mostrado un incremento en la resistencia 
a los antimicrobianos en los últimos 20 años. Aproxi-
madamente 40% de las cepas de S. pneumoniae muestra 
ahora resistencia intermedia o elevada a la penicilina, 
debido a la afinidad reducida de las proteínas fijadoras 
de penicilina. El 30 a 40% de las cepas de H. influenzae 
y más de 90% de M. catarrhalis, son productoras de 
betalactamasas. Estas bacterias también han mostrado, 

un incremento en la resistencia a los antibióticos no be-
talactámicos.  También se han descrito tasas elevadas 
de resistencia al trimetoprim/sulfametoxazol.2

Resistencia a penicilina

La alteración de las proteínas de unión de penicili-
na (PBP’s, por sus siglas en inglés) son el principal 
mecanismo de resistencia del S. pneumoniae a las 
penicilinas. Las PBP’s ocurren en la síntesis de la 
pared celular y la inhibición de su actividad por 
beta-lactamasas, frecuentemente ocasiona la lisis de 
la célula. Las alteraciones de las PBP´s se deben a 
los genes de codificación híbridos de PBP’s.3  En el 
S. pneumoniae, están formadas por hibridación ho-
móloga, entre el ADN genómico de otras especies 
estreptocócicas, en particular S. mitis y S. oralis y las 
del S. pneumoniae. El fenotipo de resistencia conferido 
depende de la proteína mutada. En el S. pneumoniae, 
la afinidad reducida por la penicilina puede aumentar 
las mutaciones en las cinco PBP’s principales: 1a, 1b, 
2a, 2b, 2x. De éstas, las alteraciones en la PBP 2b y 1a, 
pueden ser responsables de una resistencia elevada a 
la penicilina.4 Las cefalosporinas también interactúan 
con las PBP’s y las mutaciones en la PBP 1a y 2x, oca-
sionan una resistencia cruzada para estos antibióticos. 
Las mutaciones en la PBP 3, ocasionan niveles muy 
modestos de resistencia, tanto a las penicilinas como 
a las cefalosporinas, aunque se cree que esta proteína 
sea el blanco del ácido clavulánico (el inhibidor de 
beta-lactamasas).5 Las PBP’s alteradas son mecanismos 
menos importantes de resistencia en las cepas de H. 
influenzae negativas a beta-lactamasas.41 

El mecanismo principal de resistencia de Moraxella 
catarrhalis es mediante beta-lactamasas, que destruyen 
los antibióticos beta-lactámicos. Los datos sugieren que 
85 a 100% de todos los aislamientos de M. catarrhalis 
son resistentes globalmente a ampicilina/amoxicilina; 
sin embargo, la resistencia a amoxicilina/clavulanato, 
macrólidos de espectro extendido, cefalosporinas y 

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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fluoroquinolonas permanece baja a ≤3%. Algunos 
datos sugieren que la resistencia a trimetoprim/sulfa-
metoxazol (TMP/SMX) también está cambiando.

Resistencia a macrólidos

El objetivo de los agentes de la familia macrólido-linco-
samida-estreogramina, es actuar sobre los ribosomas. 
La metilación del ARN ribosomal, bloquea la unión del 
medicamento y confiere resistencia a toda la familia.6 
Los genes derivados de plásmidos, que codifican la 
metilasa, se encuentran en un amplio rango de patóge-
nos. La resistencia a esta familia, puede ser inducible 
o constitutiva. La resistencia constitutiva confiere un 
nivel más elevado de resistencia. 

La proporción de S. pneumoniae que exhibe esta for-
ma de resistencia, está sujeta a variación geográfica: 89% 
de los aislamientos de cepas de  S. pneumoniae resisten-
tes a macrólidos en Sudáfrica, tiene resistencia a toda la 
familia; mientras que la mayoría de los aislamientos de 
E.U. y Europa, expresa resistencia de eflujo. La forma 
M de resistencia se descubrió en 1990, en el S. pyogenes. 
Los patógenos que exhiben este tipo de resistencia 
bombean el antibiótico hacia el exterior de la célula. 
Más recientemente se descubrió que el S. pneumoniae, 
también puede desarrollar resistencia de eflujo. Este 
mecanismo confiere resistencia a los miembros de la 
familia de macrólidos, pero no al resto del grupo.7 La 
resistencia de eflujo es conferida por el gen, mef A, en el 
S. pneumoniae y se encuentra estrechamente relacionado 
con el gen, mef E, en el S. pyogenes.

La resistencia a macrólidos en el S. pneumoniae, ha 
aumentado considerablemente: entre1992 y 1993 era 
de 5.8% y en 1997 aumentó a niveles de 25 a 30% en 
EE.UU. y en algunos países asiáticos, fue superior a 
40%.5,8 En Norteamérica la resistencia a macrólidos se 
halló en 25 a 30% de los aislamientos de S. pneumoniae. 
En Canadá, Argentina, Chile y Brasil, la frecuencia de 
resistencia a macrólidos fue relativamente baja. En 
Francia, Hungría, Italia y Bélgica se han hallado niveles 
más elevados de resistencia a macrólidos, que varían 
entre 20 y 30%. En contraste, menos de 5% de las cepas 
de S. pneumoniae aisladas en Suiza, Alemania, Turquía, 
Grecia y Reino Unido, fue resistente a la eritromicina.9,10 
En Asia se encontraron niveles extremadamente altos 
de resistencia a macrólidos de cepas de S. pneumoniae. 
En Japón hubo niveles excesivos (hasta del 70%).8

La resistencia a la penicilina es un problema pre-
ocupante, pero quizás una preocupación mayor es la 
resistencia cruzada que coincide con la de otros medi-
camentos, como agentes β−lactámicos, cefalosporinas, 
macrólidos, tetraciclinas y TMP/SMX. La resistencia 
cruzada a vancomicina y fluoroquinolonas aún no 
ha llegado a ser un problema, pero existen signos 
de alarma temprana de aumento de la resistencia de 
neumococos a ciprofloxacina y levofloxacina.10 En 
la actualidad el uso de ciprofloxacina para tratar la 
neumonía por neumococos es asunto controvertido 
debido a la actividad limítrofe del agente y se han 
descrito fallas al tratamiento para ciprofloxacina, así 
como para levofloxacina y  otros antimicrobianos.

Cuadro 1. Proporción de sensibilidad antimicrobiana de los tres patógenos más comunes en infecciones de vías respiratorias bajas 9

   
Antibiótico H. influenzae M. catarrhalis S. pneumoniae

Amoxicilina/Clavulanato 94 100 -
Ampicilina 85 13 -
Cefotaxima 100 - 100
Cefuroxima 86 90 95
Ciproflocaxina 100 100 0
Claritromicina - 100 88
Eritromicina - 100 88
Levofloxacina 100 100 99
Linezolide - - 100
Moxifloxacina 100 100 99
Trimetoprim 86 - 
Penicilinas - - 93
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PERFILES DE SENSIBILIDAD 

El Cuadro 1 resume los perfiles de sensibilidad a los 
antibióticos de los tres microorganismos más frecuen-
temente involucrados en procesos infecciosos de vías 
respiratorias. 

