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Introducción 

En los niños y adolescentes, las arterias nutricias atraviesan las placas cartilaginosas epifisarias de 

las vértebras y se introducen en el anillo fibroso discal. En el adulto, por el contrario, finalizan su 

trayecto dentro de la plataforma epifisaria y los discos no están vascularizados.1,2 La columna 

vertebral es la principal localización de la osteomielitis en el adulto. La vía de acceso de los 

microorganismos suele ser hematógena y su foco inicial se sitúa predominantemente en las 

plataformas epifisarias, por lo que, durante su extensión, la infección involucra el disco adyacente. 

Cuando se hace el diagnóstico, lo habitual es que exista afección conjunta del cuerpo y del disco 

intervertebral (espondilodiscitis).3-6 Los mecanismos patogénicos de las espondilodiscitis infecciosas 

incluyen la diseminación de microorganismos desde focos contiguos y la inoculación directa en 

procedimientos diagnósticos o tratamientos quirúrgicos. La etiología y las características clínicas de 

estas formas yatrogénicas son diferentes7-10 y su frecuencia aumentó en las dos últimas décadas 

de forma paralela al mayor uso de técnicas intervencionistas sobre la columna vertebral. Frente a 

Mycobacterium tuberculosis, principal etiología de las espondilodiscitis infecciosas durante la 

primera mitad del siglo XX, Staphylococcus aureus, Streptococcus spp. y las bacterias 

gramnegativas son actualmente los microorganismos más prevalentes.4-6,8,11-16 

Las espondilodiscitis infecciosas suponen del 2% al 5% de las osteomielitis en adultos y la 

incidencia de sus formas no yatrogénicas oscila de 0.5 a 2 casos por cada 100 000 habitantes y 

año.5,17,18 Debido a las dificultades para acumular experiencia en su manejo, analizamos los casos 

diagnosticados en nuestro centro a lo largo de los últimos 28 años y realizamos una revisión de la 

literatura. 

 

Material y métodos 

El hospital POVISA proporciona atención sanitaria a una población que, durante el período de 

estudio, ha aumentado de forma irregular de 75 000 a unos 127 000 habitantes. A partir de 1993 

esta población se sitúa de forma estable alrededor de los 127 000 habitantes. 

Realizamos una revisión retrospectiva y protocolizada de las historias de todos los pacientes 

diagnosticados de espondilodiscitis, tanto tuberculosa (EIT) como de otra etiología (EINT), entre el 

1 de enero de 1978 y el 31 de diciembre de 2005. Se incluyeron los pacientes con semiología 

clínica y radiológica compatible en quienes se había aislado el microorganismo en el material 

obtenido del foco de EI, en dos o más hemocultivos o en ambos tipos de muestra. Se consideró 

confirmado el diagnóstico de EIT si se recuperaba Mycobacterium tuberculosis en el cultivo (medio 

de Löwenstein-Jensen) del material obtenido por biopsia o punción aspirativa del foco de EI o de 

localizaciones extravertebrales concomitantes. También se admitieron aquellos casos en los que se 

identificaron bacilos ácido-alcohol resistentes mediante Ziehl-Neelsen o granulomas caseificantes o 

ambos hallazgos en dichas muestras, junto con una buena respuesta al tratamiento 

tuberculostático. 

Los parámetros evaluados en cada paciente fueron: edad, sexo, antecedentes médicos, posible 
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puerta de entrada, sintomatología y signos clínicos, período entre el comienzo de los síntomas y el 

diagnóstico, pruebas de laboratorio y de diagnóstico por imágenes, procedimientos empleados en 

la obtención de muestras para diagnóstico microbiológico, tratamiento médico y quirúrgico, así 

como complicaciones sufridas durante la evolución. 

El análisis estadístico de la asociación entre variables continuas se realizó mediante la prueba de la 

t de Student. Para las variables cualitativas se empleó la prueba de chi cuadrado o, cuando las 

condiciones así lo exigieron, la prueba exacta de Fisher. Se consideraron significativos los valores 

de p < 0.05. 

Se revisó la literatura médica a través de Medline Embase-Plus desde 1975 hasta noviembre de 

2005. Las palabras clave consultadas fueron espondilodiscitis bacteriana, espondilodiscitis 

infecciosa, discitis infecciosa, osteomielitis vertebral y espondilitis infecciosa. 