EFECTOS ADVERSOS MÁS COMUNES A 

LOS ANTIBIÓTICOS E INTERACCIONES 

MEDICAMENTOSAS

Betalactámicos

Los antibióticos de este grupo, causan síntomas 
gastrointestinales en 15% de los pacientes. La tasa 
de reacción anafiláctica a la penicilina en población 
abierta es de 1 por 25 mil tratamientos, con mortalidad 
de 10% de los casos. Tales efectos adversos, llegan a 
presentarse durante los primeros 30 minutos después 
de la administración de una dosis de penicilina. 

Macrólidos

Las manifestaciones gastrointestinales son las más 
comunes. La diarrea se presenta en 2 a 20% de los 
pacientes. Los nuevos macrólidos son mejor tolerados 
y las manifestaciones digestivas son menores a 5%.

Trimetoprim/sulfametoxazol (TMP/SMZ)

Las reacciones graves generalmente se deben al sulfa-
metoxazol. El 5% de los pacientes presenta alteraciones 

hematológicas; el 3% sufre síntomas gastrointestinales 
y una proporción semejante desarrolla erupciones 
cutáneas.

Quinolonas

Las manifestaciones gastrointestinales, especialmente 
la diarrea, pueden presentarse en 5% de los casos. 
También pueden ocurrir reacciones alérgicas, como 
exantemas inespecíficos. En 1 a 4% de los pacientes 
ocurre cefalea, vértigo, alteraciones del sueño, ansie-
dad, depresión y convulsiones. 

Manifestaciones menos comunes de estos anti-
bióticos, son la elevación de las enzimas hepáticas, 
nefrotoxicidad, sobrepoblación de C. difficile y car-
diotoxicidad.

Las interacciones farmacológicas más salientes de 
los antimicrobianos se muestran en el Cuadro 2.

TRATAMIENTO SINTOMÁTICO

Antipiréticos y antiinflamatorios no esteroideos
Los fármacos analgésicos antiinflamatorios no este-

roideos (AINEs) forman un grupo de distintos agentes 
químicos, que difieren en sus actividades antipirética, 
analgésica, antirreumática y antiinflamatoria. Actúan 
primordialmente por inhibición de las enzimas del 
grupo de la ciclo-oxigenasa, pero no las del grupo de la 
lipo-oxigenasa. El ácido acetilsalicílico es el prototipo de 
este grupo de fármacos. Los AINEs se utilizan para tra-

Cuadro 2. Principales interacciones de los antibióticos que con mayor frecuencia se prescriben en las infecciones de vías respirato-
rias11

    
Medicamento Betalactámicos Macrólidos Quinolonas TMP/SMZ

Anovulatorios + + - -
Antidepresivos tricíclicos - - - +
AZT - + - -
Carbamazepina/DFH - + + +
Ciclosporina - + + +
Digoxina - + - +
Estatinas - + - -
Metotrexate - - - +
Metoprolol - - + -
Omeprazol - + - -
Procineticos - + - -
Teofilina - + + -
Terfenadina - + - -
Warfarina - + + +
    
+ = interacción presente    
- =  interacción ausente    
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tar el dolor de diverso origen y de diferente intensidad. 
Asimismo, se utilizan como antipiréticos, antiagregantes 
plaquetarios, antirreumáticos y en estados inflamatorios 
de origen e intensidad diversos. Además de lo anterior, 
los AINEs reducen la sintomatología en casos de infec-
ciones de vías respiratorias superiores, como la fiebre, 
dolor faríngeo, malestar general y dolor muscular.12 

La información disponible, generada por estu-
dios clínicos bien diseñados indica que los AINEs 
adecuados en pacientes con infecciones de las vías 
respiratorias superiores son los siguientes: 

Paracetamol

Fármaco ampliamente utilizado con adecuada relación 
beneficio/riesgo. La evidencia científica disponible 
para apoyar la superioridad de este fármaco sobre el 
placebo y los medios físicos, es limitada; sin embargo, 
la experiencia clínica indica que es un medicamento 
eficaz. No tiene gran efecto antiinflamatorio y su uso 
en niños menores de seis meses debe hacerse bajo 
estrecha vigilancia médica.14

Dosificación. Paciente pediátrico: Vía oral; 10 a 15 
mg/kg por dosis, cada 4 a 6 h, sin exceder 2.6 g; vía 
rectal: 15-20 mg/kg por dosis, cada 4 a 6 horas.

Reacciones adversas. Cualquier paciente puede tener 
el riesgo de daño hepático grave si ha ingerido más de 
150 mg/kg o un total de 12 g, cuyas manifestaciones se 
presentan entre 12 y 96 horas después de la ingestión.  
El cuadro clínico se caracteriza por vómito, letargia, 
sudación y dolor abdominal; se acompaña de aumento 
de aminotransferasas, bilirrubinas y tiempo de coagu-
lación; de alteraciones del metabolismo de la glucosa y 
de acidosis metabólica. La acetilcisteína, es el antídoto 
específico que debe administrarse de inmediato.

Diclofenaco potásico

Medicamento de probada eficacia analgésica, antiin-
flamatoria y antipirética. Con buena seguridad. Su uso 
no se recomienda en menores de seis meses.

Dosificación. Paciente pediátrico: 1 mg/kg por dosis 
cada 8 h, sin exceder 3 mg/kg/día.

Ibuprofeno 

Adecuada eficacia analgésica y antipirética. Buena 
seguridad. Su uso no se recomienda en menores de 
seis meses.

Dosificación. Paciente pediátrico: 6 a 10 mg/kg por 
dosis cada 6 a 8 h, sin exceder 40 mg/kg/día.

Metamizol (dipirona) 

Alta eficacia antipirética y analgésica. No tiene efecto 
antiinflamatorio significativo. Los estudios clínicos 
señalan una adecuada relación beneficio/riesgo. Sin 
embargo, se han observado serios efectos adversos 
(anemia aplástica y discracias sanguíneas) aún a do-
sis terapéuticas, por lo que no se recomienda su uso 
como fármaco de primera elección. Ni en menores de 
seis meses. 

Ácido acetil-salicílico

No se recomienda en pacientes pediátricos con cua-
dros agudos, 13, 15 ya que puede causar síndrome de 
Reye en niños menores de 14 años. Los vómitos per-
sistentes podrían sugerir este síndrome, que requiere 
tratamiento inmediato.

Existen otros medicamentos además de los AINEs. 
Sin embargo, no existe aún evidencia sólida que res-
palde su uso pediátrico, o bien, han sido retirados del 
mercado debido a su toxicidad. 

FÁRMACOS SIN PRESCRIPCIÓN MÉDICA PARA LA 

TOS AGUDA

Antecedentes

La tos aguda causada por una infección respiratoria 
aguda (IRA) es un síntoma común. Muchos médicos 
recomiendan fármacos sin prescripción médica (SPM) 
como un tratamiento de primera línea para la tos, pero 
existen pocas pruebas sobre la eficacia de estos fárma-
cos, entre los que se incluyen antitusígenos (codeína 
o dextrometorfano), expectorantes (guayfenesina), 
mucolíticos y combinaciones de antihistamínicos y 
descongestivos.

Conclusiones

No existen pruebas a favor o en contra de la eficacia 
de los fármacos SPM para la tos aguda, debido a las 
diferencias entre los estudios en cuanto a diseños, 
poblaciones, intervenciones y resultados. El número 
de estudios en cada grupo fue pequeño y a menudo 
muestran resultados diferentes. La magnitud del efecto 
en muchos estudios son poco claros y es cuestionable 
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que todos los resultados positivos sean clínicamente 
aceptables. Sería útil realizar pruebas adicionales sobre 
la eficacia de los preparados SPM para la tos, debido a 
que la identificación de tratamientos efectivos de au-
tocuidado puede reducir los días de trabajo perdidos 
debido a la tos aguda, así como el número de consultas 
de atención primaria. La identificación de preparados 
sin utilidad podría evitar costos a los pacientes y a los 
prestadores de atención sanitaria. 16

ANTIHISTAMÍNICOS PARA EL RESFRIADO COMÚN

Antecedentes

Aunque los antihistamínicos se prescriben en grandes 
cantidades para el resfriado común, hay pocas pruebas 
de que sean útiles.

Conclusiones

Los antihistamínicos en monoterapia, en niños y 
adultos, no alivian la congestión nasal, la rinorrea ni 
el estornudo clínicamente prolongados ni producen 
mejoría subjetiva del resfriado común. Los antihista-
mínicos de primera generación también causan más 
efectos secundarios que el placebo; en particular, 
aumentan la sedación en quienes padecen resfriado. 
Las combinaciones de antihistamínicos con descon-
gestionantes no son útiles en niños pequeños. En 
niños mayores y en adultos, la mayoría de los ensayos 
muestra mejoría de la recuperación general y de los 
síntomas nasales. Sin embargo, no se sabe si estos 
efectos son clínicamente significativos. 17

DESCONGESTIONANTES NASALES PARA EL 

RESFRIADO COMÚN 

Antecedentes

El resfriado común es una causa principal y recurrente 
de morbilidad, que afecta a niños y adultos dos o más 
veces por año. El síntoma más común es la congestión 
nasal. Existen muchos fármacos para su alivio.

Entre los estudios sobre este tema ninguno 
incluyó a niños. Reducen significativamente el 
13% de los síntomas subjetivos, comparado con el 
placebo, sobre todo por disminución importante 
de la resistencia de las vías respiratorias nasales. 
Las dosis repetidas del descongestionante nasal no 

produjeron mejores resultados que el placebo para 
aliviar la congestión nasal.

Conclusiones

Una dosis única del descongestionante nasal en el 
resfriado común es moderadamente eficaz a corto 
plazo en adultos; no se dispone de pruebas acerca del 
beneficio de su uso repetido durante varios días. No 
hay datos suficientes sobre el uso de estos fármacos 
en niños pequeños con resfriado común y por consi-
guiente, no se recomiendan en ellos. 18

ANTIVIRALES PARA EL RESFRIADO COMÚN

El resfriado común es una enfermedad usualmente 
leve con síntomas torácicos y nasales, como la rinorrea. 
Otras enfermedades muy comunes pueden acom-
pañar a los resfriados, especialmente en niños muy 
pequeños. Hay numerosos medicamentos antivirales 
pero no existe un antiviral eficaz “autorizado” para el 
tratamiento del resfriado común. Aunque los interfe-
rones intranasales parecen tener buenas propiedades 
antivirales, pueden causar sangrado retronasal, lo 
que dificulta su aceptación. Hay otros medicamentos 
como pleconaril o impulsin que requieren mayor 
investigación. 19

AIRE CALIENTE Y HUMIDIFICADO PARA EL 

RESFRIADO COMÚN 

Las personas que sufren resfriados usan el aire caliente 
y humidificado. Hay bibliografía científica disponible 
que investiga esta modalidad de tratamiento mediante 
un equipo para rinotermia. 

Hay estudios que evaluaron los efectos de la inhala-
ción de vapor de agua caliente con ayuda de un equipo 
para rinotermia (equipo diseñado para administrar 
vapor de agua caliente en la cavidad nasal de una 
persona), en el tratamiento del resfriado común; se 
ha analizado su efecto para disminuir los síntomas, la 
excreción de virus y la resistencia nasal después de un 
resfriado natural o inducido a modo de experimento.

Conclusiones

Tres ensayos demostraron efectos útiles sobre los 
síntomas del resfriado común. Un estudio de Israel 
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reveló disminución en la resistencia nasal medida por 
la velocidad máxima de flujo espiratorio e inspiratorio 
nasal. Los estudios realizados en Norteamérica no 
mostraron mejoría en medidas de resultado con la 
intervención del estudio. Se recomienda un ensayo 
controlado aleatorio multicéntrico doble riesgo para 
probar este tratamiento con medidas de resultado 
uniformes.20
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Consenso

Prevención de las infecciones respiratorias agudas

La prevención de las infecciones respiratorias 
agudas, se realiza mediante acciones de 
educación para la salud y promoción de la 
participación social. Las actividades están  

dirigidas a la población general, con énfasis en procu-
rar especial atención a niños menores de cinco años.

En materia de educación para la salud, las accio-
nes estarán encaminadas a informar y orientar a la 
comunidad la importancia y consecuencias de estos 
padecimientos, así como orientar a la población para 
implementar medidas preventivas, tales como:  

• Lactancia exclusiva al seno materno, durante los 
primeros seis meses de vida.

• No utilizar biberones cuando el bebé permanece 
en posición horizontal.

• Completar el esquema de vacunación de acuerdo 
a la edad, incorporando las vacunas contra el neumo-
coco y la influenza.

• Evitar el tabaquismo pasivo.
• Evitar cambios bruscos de temperatura.
• Disminuir la estancia prolongada del menor en 

guarderías y evitar condiciones de hacinamiento.1-2

• Capacitar al personal de salud y proporcionar 
educación a los padres.

• Vigilar el estado nutricional.
La probabilidad de contagio es mayor por el con-

tacto que por vía aérea; por lo tanto, es recomendable 
el lavado frecuente de manos de los responsables del 
cuidado del enfermo. 3

Debido a que la alimentación al seno materno es 
protectora, particularmente para la prevención de oti-
tis media aguda, es necesario educar a las madres para 
continuar la lactancia materna durante los primeros 
seis meses de vida del niño y en caso de ser factible, 
en forma exclusiva al menos por cuatro meses.4

El tabaquismo activo y el pasivo en adultos son res-
ponsables de mayor riesgo para infecciones respiratorias 
con mayor tiempo de evolución. La exposición al humo 

del tabaco en niños y adolescentes también es causa de 
mayor frecuencia de infecciones respiratorias como bron-
quitis y otitis media y con cambios del tejido adenoideo.5 

Por lo tanto, debe evitarse esta exposición.6,7

Por último, se ha establecido que la asistencia a la 
guardería aumenta la frecuencia y severidad de las 
infecciones respiratorias agudas. Sin embargo, dado 
que en muchas ocasiones es la única opción para el 
cuidado de los niños pequeños, la recomendación de-
berá centrarse en el resto de las medidas preventivas 
orientadas a disminuir el riesgo en dicho grupo.8,9

Una adecuada nutrición y suplementación confor-
man la primera línea de defensa contra las infecciones, 
acciones que fortalecen la respuesta del sistema inmune. 
Entre estos nutrientes están los antioxidantes, como 
las  vitaminas  A, C, E y los betacarotenos, así como los 
minerales zinc, hierro, calcio y el ácido fólico. La dismi-
nución del aporte de micronutrientes, como el zinc y las 
vitaminas A y D, reducen la actividad de las células NK; 
por el contrario, la suplementación con estos elementos 
y vitamina C, aumentan su actividad. 10,11

VITAMINA A

Aumenta la resistencia a infecciones respiratorias, y 
ayuda al organismo a defenderse de enfermedades, 
como el sarampión y las neumonías.5  Los pacientes 
que reciben vitamina A se recuperan en menos tiempo 
que quienes no la reciben, así como, menor número de 
días de hospitalización (10.6 vs. 14.8 días);12 en pade-
cimientos como neumonía (6.3 vs. 12.4 días); diarrea 
(5.6 vs. 8.5 días); crup con una menor incidencia. 