 

Resultados 

Se revisaron 90 historias de pacientes diagnosticados de espondilodiscitis infecciosa, de las que 76 

fueron incluidas por cumplir los requisitos anteriormente citados y correspondieron a 29 EIT y 47 

EINT. No se identificó ningún caso de espondilodiscitis fúngica. La figura 1 expone la distribución 

de las espondilodiscitis infecciosas durante el período 1978-2005. Hubo predominio de varones en 

ambos grupos, sobre todo en las EINT: 31/47 (66%) vs. 17/29 (58.6%) pero la diferencia no fue 

significativa. Todos los pacientes eran caucásicos y su edad osciló entre 16 y 83 años, con una 

media ± desviación estándar de 46.1 ± 19.5 años en las EIT y de 47.3 ± 15.9 años en las EINT. El 

dolor de ritmo inflamatorio en el segmento raquídeo involucrado fue común a todos los enfermos. 

La fiebre (temperatura axilar > 37.7º C) fue más frecuente en las EINT (64% vs. 41.4%; p < 

0.05). En el momento del diagnóstico, existían síntomas y signos debidos a compromiso 

mielorradicular en 11 EIT (38%) y 20 EINT (43%). El período sintomático previo al diagnóstico fue 

superior en las EIT (22.5 ± 16 vs. 5.1 ± 3.1 semanas, p < 0.001). La velocidad de sedimentación 

globular (mm/1ª hora) estuvo elevada en 71 pacientes (93%) y su valor fue superior en las EINT: 

80.2 ± 32.7 vs. 57.3 ± 29; p < 0.05. Los pacientes de este grupo también presentaron más 

leucocitosis (recuento leucocitario > 10 800/mm3): 57.4% vs. 6.9%; p < 0.0001. En 14 (48%) EIT 

se detectaron otros focos tuberculosos: pulmonares (7), pleurales (5), meníngeos (1) e intestinales 

(1). Había factores predisponentes sistémicos en 7 (24.1%) de las EIT y en 12 (25.5%) de las 

EINT, que se desglosan en la tabla 1. 
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Se identificó la potencial puerta de entrada en 28 EINT (59.6%), destacándose la cirugía previa de 

la columna vertebral (11 casos, 23.4%). Otros focos fueron infecciones cutáneas (5), catéteres 

endovenosos (3), adicción a drogas por vía parenteral (3), cirugía ginecológica (2), infecciones 

urinarias (2), neumonía (1) y piorrea (1). 

La mayoría de las EINT fueron debidas a Staphylococcus aureus (31/47, 66%). Hubo tres casos 

producidos por estafilococos coagulasa negativos, dos por S. epidermidis y uno por S. hominis. El 

género Streptococcus fue causante de 6 casos (13%), S. pyogenes fue el más frecuente (4; 8.5%), 

seguido de S. agalactiae (2) y S. pneumoniae (1). Las siguientes bacterias se aislaron en un solo 

paciente: Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Samonella typhi, Pseudomonas aeruginosa, 

Escherichia coli y Brucella abortus. En todos los casos se identificó un único microorganismo como 

agente etiológico. 

El segmento L5-S1 estuvo involucrado en ocho EINT (17%) frente a ningún caso de etiología 

tuberculosa. El raquis lumbar se vio afectado en 23 (49%) de las EINT frente a 11 (37%) de las 

EIT; mientras que el segmento dorsal lo estuvo en 16 (34%) EINT y 11 EIT (38%). La charnela 

dorsolumbar (D12-L1) sólo se vio implicada en las EIT (7 pacientes, 24%). Se identificaron 

lesiones cervicales en 2 (7%) EIT y en 4 (8.5%) EINT. Dos pacientes en cada grupo presentaban 

focos no contiguos de espondilodiscitis en varios segmentos raquídeos (dorsales y lumbares). Se 

estableció la afección de más de dos vértebras consecutivas en un paciente con EINT y cuatro con 

EIT. Existía sacroilitis tuberculosa concomitante en un paciente con EIT y sacroilitis y artritis 

esternoclavicular en un paciente con espondilodiscitis estafilocócica. 

Se realizaron radiografías simples sistemáticamente, que mostraron signos compatibles con el 

diagnóstico en las 29 (100%) EIT y en 41 (87%) EINT. En quienes se recurrió a la tomografía 

computarizada (40; 53%), a la resonancia magnética (18; 24%) o a las dos técnicas de imágenes 

(8; 11%) se identificaron lesiones características. Se observaron abscesos epidurales en 3 (10%) 

EIT y 5 (11%) EINT. En los 11 casos en que se realizaron gammagrafías con 99mTC o 67Ga se 

visualizó hipercaptación patológica de los trazadores en las vértebras implicadas. 