VITAMINA C

Antecedentes

La función de la vitamina C oral (ácido ascórbico) en 
la prevención y el tratamiento del resfriado común 
ha sido objeto de polémica durante al menos sesenta 
años. Aún existe un alto interés público en el tema; la 
vitamina C se vende en grandes cantidades y se usa 

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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como un agente preventivo y terapéutico para esta 
afección común.

Mecanismo de acción

Tiene efecto sobre el sistema inmune; sobre todo, en 
padecimientos como el asma; por eso, una adecuada 
suplementación reduce la sintomatología de esta en-
fermedad: sibilancias, tos nocturna y rinitis.13

Conclusiones

La falta de suplementos de vitamina C para reducir 
la incidencia de los resfriados en la población indica 
que no se justifica la profilaxis con megadosis para su 
uso en la comunidad. Pero las pruebas indican que 
podría justificarse en personas expuestas a períodos 
breves de actividad física intensa o ambientes fríos 
extremos. Además, los pequeños y constantes bene-
ficios estadísticamente significativos en la duración 
y gravedad, en las personas que usan la profilaxis 
regular con vitamina C, indican que ésta desempeña 
cierta función en los mecanismos de defensa respira-
toria. Los ensayos en los cuales se empleó vitamina 
C como parte del tratamiento para los resfriados no 
mostraron beneficios con dosis hasta de 4 g diarios; 
pero un ensayo amplio informó un beneficio equívoco 
con una dosis terapéutica de 8 g ante la aparición de 
los síntomas.14

VITAMINA E

Antecedentes

El suplemento de vitamina E puede ser una manera 
económica para reducir el número de resfriados en 
adultos mayores; disminuyen la mortalidad y morbi-
lidad de esas infecciones en este grupo de edad. Los 
adultos mayores, particularmente los residentes de asi-
los tienen mayor riesgo de padecer IRA. En un estudio 
aleatorio se observó que el suplemento de vitamina E 
a 200 IU por día durante un año en adultos mayores, 
disminuyó el riesgo de adquisición de un resfriado 
común, 15 aunque no redujo la frecuencia ni la duración 
de los síntomas de cualquier tipo de IRA.  

Mecanismo de acción

A mayor edad, hay menor número de nuevas células 
T, que producen menos IL-2. La vitamina E puede 

aumentar la función mediada por células T al me-
jorar parcialmente la capacidad de nuevas células T 
para dividirse y producir esta citosina; de este modo 
aumenta la respuesta inmune. Se ha demostrado que 
el suplemento de vitamina E también reduce las infec-
ciones por virus de influenza, ya que parece mejorar 
la capacidad de los adultos mayores para atacar a las 
infecciones virales. 16

Conclusiones

La adición de 200 IU de vitamina E a la dieta de 
adultos mayores residentes de asilos no disminuye 
significativamente la frecuencia de infecciones de vías 
respiratorias inferiores, pero protege en contra del 
resfriado común y otras infecciones de vías respi-
ratorias superiores en este grupo de edad.

ZINC 

Antecedentes

El interés en el zinc para el tratamiento del resfriado 
común ha aumentado después de la publicación 
reciente de varios ensayos controlados. De los ocho 
ensayos realizados desde 1984 que investigaron 
el uso del zinc para el tratamiento del resfriado 
común, sólo cuatro mostraron algún beneficio. Se 
ha planteado que en los resultados presentados 
han influido el ocultamiento del tratamiento y 
la escasa biodisponibilidad del zinc de algunos 
preparados. 

Mecanismo de acción

El zinc activa los neutrófilos y las células NK. Su defi-
ciencia impide la acción de los macrófagos, citocinas 
y fagocitosis.17 Un suplemento adecuado con este 
elemento, puede aumentar la resistencia del paciente 
contra neumonía, diarrea y malaria.18

Conclusiones

Los resultados de dos ensayos (Mossad 1996; Smith 
1989) sugieren que las tabletas de zinc disminuyeron 
la gravedad y la duración de los síntomas de resfria-
do. Sin embargo, había un significativo potencial 
de sesgo y se requiere investigación adicional para 
fundamentar estos resultados. En términos generales, 
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los resultados indican que el tratamiento con tabletas 
de zinc no disminuye la duración de los síntomas de 
resfriado.

Las pruebas sobre los efectos de las tabletas de zinc 
para tratar el resfriado común no son concluyentes. 
Dado la posibilidad de que el tratamiento produzca 
efectos secundarios, el uso de las tabletas de zinc 
para tratar los síntomas de resfriado merece estudio 
adicional.19

ECHINACEA PARA LA PREVENCIÓN Y EL 

TRATAMIENTO DEL RESFRIADO COMÚN

Antecedentes

Los extractos de la planta Echinacea (de la familia de 
las Compositae) se usan ampliamente en algunos países 
europeos y los Estados Unidos para las infecciones 
superiores de las vías respiratorias.

Se revisaron 16 ensayos, ocho de prevención y ocho 
sobre el tratamiento de infecciones de las vías respira-
torias superiores con un total de 3,396 participantes. 
La variación en las preparaciones estudiadas y en la 
calidad metodológica de los ensayos impidió realizar 
un metaanálisis cuantitativo. En términos generales, 
los resultados sugirieron que algunas preparaciones 
de Echinacea pueden ser mejores que el placebo.

Conclusiones

La mayoría de los estudios disponibles muestra 
resultados positivos. Sin embargo, no hay pruebas 
suficientes para recomendar un producto de Echinacea 
específico o preparados de Echinacea para el trata-
miento o la prevención de los resfriados comunes.20

ADENOAMIGDALECTOMÍA PARA INFECCIONES DE 

VÍAS RESPIRATORIAS SUPERIORES

Antecedentes

A pesar del gran número de adenoamigdalectomías 
para prevenir IRA en algunos países, existen pocos 
argumentos que apoyen la decisión de cuales niños 
podrían beneficiarse con esta operación.

Conclusiones

Los ensayos aleatorios y los estudios controlados no 
aleatorios sobre la eficacia de la adenoamigdalecto-

mía tienen limitaciones importantes. La frecuencia 
de episodios de faringitis e infecciones respiratorias 
superiores normalmente se reduce con el tiempo sin 
importar si se ha realizado o no adenoamigdalectomía. 
Esta operación reduce ligeramente los episodios de 
faringitis, días de faringitis con ausentismo escolar e 
infecciones de vías respiratorias superiores compara-
dos con el manejo expectante. 21

INMUNOESTIMULANTES

Antecedentes

El uso de inmunoestimulantes se ha generalizado en 
los últimos años debido a la necesidad de prevenir 
las infecciones respiratorias agudas. Sin embargo, 
su administración ha sido más bien empírica, ya que 
sus bases inmunológicas y clínicas no han sido bien 
sustentadas.