En los pacientes con EIT fueron más frecuentes las secuelas neurológicas (7/29; 24% vs. 6/47; 

13%; p < 0.005) y las deformidades residuales del raquis (19/29; 65% vs. 8/47; 17%; p < 

0.002). 

La terapia antibiótica intravenosa de las EINT se realizó según la susceptibilidad del 

microorganismo (antibiograma) y peculiaridades del paciente, su duración fue de 5.8 ± 1.2 

semanas. Los controles periódicos ambulatorios se prolongaron entre 18 y 34 meses (23 ± 9 

meses). Sólo se encontró una recidiva de una EIT a los tres años de finalizado el tratamiento. El 

único paciente que falleció presentaba una EINT estafilocócica en el contexto de una septicemia por 

este microorganismo. 

La tabla 2 resume, de forma comparativa, los principales parámetros de ambos grupos de 

espondilodiscitis. Parte de esta serie había sido publicada anteriormente.5 
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Discusión 

Durante el período de estudio (28 años) detectamos un cambio etiológico en las espondilodiscitis. 

En la primera mitad, hasta 1991, predominaba la etiología tuberculosa (61%), pero en la segunda 

mitad la mayoría de los casos fueron producidos por otros microorganismos (82.5%), sobre todo S. 

aureus. Aunque en algunas series Mycobacterium tuberculosis sigue dominando la etiología de las 

espondilodiscitis,4,13,19,20 S. aureus y las bacterias gramnegativas son en la actualidad los más 

aislados,5,6,8,11,12,15,21 incluso entre los pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia 

humana.16 No identificamos ningún caso producido por micobacterias atípicas,22,23 bacterias 

anaerobias24 o por hongos, que son considerados todavía microorganismos raros, pero que se 

comunican cada vez con mayor frecuencia.6 Aunque en Galicia la incidencia de infección 

tuberculosa se sitúa en alrededor de 54 nuevos casos/105 habitantes/año, la asistencia sanitaria 

durante la última década mejoró y las formas contagiosas disminuyeron.25 Esta situación, junto con 

factores como el continuo incremento de las intervenciones quirúrgicas y de las maniobras 

intervencionistas sobre el raquis –como punciones lumbares, anestesia epidural, catéteres 

epidurales y discectomías percutáneas–, el envejecimiento de la población y el mayor número de 

personas con compromiso inmune, pueden haber contribuido a dicho cambio etiológico.6 Las EIT 

siguen siendo prevalentes en países subdesarrollados20 y entre los inmigrantes de origen africano 

en países desarrollados.26 Los varones predominan en la mayoría de las series5,11,13,14,26 y más de 

la mitad de los casos se producen entre los 40 y 70 años. Los pacientes con EIT tienden a ser más 

jóvenes5,20,26 y, en el momento del diagnóstico, del 10% al 38% presentan focos activos de 

tuberculosis extrarraquídea,26 sobre todo pulmonar y pleural, porcentaje que en nuestra serie 

alcanzó el 48%. 

Entre las manifestaciones clínicas de las espondilodiscitis infecciosas destaca el dolor raquídeo local 

de ritmo inflamatorio, prácticamente constante, seguido de fiebre, que está presente en más de la 

mitad de los pacientes.4-6 En las EINT, el dolor y la impotencia funcional alcanzan mayor intensidad 

y la fiebre supera frecuentemente los 38ºC antes de iniciar el tratamiento.14 En alrededor de un 

tercio de los pacientes (20% al 50%)4,15,27,28,30 se aprecian signos de compromiso mielorradicular, 

pero entre las EIT esta proporción tiende a ser mayor.26 La leucocitosis es casi constante en las 

espondilodiscitis infantiles,29 pero sólo se demuestra en alrededor de la mitad de los adultos18,19 y 

en menos de la tercera parte de las formas tuberculosas. Su ausencia es más probable en mayores 
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de 60 años30 y en quienes sufren un grave compromiso inmune.16 La VSG y los reactantes de fase, 

como la proteína C-reactiva, se elevan en prácticamente la totalidad de los pacientes y, como 

ocurrió en nuestra serie, sus valores tienen a ser superiores en las formas no tuberculosas. El 

período sintomático previo al diagnóstico en las EIT, por lo general, supera los 4 meses,4,13,26 y en 

algunos estudios alcanza el año,20 mientras que en las EINT no suele sobrepasar los dos 

meses.4,5,19,30 

En EINT no yatrogénicas se incluyen como factores predisponentes: diabetes mellitus, tratamientos 

inmunosupresores, alcoholismo, enfermedades crónicas debilitantes y las neoplasias 