En la actualidad, se comercializan como inmu-
noestimulantes extractos bacterianos,  fracciones 
membranales y ribosomas de bacterias, glucoproteí-
nas de Klebsiella pneumoniae, extractos de plantas (por 
ejemplo, extracto de Pelargonium sidoides), productos 
de síntesis AM3, y pidotimod. 23 Aunque casi todos 
los estudios apuntan hacia la eficacia e inocuidad de 
esta clase de productos, queda mucho por mejorar en 
la calidad de sus estudios clínicos.

En un metaanálisis 24 se encontró que el efecto 
global de todos los inmunoestimulantes es de -
42.64% (IC -45.19 a -40.08%) en la reducción de los 
episodios de infecciones respiratorias o duración 
de los síntomas. Ese efecto fue mayor al observa-
do con D53, de -31.86% (-34.32, -29.40) y similar al 
descrito con OM-85 en forma global, de-39.28% (-
52.58, -25.98), así como al de pidotimod, de -31.26% 
(-42.51, -20.01).

En un metaanálisis reciente realizado en México, 
se encontró que sólo D53 y OM-85, en forma global y 
en México, mostraron tener efecto significativo en la 
reducción del número de infecciones respiratorias agu-
das comparado con un grupo que recibió placebo. 25

Conclusiones

Sólo los inmunoestimulantes D53 y OM-85 han demos-
trado de manera consistente su eficacia en el mundo 
y en nuestro país.
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Consenso

Importancia del apego al tratamiento en el desenlace exitoso de las 

infecciones de vías respiratorias superiores

INTRODUCCIÓN

El uso adecuado de antibióticos es uno de 
los temas recurrentes en la investigación de 
los servicios de salud 1. Un uso adecuado 
implica, por una parte, que el diagnóstico y 

la indicación sean correctos y por otra, que el paciente 
cumpla las indicaciones sobre dosis, intervalos entre 
ellas y duración del tratamiento. Los organismos re-
sistentes a los antibióticos incrementan la morbilidad, 
la mortalidad y los costos de salud 2.

El apego al tratamiento o cumplimiento con un 
régimen terapéutico se define como el grado en que 
el comportamiento de una persona (en cuanto a tomar 
una medicación, seguir dietas o introducir cambios en 
el estilo de vida personal) coincide con los consejos 
médicos. La palabra “apego” se prefiere por muchos 
profesionales de la salud, debido a que “cumpli-
miento” sugiere que el paciente sigue pasivamente 
las órdenes del doctor y que el plan de tratamiento 
no está basado en una alianza terapéutica o contrato 
establecido entre el paciente y el médico 3. Ambos 
términos son imperfectos y se refieren a descripciones 
no informativas del comportamiento de toma de un 
medicamento. Desafortunadamente, aplicar estos 
términos a pacientes que no consumen cada píldora 
en el tiempo deseado puede estigmatizarlos en sus 
relaciones futuras con los profesionales de la salud 4. 
Sin importar la palabra elegida, es claro que el bene-
ficio completo de muchos medicamentos eficaces se 
alcanzan sólo si los pacientes siguen los regímenes 
prescritos de manera razonablemente estrecha.

Las tasas de apego de los pacientes usualmente se 
informan como porcentajes de las dosis del medica-
mento prescritas que realmente son tomadas por el 
paciente en un periodo especificado. Algunos investi-
gadores han refinado aún más la definición de apego 

para incluir los datos de la toma de dosis (toma del 
número de pastillas prescrito al día) y el tiempo entre 
las dosis (tomar las pastillas en un periodo prescrito). 
Las tasas de apego habitualmente son más elevadas 
por pacientes con problemas agudos, comparado con 
los que tienen enfermedades crónicas. Sin embargo, el 
cumplimiento de los pacientes con problemas crónicos 
es tristemente más baja; cae más dramáticamente des-
pués de los primeros seis meses de tratamiento 5,6. 

No existe un consenso estándar de lo que constituye 
un apego adecuado. Algunos ensayos consideran tasas 
mayores de 80 por ciento; otros consideran imprescin-
dibles tasas mayores de 95 por ciento. Aunque los datos 
sobre apego se informan frecuentemente como varia-
bles dicotómicas (apego vs. no apego), el apego puede 
variar a través de un continuo desde 0 a más de 100 por 
ciento, dado que los pacientes algunas veces toman más 
de la cantidad prescrita de la medicación 7,8.

El cumplimiento de cualquier tipo de prescripción 
es básico en medicina. En el hospital, la medicación 
es administrada por el personal sanitario; de esta for-
ma se asegura el cumplimiento cabal del tratamiento 
prescrito. No ocurre lo mismo en el ámbito de la 
atención primaria, donde se prescriben numerosos 
medicamentos sin que se sepa muchas veces si el pa-
ciente cumple o no correctamente el tratamiento. Este 
hecho tiene gran trascendencia en el tratamiento de 
enfermedades infectocontagiosas, donde el fármaco 
prescrito suele ser un antibiótico, ya que el no seguir 
correctamente las pautas prescritas puede originar 
resistencias e incluso otras infecciones (por ejemplo, 
diarrea por Clostridium difficile) 9. Alrededor de 20% de 
los pacientes no recuerda la pauta de tratamiento pres-
crita, incluso cuando se les dan instrucciones escritas. 
De hecho, las instrucciones por escrito sólo consiguen 
una pequeña mejoría de la comprensión total 10.

Otros factores que influyen en el mal cumplimiento 
son la falta de satisfacción con la información facili-
tada y con el apoyo emocional recibido por parte del 

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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médico; la incapacidad para expresar las dudas, la 
dificultad para comprender las respuestas a las pre-
guntas y el hecho de que la visita no haya satisfecho 
sus expectativas. El médico debe animar a los padres 
de niños a que comenten sus preocupaciones o ideas 
sobre el diagnóstico y el tratamiento, sus esperanzas 
y sus quejas.

MÉTODOS PARA MEDIR EL APEGO A UN 

TRATAMIENTO

El apego a los regímenes de tratamiento se ha monito-
reado desde antaño. Aún ahora, los “auto-reportes” de 
los pacientes pueden simplificar y medir eficazmente 
el apego 11. Los métodos disponibles para medir el 
apego pueden dividirse en directos e indirectos (Cua-
dro 1). Cada método tiene sus ventajas y desventajas; 
ningún método se considera el estándar de oro 12. 

El tratamiento directamente observado, la me-
dición de las concentraciones de un fármaco o su 
metabolito en sangre u orina y la detección o me-
dición en sangre de un marcador biológico además 
de la formulación del medicamento, son ejemplos 
de métodos directos de mediciones de adherencia. 
Los abordajes directos son costosos, engorrosos 
para los profesionales de la salud y susceptibles de 
manipulación por el paciente. Sin embargo, para 
algunos medicamentos, medir estos niveles es un 
buen medio que se ha usado comúnmente para 
evaluar el apego.