malignas,6,15,18,28,30,31 que se demuestran en un tercio de los casos (18% a 40%). Aunque el 

síndrome de inmunodeficiencia adquirida favorece los procesos infecciosos, excepto en adictos a 

drogas por vía parenteral, pocas veces se lo ha asociado con mayor prevalencia de 

espondilodiscitis infecciosas.16 Además, en estos enfermos, excepto por complicación con absceso 

epidural, la fiebre es una manifestación poco habitual (25%). La puerta de entrada de los 

microorganismos, según la serie, puede establecerse en el 25% al 80% de los pacientes4,5,14,18,28,30 

y, por lo general, la diseminación de las bacterias tiene lugar por vía hematógena a partir de focos 

infecciosos situados a distancia, como infecciones urinarias, abscesos cutáneos y catéteres 

endovenosos. Los pacientes hemodializados,28,32,33 los adictos a drogas por vía parenteral11,16 y los 

diabéticos insulinodependientes28 tienen un riesgo especialmente elevado. Los traumatismos 

directos sobre el raquis y las lesiones previas (fracturas vertebrales, espondiloartrosis) pueden 

actuar como factor focalizador, al favorecer la decantación de patógenos.6,22 La inoculación directa 

es el mecanismo presumible en las espondilodiscitis posquirúrgicas, que representan el 15% al 

30% de los casos.5,8,34 La invasión del raquis por contigüidad a partir de focos infecciosos es 

excepcional. 

El 95% de las EINT son monomicrobianas y Staphylococcus aureus sensible la meticilina, como en 

nuestra serie (66%), es el principal agente etiológico.8,12,13,18,28 Pseudomonas aeruginosa, incluso 

en combinación con otras bacterias, se describió con mayor frecuencia en adictos a drogas por vía 

parenteral, sobre todo heroinómanos,11 pero en España, S. aureus también es la bacteria más 

aislada en este grupo de enfermos.36 Entre las personas mayores de 60 años con infecciones o 

instrumentación de las vías urinarias se incrementaron las EINT por gramnegativos.6,14,30 La 

obligatoria pasteurización de los productos lácteos redujo la incidencia de las EINT por Brucella 

spp., pero dista de ser una etiología excepcional en nuestro medio.13,35,37 El único paciente 

encontrado en nuestra serie era ganadero, profesión de riesgo para esta zoonosis. Los 

estafilococos coagulasa negativos se aíslan predominantemente en las EINT posquirúrgicas. 

Alrededor del 4% de las EINT, sobre todo las producidas por estreptococos del grupo viridans, se 

asocian a endocarditis bacteriana.6 

La rentabilidad de los hemocultivos oscila entre el 35% y el 70%.4,5,11,27,30,31 La recuperación del 

microorganismo en dos hemocultivos junto con hallazgos sugestivos en las técnicas de diagnóstico 

por imágenes en un contexto clínico compatible permite establecer el diagnóstico en cerca del 25% 

de las EINT.5,30 Sin embargo, en la mayoría de los casos se requiere el estudio de muestras 

obtenidas por punción aspirativa, biopsia percutánea o biopsia abierta del foco de 

espondilodiscitis,4,5,12,14,26,28,30,38 cuya rentabilidad se sitúa en torno del 70% al 80%. En las EIT, 

debido al escaso número de bacilos, los métodos microbiológicos (tinción de Ziehl-Neelsen y cultivo 

de Löwenstein-Jensen) tienen un notable porcentaje (30% a 40%) de falsos negativos, 

parcialmente compensado con la histología (hallazgo de granulomas caseificantes típicos).4,20,26 La 

discectomía transpedicular percutánea es útil como procedimiento diagnóstico en aquellos casos sin 

inestabilidad ni complicaciones neurológicas.39 El aislamiento de microorganismos en el cultivo del 

material de los abscesos paravertebrales, presentes en el 15% al 20% de las espondilodiscitis 

infecciosas, es de valor etiológico. Hay estudios que preconizan la realización de pruebas de 

amplificación del ácido desoxirribonucleico por su mayor sensibilidad, sobre todo en aquellos casos 

en los que se plantea el diagnóstico de EIT versus EINT.26,40 

Como en nuestra serie, la técnica de imágenes de mayor rentabilidad diagnóstica es la resonancia 

magnética.12,20,34 Los cuerpos vertebrales afectados muestran hiperseñal en las secuencias 

ponderadas en T2 e hiposeñal en las secuencias ponderadas en T1, con realce tras la inyección de 

contraste (gadolinio). El realce es menos acusado y más heterogéneo en las EIT34 y puede 

reforzarse en el borde de la lesión.41 La aparición de erosiones en las plataformas epifisarias 

adyacentes al espacio discal involucrado es un hallazgo más tardío, aunque existen formas en las 

que no está afectado el espacio discal. La resonancia también permite evaluar las partes blandas 
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paravertebrales e identificar los abscesos epidurales y paravertebrales.34 La tomografía 

computarizada es de elección para guiar la biopsia con trocar o la punción aspirativa, pero 

identifica lesiones con menos precocidad. Las gammagrafías óseas, tanto con 99mTc como con 67Ga 

son muy sensibles (> 95%) pero inespecíficas,5,14 aunque pueden estar indicadas en aquellos 

pacientes en que se sospeche una espondilodiscitis infecciosa multifocal (4% a 10% de los 

casos)4,14,30 o que presenten otros focos esqueléticos o viscerales. En las radiografías simples son 

hallazgos típicos la disminución del espacio discal, la borrosidad o las erosiones de las plataformas 

epifisarias y la destrucción del cuerpo vertebral, pero su presencia requiere, al menos, 3 semanas 

de evolución, lo que se prolonga en el caso de microorganismos poco virulentos o micobacterias. 
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Las espondilodiscitis infecciosas afectan predominantemente las regiones dorsal y lumbar, la 

localización cervical es rara (menos del 10% de los pacientes).4,5,14 Por lo común, las EIT asientan 

en vértebras dorsales y las primeras lumbares, resultado excepcional en L5-S1.15,21 Casi todas las 

EINT posquirúrgicas (5% a 41% del total)5,34,42 involucran las dos últimas vértebras lumbares y la 

primera sacra. En nuestro hospital, la cirugía de la columna vertebral tiene una baja tasa de 

complicaciones infecciosas (0.47%)5 frente a lo indicado en otras series (1% a 4%).42-44 La 

profilaxis antibiótica44 o incluso la irrigación con una solución de tintura de yodo durante el cierre 

de la herida quirúrgica reducen sustancialmente la tasa de EINT posquirúrgicas.45 

El diagnóstico diferencial de las espondilodiscitis infecciosas se plantea con entidades que pueden 

provocar dolor y alteraciones radiográficas parecidas en la columna vertebral, como ocurre con las 

neoplasias,46 la osteonecrosis vertebral y algunas enfermedades por depósito.47 El diagnóstico 

entre EIT y EINT debe hacerse mediante métodos microbiológicos. La combinación de datos 

radiológicos, de laboratorio y clínicos sólo es orientativa.48 Así, las EIT suelen cursar de modo más 

insidioso, con menor elevación de la velocidad de sedimentación globular y de la proteína C-

reactiva, ausencia de leucocitosis y con más abscesos paravertebrales. En nuestra revisión 

excluimos 14 de los 90 casos (16%), por haber sido diagnosticados y tratados empíricamente, 

eventualidad que se justifica en determinadas situaciones, como enfermos críticos o inestables que 
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no toleren maniobras intervencionistas. Los casos tratados empíricamente suponen un porcentaje 

variable, que llega a superar el 35% en alguna serie.20 

El tratamiento es básicamente médico, debe instaurarse de forma temprana y selectiva e incluye 

reposo, órtesis de descarga del segmento raquídeo afectado y antibioticoterapia.5,11,15 En las EIT, 

salvo resistencias o hipersensibilidad, suele utilizarse la combinación de isoniazida, rifampicina y 

etambutol durante tres meses, seguida de isoniazida y rifampicina durante otros seis meses, 

aunque algunos aconsejan pautas más largas.4,26,49 En las EINT se recomienda antibioticoterapia 

endovenosa durante 6 ± 2 semanas,5,11,29,50 seguida de formulaciones orales hasta completar 24-

36 semanas. Las formas posquirúrgicas, sobre todo si hay material de osteosíntesis, requieren 

habitualmente tratamientos más prolongados.8 La cirugía está indicada en cuatro circunstancias: 

obtención de muestras para diagnóstico etiológico cuando la punción aspirativa o la biopsia 

percutánea han sido infructuosas, existencia de un absceso paravertebral de gran tamaño que no 

puede drenarse mediante un catéter, lesión mielorradicular grave que requiere descompresión4,26 y 

si existe una marcada inestabilidad vertebral o deformidad cifoescoliótica.5,14,15,50 La mayoría de las 

EIT4,26,51 pueden manejarse de forma conservadora, las localizaciones dorsales y cervicales son 

más propensas a complicaciones neurológicas graves susceptibles de cirugía, sobre todo si afectan 

a pacientes inmunodeprimidos y a mayores de 70 años. 