Los métodos indirectos de medición del apego 
incluyen preguntar al paciente qué tan fácil le es to-
mar la medicación prescrita, evaluando la respuesta 
clínica, efectuando la cuenta de pastillas, estimando 
la frecuencia de nueva solicitud de prescripciones, 
recolectando los cuestionarios de los pacientes, usan-

Cuadro 1. Métodos para medir el apego al tratamiento
  
Prueba Ventajas Desventajas

Métodos directos  
Tratamiento directamente observado Más preciso Los pacientes pueden esconder las pastillas  
     en la boca y desecharlas posteriormente;  
     impráctico para su uso rutinario
Medición del nivel del medicamento o Objetivo Las variaciones en el metabolismo y “apego  
 metabolito en sangre    por bata blanca” puede dar la falsa 
     impresión de apego; es caro
Medición del marcador biológico en sangre  Objetivo; en ensayos clínicos, puede Requiere ensayos cuantitativos costosos y  
   usarse también para medir el placebo  recolección de fluidos corporales 
Métodos indirectos

Cuestionarios de pacientes, “auto-reportes”  Simple; barato; el método más útil en  Susceptible de error con aumentos en el 
 del paciente  el ámbito clínico  tiempo entre visitas; los resultados son  
     fácilmente manipulados por el paciente
Cuantificación de pastillas Objetivo, cuantificable y fácil de Datos alterados fácilmente por el paciente
   efectuar
Frecuencia de nueva solicitud de la  Objetivo, fácil de obtener datos Una nueva solicitud de la prescripción no es
 prescripción    equivalente a la ingestión del 
     medicamento; requiere un sistema 
     farmacéutico estrechamente vigilado
Evaluación de la respuesta clínica  Simple; generalmente fácil de efectuar Otros factores diferentes al apego al 
 del paciente    tratamiento pueden afectar la respuesta  
     clínica
Monitoreo electrónico del medicamento Preciso; los resultados son  Caro; requiere visitas y datos de descarga
   cuantificados fácilmente; patrones de   de los frascos de medicamentos
   huellas de ingestión del medicamento 
Medición de marcadores fisiológicos Frecuentemente fácil de efectuar Los marcadores pueden estar ausentes 
     por otras razones
Diarios del paciente Ayuda a corregir un recordatorio pobre Fácilmente alterados por el paciente
Cuando el paciente es un niño, Simple; objetivo Susceptible de manipulación
 cuestionario al cuidador o maestro 
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do monitores de medicación electrónicos, midiendo 
marcadores fisiológicos, solicitando al paciente que 
mantenga un diario de medicación y evaluando la 
adherencia de los niños solicitando la ayuda de un 
cuidador, enfermera, escolar o maestro. Preguntar 
al paciente (o usar un cuestionario), los diarios que 
lleva y la evaluación de la respuesta clínica son mé-
todos relativamente fáciles de usar, pero preguntar 
al paciente puede ser motivo de mala interpretación 
y tiende a sobre estimar el apego del paciente por el 
profesional de salud. 

Se pueden utilizar instrumentos validados, como 
la prueba de Morisky-Green 13,  con la que los padres 
o tutores son evaluados acerca del seguimiento que 
realizan de la prescripción de antibióticos (variable 
principal de respuesta). Consiste en preguntas simples 
como: ¿En alguna ocasión ha olvidado darle alguna de 
las dosis? ¿Le ha sido imposible darle el antibiótico a 
las horas indicadas por su pediatra? Cuando su hijo ha 
curado ¿dejó de darle los  antibóticos? ¿Ha dejado de 
darle antibióticos a su hijo porque le han sentado mal? 
Una respuesta clínica del paciente como medición, se 
confunde por muchos factores diferentes al apego al 
régimen del medicamento que puede ser responsable 
del efecto clínico.

El método más usado para medir el apego, sin 
preguntar al paciente, ha sido contar las pastillas. La 
simplicidad y naturaleza empírica de este método está 
sujeta a muchos problemas, debido a que los pacien-
tes pueden cambiar las medicinas entre los frascos o 
pueden desechar las pastillas antes de las visitas para 
hacer creer que están siguiendo el régimen establecido. 
Por estas razones, no debe asumirse que la cuenta de 
pastillas sea una buena medición de apego. Además, 
este método no proporciona información sobre otros 
aspectos de la toma de medicamentos, como el tiempo 
de las dosis y los periodos de vacaciones libre de me-
dicamento, que pueden ser importantes para conocer 
los resultados clínicos.

Los monitores electrónicos capaces de registrar y 
grabar el tiempo de apertura de las botellas o dispen-
sar gotas se han usado desde hace unos 30 años 14. 
Estos dispositivos proporcionan una visión precisa 
y detallada del comportamiento del paciente para 
tomar su medicación, pero son métodos indirectos de 
medición de adherencia; no muestran objetivamente si 

el paciente realmente ingiere el medicamento correcto 
o la dosis correcta. Los pacientes pueden abrir un 
frasco y no tomar el medicamento, tomar la cantidad 
errónea del mismo o invalidar los datos colocando el 
medicamento en otro frasco o tomar dosis múltiples 
al mismo tiempo 15. 

EPIDEMIOLOGÍA DEL COMPORTAMIENTO DE LA 

TOMA DE MEDICAMENTOS

Los dispositivos electrónicos han proporcionado 
información muy detallada acerca de los patrones 
de comportamiento para la toma de medicamentos. 
La mayoría de las desviaciones en la toma son omi-
siones de las dosis o retrasos en el tiempo de tomar 
el medicamento. Los pacientes suelen mejorar su 
comportamiento en la toma de medicamento cinco 
días antes y cinco días después de una cita con el 
médico 16. 

La dosificación simple (una sola pastilla, una vez al 
día) ayuda a lograr el máximo apego, particularmente 
cuando se combina con visitas de refuerzo. A pesar de 
ello, 10 a 40 por ciento de los pacientes que sigue estos 
regímenes simples continúa teniendo dosificaciones 
imperfectas 17. 

IDENTIFICACIÓN DEL BAJO APEGO A UN 

TRATAMIENTO

Los indicadores de pobre apego a un régimen terapéu-
tico son una fuente útil para ayudar a los médicos a 
identificar los pacientes que requieren intervenciones 
para mejorar su apego 18,19. El Cuadro 2 enlista los prin-
cipales predictores del pobre apego. En presencia de 
estos predictores, los médicos deben sospechar apego 
pobre, pero aún los pacientes en quienes no hay estos 
indicadores pueden no estar tomando sus medica-
mentos. Por lo tanto, el apego pobre debe sospecharse 
cuando el paciente no está respondiendo a la terapia.

La sugerencia más simple y más práctica para los 
médicos es preguntar al paciente sin que piense que se 
le está juzgando, qué tan frecuentemente pierde una 
dosis. Los pacientes generalmente desean complacer 
a sus médicos y con frecuencia dirán lo que ellos 
piensan que su doctor desea oír. Se les debe preguntar 
si están teniendo algún efecto colateral atribuible a 
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su medicación; si saben por qué están tomando sus 
medicamentos y cuales son los beneficios de tomarlos, 
pues las respuestas a estas preguntas pueden revelar 
ciertos factores de pobre apego a un régimen.