La mortalidad es inferior al 5%,5,13,34,51 con escasas excepciones.16,30 Las recidivas oscilan entre el 

3% y el 20%.11,14,27,42 Las secuelas neurológicas varían según la etiología y el retraso diagnóstico 

(8% a 41%).4,5,14,27,30 La evolución natural es hacia la fusión espontánea de los cuerpos vertebrales 

involucrados, lo que sucede en más de la mitad de los pacientes en un plazo inferior a dos años. 
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Introducción 

Las infecciones respiratorias se asocian con una morbilidad importante y las muertes por neumonía 

y gripe en los Estados Unidos excedieron las 65 000 en el año 2000.1 La enfermedad crónica de las 

vías respiratorias bajas fue la cuarta causa de muerte, y la neumonía, la séptima.2 La enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica (EPOC) representó alrededor de 8 millones de consultas médicas y 

hospitalarias ambulatorias, 1.5 millones de consultas de guardia y más de 725 000 internaciones.1 

Las fluoroquinolonas representan un adelanto importante en el tratamiento antiinfeccioso en la 

lucha contra la resistencia creciente a los antibióticos, especialmente entre los patógenos 

respiratorios. La gemifloxacina es la fluoroquinolona antineumocócica más nueva y más potente (in 

vitro). Este artículo es una revisión de algunas de las principales características de la gemifloxacina 

en el contexto de un agente que proporciona niveles seguros e importantes de eficacia pero 

también ofrece ventajas económicas en política sanitaria y posibles ventajas sociales en las 

infecciones respiratorias extrahospitalarias. 

 

Gemifloxacina 

La gemifloxacina es una fluoroquinolona con un grupo 1-ciclopropanilo en posición 1 y un 

sustituyente pirrolidínico en posición C7;3-5 véase Figura 1. La gemifloxacina es activa in vitro 

contra los patógenos comunes asociados con las infecciones respiratorias extrahospitalarias, véase 

Tabla 1. 
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La actividad de la gemifloxacina no fue afectada por la resistencia a la penicilina en los neumococos 

y los valores de la CIM90 fueron los mismos tanto contra cepas sensibles a la penicilina como 

resistentes a ella, 0.015-0.06 mg/l. En los aislamientos que fueron resistentes a la ciprofloxacina 

(valores de CIM > 1 μg/ml) o a la levofloxacina (valores de CIM > 2 μg/ml), los valores de la CIM90 

de la gemifloxacina contra estas cepas variaron entre 0.25 y 1 μg/ml.6 Contra Streptococcus 

pneumoniae, la gemifloxacina es > 16-32 veces más activa in vitro que la levofloxacina, 8-16 

veces más activa que la gatifloxacina y hasta 8 veces más que la moxifloxacina. 

La gemifloxacina es sumamente activa contra aislamientos clínicos positivos y negativos para 

betalactamasa de Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis (Tabla 1). Los valores de la CIM90 

contra las cepas de H. influenzae variaron desde < 0.008 hasta 0.06 μg/ml. Contra M. catarrhalis, 

los valores de la CIM90 variaron desde < 0.008 hasta 0.016 μg/ml. Varios investigadores 

determinaron la actividad in vitro de la gemifloxacina contra cepas de especies de Legionella, 

Ureaplasma, Chlamydia y Mycoplasma (Tabla 2). 

 

 
 

Resistencia a los antibióticos 

Castanheira y col. informaron la sensibilidad a los antibióticos de los aislamientos de S. 

pneumoniae recogidos en países latinoamericanos entre 1997-2001.7 En general, el 69% de las 

cepas fue considerada sensible a la penicilina. La resistencia a las fluoroquinolonas (gatifloxacina y 

levofloxacina) fue inferior al 1%. En general, la sensibilidad a otros agentes fue la siguiente: 

cloramfenicol 95.6%, clindamicina 94.5%, azitromicina 88.5%, claritromicina 87.5%, tetraciclina 
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79.5% y trimetoprima/sulfametoxazol 60.5%. La resistencia a la penicilina varió entre los países 

de este modo: México 25.0%, Uruguay 19.2%, Chile 18.3%, Colombia y Argentina 9.9%, Brasil 

3.9% y Venezuela 2.8%. 