 
Cuadro 2. Principales predictores del pobre apego al tratamiento

• Presencia de problemas psicológicos, particularmente depresión
• Presencia de alteración cognitiva
• Tratamiento de enfermedad asintomática
• Seguimiento o planeación del alta inadecuados
• Efectos colaterales del medicamento
• El paciente no cree en el beneficio del tratamiento
• El paciente desconoce su enfermedad 
• Relación pobre médico-paciente
• Presencia de barreras para el cuidado o medicaciones
• Falla en acudir a las citas médicas
• Complejidad del tratamiento
• Costo del medicamento

OBSTÁCULOS PARA EL APEGO

La investigación sobre el apego a un tratamiento se ha 
enfocado comúnmente a los obstáculos que enfrentan 
los pacientes para tomar sus medicamentos. Los más 
comunes para el apego están bajo control del paciente, 
de tal forma que es necesario prestarles atención y es 
un paso importante para mejorar el apego. En res-
puesta a un cuestionario, las razones citadas por los 
pacientes para no tomar sus medicamentos incluyen 
olvidos (30%), otras prioridades (16%), decisión de 
omitir dosis (11%), falta de información (9%) y factores 
emocionales (7%); 27% de los encuestados no propor-
ciona una razón del pobre apego a un régimen. Los 
médicos contribuyen al pobre apego de los pacientes 
prescribiendo regímenes complejos; no dando una 
explicación de los beneficios y efectos colaterales de 
una medicación adecuada; no tomando en cuenta el 
estilo de vida del paciente o el costo de los medica-
mentos y no estableciendo buenas relaciones con sus 
pacientes 20. 

Más ampliamente, los sistemas de salud crean 
obstáculos para el apego, al limitar el acceso a los 
cuidados primarios de salud; usando un formulario 
restringido; cambiando a diferentes formularios; 
ofreciendo medicamentos con costos muy elevados. 
Para mejorar la capacidad del paciente de seguir su 
régimen terapéutico, deben considerarse todos los obs-
táculos potenciales para el apego. Un punto de vista 

más amplio toma en cuenta factores bajo el control del 
paciente, así como interacciones entre el paciente y el 
profesional de salud y entre el paciente y el sistema de 
salud que tendrá el mayor efecto en mejorar el apego 
al tratamiento (Figura 1).

Las interacciones entre el paciente, el médico y el 
sistema de salud descritos son aquellas que tienen 
un efecto negativo significativo en la capacidad del 
paciente para seguir un régimen terapéutico.

APEGO AL TRATAMIENTO EN PACIENTES 

PEDIÁTRICOS

Cualquiera que haya visto a un niño con los dientes 
apretados y su cuidador intentando desesperadamen-
te administrar la siguiente dosis de una medicación 
entiende el reto del apego al régimen terapéutico en el 
tratamiento de los niños. Alcanzar el apego completo 
en niños requiere no sólo la cooperación del niño sino 
también la de un padre o cuidador devoto, persisten-
te y con deseos de cumplir con el tratamiento. Los 
pacientes adolescentes representan un mayor reto, 
debido a los aspectos de desarrollo psicosocial y de 
estilo de vida durante la adolescencia 21-23. Aunque los 
factores que contribuyen al pobre apego en niños y 
adolescentes son similares a los de los adultos, se aña-
de un factor que es la participación de los familiares 24, 25. 
Los niños y adolescentes necesitan sentir que controlan 
su enfermedad y el tratamiento, sobre todo cuando 
padecen enfermedades crónicas. Hay que animarles a 
comunicarse libremente y asuman la responsabilidad 
(con supervisión familiar) del cumplimiento. Las tasas 
de apego a los regímenes terapéuticos de niños con 
enfermedades crónicas son similares a las de adultos 
con patologías de larga evolución, en promedio cerca 
de 50 por ciento, con decrementos en el apego que 
ocurren con el tiempo 26, 27. 

Algunos estudios sobre tratamiento antimicro-
biano en niños sitúan el cumplimiento entre 25 y 82 
por ciento 28. Tomando en cuenta que algunos padres 
admiten olvidar ministrar medicación a sus hijos, 
como sucede para los intervalos nocturnos, se estima 
que sólo 10 % de los niños cumple el apego correcto 
al tratamiento 29. 

Ciertos factores como la asistencia a la escuela influyen 
con el cumplimiento de la terapia antibiótica, indepen-
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dientemente de la edad del niño. La edad del cuidador 
también influye con el apego al tratamiento. La menor 
duración del tratamiento y el menor número de dosis al 
día ayudan a mejorar el apego al tratamiento, factores 
que deben tenerse en cuenta por el médico 30. 

ESTRATEGIAS PARA MEJORAR EL APEGO AL 

TRATAMIENTO

Los métodos para mejorar el apego pueden ser de cuatro 
categorías generales: educación del paciente; mejoría de 
los horarios de dosificación; incremento del horario de 
atención en las clínicas (incluyendo horarios nocturnos), 
y por ende acortamiento de los tiempos de espera; y 
mejoría de la comunicación entre médicos y pacientes. 
Las intervenciones educativas que involucran a los 
pacientes, sus familiares o ambos, pueden mejorar 

eficazmente el apego al tratamiento. Las estrategias 
para mejorar los esquemas de dosificación incluyen 
el uso de cajas de pastillas para organizar las dosis 
diarias, simplificar el régimen de dosificación diaria, 
y señales para recordar a los pacientes que deben 
tomar sus medicamentos. Los pacientes que pierden 
sus citas médicas son los que requieren mayor ayuda 
para apegarse mejor a un régimen terapéutico; se be-
neficiarán de la asistencia en un horario clínico que se 
denomina “entrenamiento de indicación de dosis” 
para optimar el apego. Las estrategias de horarios 
clínicos para mejorar el apego incluyen hacer visi-
tas de seguimiento convenientes y eficientes para 
el paciente. Los retrasos en ver a los pacientes y los 
problemas con el transporte y estacionamiento pueden 
desalentar la voluntad del paciente para cumplir con 
el régimen de tratamiento y mantener sus citas de 

Pobre comunicación médico-paciente
     El paciente tiene un conocimiento pobre de su enfermedad
     El paciente tiene un conocimiento pobre de los beneficios y riesgos
     del tratamiento
     El paciente tiene un pobre conocimiento del uso apropiado de su
     medicación
     El médico prescribe regímenes complejos

Paciente Médico

Sistema
de SaludInteracción del paciente con el 

sistema de salud
     Pobre acceso o citas perdidas
     Tratamiento pobre por el equipo     
     clínico
     Pobre acceso a medicamentos
     Cambios a un formulario
     diferente
     Incapacidad del paciente para
     acudir a una farmacia
     Altos costos de medicamentos

Interacción del médico con el 
sistema de salud
   Pobre conocimiento del costo
   de los medicamentos
   Pobre conocimiento de la
   cobertura de los seguros para
   diferentes medicamentos
   Bajo nivel de satisfacción en el 
   trabajo

Figura 1. Obstáculos para el apego al tratamiento.
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seguimiento. Las intervenciones que enlistan a los 
profesionales de salud auxiliares como farmacéuti-
cos, especialistas del comportamiento y equipo de 
enfermería pueden mejorar la situación. Finalmente, 
incrementar la comunicación entre el médico y el 
paciente es una estrategia clave y efectiva en reforzar 
la capacidad del paciente para seguir su régimen de 
tratamiento 31. 

La mayoría de los métodos que mejora el apego se 
basan en combinaciones de intervenciones de com-
portamiento y reforzamientos; además, aumentan la 
conveniencia del cuidado, proporcionan información 
educacional acerca de la condición del paciente y el tra-
tamiento y otras formas de supervisión o atención 32. Los 
métodos que tienen éxito son complejos y laboriosos y 
las estrategias innovadoras necesitarán desarrollarse 
de forma práctica para el uso clínico rutinario. Debido 
a los múltiples factores que contribuyen al pobre apego 
a la medicación, se requiere un abordaje multifactorial; 
un solo abordaje no será eficaz para todos los pacien-
tes. El Cuadro 3 enlista algunas estrategias simples 
para optimar la capacidad del paciente de seguir un 
régimen terapéutico.