Sader y col. informaron sobre las tasas de resistencia a los antibióticos de cepas bacterianas 

recogidas de países latinoamericanos entre 1997-2001 (Tabla 3).8 Los países involucrados fueron 

Argentina, Brasil, Chile, Colombia, México, Uruguay y Venezuela. Se informó que la resistencia 

general de alto nivel a la penicilina era del 11.9% comparada con una resistencia del 4.6% en 

Brasil. El porcentaje global de cepas sensibles a la penicilina fue de 69.3% en toda Latinoamérica 

comparado con 78.5% en Brasil. Se observó una resistencia global de H. influenzae a la ampicilina 

del 18.5% comparada con un 17.8% en Brasil y la resistencia a trimetoprima/sulfametoxazol 

(TMP/SMX) fue del 45.1% y del 51.9%, respectivamente. Todas las cepas de M. catarrhalis fueron 

resistentes a la ampicilina y fueron resistentes a TMP/SMX el 9.5% y el 18.7%, respectivamente, 

en toda Latinoamérica y Brasil. En la Tabla 2 se muestra un resumen de los datos comparados de 

CIM. 

 

 
 

Los datos de sensibilidad de los Estados Unidos muestran que las tasas generales de resistencia a 

las quinolonas variaron desde menos del 1% al 1.2%; sin embargo, existen pruebas de "zonas 

calientes" de resistencia a las quinolonas y se observan nuevas mutaciones de primer paso poco 

reconocidas entre los neumococos aislados en los Estados Unidos. Lamentablemente, los mutantes 

de primer paso no suelen ser detectados mediante los valores críticos actuales del Clinical and 

Laboratory Standards Institute (CLSI) para levofloxacina [2 mg/l, 4 mg/l, 8 mg/l]. Recientemente, 

esto fue señalado por Lim y col., quienes observaron que el 59% de las cepas "sensibles" 
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presentaban una mutación de primer paso parC.9 Otro estudio, de Pletz y col., que examinó cepas 

de neumococos invasores, mostró una proporción creciente de aislamientos resistentes a la 

levofloxacina entre los serotipos de las vacunas (0.3% en 1998 a 1.0% en 2002).10 Entre las cepas 

de neumococos resistentes a las fluoroquinolonas, el 94% presentaba múltiples mutaciones en la 

región que determina la resistencia a las quinolonas y 13/47 cepas tenían hasta 4 mutaciones; la 

gemifloxacina mostró la concentración inhibitoria mínima (CIM90) más baja contra estas cepas (0.5 

mg/l). Los nuevos neumococos no sensibles a las fluroquinolonas plantean una importante 

amenaza potencial para una de las clases remanentes de antibióticos que aún presentan una 

actividad predecible contra este patógeno. La gemifloxacina tiene mayor actividad in vitro contra S. 

pneumoniae comparada con compuestos quinolónicos más antiguos como ciprofloxacina y 

levofloxacina.11,12 Se vio que la gemifloxacina inhibe tanto a la ADN girasa como a la tipoisomerasa 

IV de S. pneumoniae, mientras que los compuestos más antiguos tienen como objetivo preferencial 

la topoisomerasa IV.13,14 Las cepas clínicas y de laboratorio que presentan mutaciones en ambos 

genes demuestran actividad in vitro tanto contra la mutación parC como contra la mutación gyrA.15 

La gemifloxacina es la única fluoroquinolona aprobada por la FDA como droga activa contra ambos 

sitios en las concentraciones que se pueden lograr con la terapia.16-18 

 

Propiedades farmacocinéticas y farmacodinámicas 

Una única dosis oral de 320 mg de gemifloxacina proporciona una concentración plasmática pico de 

1.6 mg/l después de una hora. El área bajo la curva (ABC) de concentración sérica de 24 horas es 

de 9.30 mg/l.h con una depuración renal de 9.06 l/h y una vida media de 7.0 horas.19 La 

gemifloxacina tiene una unión a las proteínas de alrededor del 65%.20 

Como sucede con otras fluoroquinolonas, el efecto antibacteriano de la gemifloxacina está 

relacionado con la muerte de las bacterias dependiente de la concentración, de modo que 

parámetros como los cocientes Cmáx/CIM y ABC/CIM son elementos de predicción confiables del 

efecto antibacteriano y la prevención de la resistencia a los antibióticos. La gemifloxacina presenta 

el máximo valor de ABC/CIM libre (112) de las fluoroquinolonas que existen actualmente.12 La 

gemifloxacina penetra bien los tejidos y los líquidos corporales (es decir, plasma, líquido de 

ampollas y orina). Las concentraciones plasmáticas pico fueron 2.33 ± 0.5 μg/ml a 1.2 ± 0.4 

horas, la penetración media en el líquido de la ampolla fue de 61.19 ± 10.4% con una 