Cuadro  3. Estrategias para mejorar el apego al régimen tera-
péutico*

Identificar el pobre apego
Buscar marcadores de falta de apego: citas perdidas, falta de res-

puesta a la medicación, nueva solicitud de recetas perdidas
Preguntar sobre los obstáculos al apego sin causar confrontación
Hacer énfasis en el valor del régimen y el efecto del apego
Estimular los sentimientos del paciente sobre su capacidad para 

seguir el régimen y si es necesario, diseñar apoyos que promue-
van su apego

Proporcionar instrucciones simples, claras y simplificar el régimen 
lo más posible

Alentar sobre el uso de un sistema de toma de medicamentos
Escuchar al paciente, y adecuar el régimen de acuerdo con los 

deseos del paciente
Obtener ayuda de familiares, amigos y servicios comunitarios 

cuando se requiera
Reforzar el comportamiento deseable y los resultados cuando sea 

apropiado
Considerar más medicamentos de “dispensa” cuando el apego 

parezca poco probable †

Medicamentos con vidas medias prolongadas
Medicamentos de depósito (liberación prolongada)
Medicamentos transdérmicos

*La información en este cuadro se adaptó de Osterberg y Rudd 
33. 
† Los medicamentos de “dispensa” son aquellos cuya eficacia no 
se verá afectada o retrasada por dosis perdidas.

Se han intentado muchas intervenciones para me-
jorar el apego al tratamiento en niños, pero con éxito 
limitado. La mayoría de las intervenciones con éxito 
en niños con enfermedades crónicas se ha basado en 
el comportamiento. La intervención más común es el 
sistema de refuerzo por puntuación 34-35, que estimula 
el apego al otorgar puntos u otros premios por tomar 
sus medicamentos adecuadamente. Estos puntos 
pueden usarse para obtener privilegios, realizar cier-
tas actividades u otros premios. Las estrategias de 
comportamiento frecuentemente requieren recursos 
y equipo entrenado, aún cuando existen sistemas de 
refuerzo simples, prácticos para uso por padres u otros 
cuidadores. Los medicamentos con mejor sabor de los 
inicialmente prescritos han alcanzado cierto éxito para 
mejorar el apego al tratamiento 36,37. La participación 
de miembros de la familia, escuelas y otros apoyos 
sociales son estrategias valiosas para incrementar al 
máximo la capacidad de los niños para apegarse al 
régimen terapéutico.

Algunos niños muy pequeños no siempre entien-
den cómo actúa un medicamento. Es importante que 
los padres o tutores indiquen de manera simple que 
la medicina le ayudará a sentirse mejor, de tal forma 
que podrá regresar a jugar muy pronto. En ocasiones 
es posible, con permiso del médico, poner el medica-
mento en jugo o añadir algún saborizante. Los padres 
podrían diseñar un esquema con el horario de la toma 
de medicamento y colocarlo en el refrigerador o en la 
puerta de la recamara del niño, de tal forma que el niño 
pueda verificar y colocar una marca sobre una lista 
cuando haya recibido su dosis. Es importante que el 
niño comprenda que la toma de su medicamento no 
es negociable, pero que otras cosas sí; por lo tanto se 
le deben ofrecer algunas alternativas simples, como 
tomar el medicamento antes o después de vestirse, to-
marlo con el jugo de su preferencia, etc. Los niños que 
aún después de todas estas maniobras rehúsan tomar 
su medicamento, puede tomarse un breve descanso y 
permitirle recuperarse física y emocionalmente, para 
intentar posteriormente. En los casos realmente difíciles 
puede dividirse la responsabilidad de la administración 
del medicamento, de tal forma que el niño se percate 
que ambos padres están a cargo de esta situación.

Las medicinas líquidas pueden dosificarse con 
jeringas, goteros, cucharillas medidoras cilíndricas o 
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vasitos medidores. No es recomendable usar cucharas 
y cucharillas ya que su tamaño varía en cada hogar. 

1) Jeringas: Permiten una medición exacta del 
medicamento; son recomendables para niños que no 
pueden tomar o rechazan su medicina. En estos casos 
la madre retirará la aguja y podrá verter el medica-
mento directamente en la boca del niño. Las jeringas 
tienen una ventaja adicional: permiten almacenar una 
dosis medida previamente, para que la persona que 
cuide al niño se la suministre, cuando los padres no 
se encuentren en el hogar. 

2) Goteros: Son seguros y fáciles de usar en lactan-
tes pequeños. El medicamento se deberá suministrar 
rápidamente, para que no se derrame. 

3) Cucharillas medidoras cilíndricas: Son conve-
nientes para niños que ya pueden beber de un vaso, 
pero que derraman gran parte del líquido. Estas 
cucharillas se parecen a tubos de ensayo con una cu-
charilla en la punta y una escala numérica a los lados. 
Los niños pequeños pueden sostenerla en sus manos 
y cabe fácilmente en sus bocas. 

4) Vasitos medidores: Son apropiados para niños 
que ya pueden beber de un vaso sin derramar los 
líquidos. Las escalas numéricas que muestran con 
frecuencia son pequeñas y difíciles de leer por lo que 
debe asegurarse su utilización apropiada. 

Actualmente sólo algunos de los productos far-
macéuticos imprimen las dosis en sus etiquetas, 
pero el médico debe calcular las dosis pediátricas, 
basándose en el peso corporal del niño, multiplicado 
por constantes numéricas de la literatura médica; en 
esta forma se asegura que el niño reciba la cantidad 
adecuada de su medicina, sin que se presenten efectos 
indeseables.

CONCLUSIONES

Es común el apego pobre a los regímenes terapéuticos, 
lo que contribuye a empeorar el curso de la enferme-
dad, al aumento en los costos del cuidado de la salud 
e incluso a la muerte. El bajo cumplimiento de los 
tratamientos antibióticos se conoce desde los años 
setenta del siglo XX. Sin embargo, la situación persiste 
hasta la actualidad. Los médicos siempre deben tener 
en cuenta el pobre apego. Pueden mejorar este aspecto 
haciendo énfasis en el valor del régimen terapéutico 

para la curación. También tiene valor adoptar el ré-
gimen al estilo de vida del paciente. Una estrategia 
práctica para identificar el pobre apego es preguntar 
a los pacientes sin juzgar acerca del comportamiento 
para tomar sus medicamentos. Un abordaje de co-
mún acuerdo entre el médico y el paciente aumenta 
el apego. Los pacientes que tienen dificultad para 
mantener un apego adecuado requieren estrategias 
más intensivas que los pacientes con menor dificultad 
para el apego. Los métodos innovadores del manejo 
de enfermedades crónicas  han tenido cierto éxito 
en mejorar la adherencia cuando el régimen  ha sido 
difícil de seguir 38, 39. Nuevas tecnologías como recor-
datorios a través de llamadas telefónicas y asistentes 
personales digitales y cajas de pastillas con sistemas 
de separación pueden ser necesarias para ayudar a los 
pacientes con más dificultad para alcanzar las metas 
de un régimen.
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