concentración pico de 0.74 ± 0.3 μg/ml y la excreción urinaria fue del 36.11%.21 

La gemifloxacina no interactúa con la vía del citocromo P450 y no existen interacciones 

significativas con una amplia gama de agentes de uso frecuente, p. ej., digoxina, teofilina o 

anticonceptivos orales. La gemifloxacina puede ser ingerida con alimentos o sin ellos pero debe 

ingerirse 2 horas antes de sucralfato, Maalox o sulfato ferroso, o como mínimo 3 horas después del 

sulfato ferroso. Es necesario realizar ajustes en las dosis en pacientes con insuficiencia renal y una 

depuración inferior a 40 ml/min (160 mg OD), pero no en los pacientes con insuficiencia hepática 

ni en los ancianos.19 

 

Eficacia clínica de la gemifloxacina 

El incremento de S. pneumoniae resistente a múltiples drogas y de H. influenzae y M. catarrhalis 

resistentes a los betalactámicos ha definido el papel de las fluoroquinolonas en las pautas recientes 

para distintas enfermedades.22,23 Algunos agentes como la gemifloxacina y otras fluoroquinolonas 

respiratorias como la moxifloxacina desempeñan un papel importante en el manejo de los 

pacientes definidos "en riesgo", que son identificados a través de los criterios de estratificación. En 

la Tabla 4 se presenta un resumen de los datos de ensayos clínicos obtenidos del programa de fase 

III para gemifloxacina. 

 

Tabla 4 

 

Gemifloxacina en la neumonía extrahospitalaria 

Los datos clínicos sobre la gemifloxacina administrada por boca una vez al día en dosis de 320 mg 

se obtuvieron de algunos ensayos comparativos aleatorizados diseñados para mostrar su no 

inferioridad y adicionalmente se observó que la gemifloxacina era superior en algunos criterios de 

valoración importantes. Ball y col. evaluaron la gemifloxacina en la neumonía extrahospitalaria y 

observaron que el éxito clínico durante el seguimiento (21-28 días, intención de tratamiento, IT) 

era del 82.9% y el éxito bacteriológico en la población según IT era del 77.9%.24 

http://www.siicsalud.com/imagenes/blondeaut4e.pdf
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Se comparó la gemifloxacina con ceftriaxona intravenosa/cefuroxima oral (2 g intravenosos de 

ceftriaxona una vez al día durante 1-7 días seguidos por cefuroxima oral 500 mg durante 1-13 

días) con un macrólido o sin él para el tratamiento de pacientes hospitalizados por neumonía 

extrahospitalaria.25 Durante el seguimiento, el éxito clínico fue del 92.2% en los pacientes tratados 

con gemifloxacina comparado con un 93.4% en el grupo con ceftriaxona/cefuroxima ± un 

macrólido. La eficacia clínica fue del 87% comparada con el 83.3%, respectivamente, en los 

pacientes clases IV y V de Fine y el agregado de un macrólido no afectó la respuesta clínica 

durante el seguimiento. Globalmente hubo 26 pacientes bacteriémicos y todos fueron éxitos 

clínicos al final del tratamiento. Las tasas de éxito bacteriológico fueron del 90.6% para el grupo 

con gemifloxacina comparado con un 87.3% para el grupo con ceftriaxona/cefuroxima ± 

macrólido. Además, la gemifloxacina representa una opción más económica (es decir, menor 

tiempo de preparación en la farmacia, menor tiempo de enfermería para la administración y el 

monitoreo y costos auxiliares reducidos).26 

La gemifloxacina y la trovafloxacina dieron por resultado tasas elevadas de éxito clínico en el grupo 

por protocolo (PP) durante el seguimiento en los pacientes tratados por una neumonía 

extrahospitalaria: 95.8% y 93.6%, respectivamente, y la gemifloxacina fue significativamente 

superior (87.6%) comparada con el tratamiento con trovafloxacina (81.1%) [IC 95% 0.5-12.4] en 

el grupo según IT. Las tasas de erradicación al final del tratamiento en los pacientes con 

gemifloxacina fueron del 100% para S. pneumoniae, C. pneumoniae, C. burnetti, S. aureus, H. 

influenzae, L. Pneumophila. Tanto la gemifloxacina como la trovafloxacina fueron bien toleradas y 

presentaron perfiles similares de efectos adversos.27 

Se compararon 7 días de gemifloxacina oral con 10 días de amoxicilina/ácido clavulánico en alta 

dosis (1 g/125 mg tres veces al día) en 324 pacientes con sospecha de neumonía extrahospitalaria 

neumocócica. Las tasas de resolución clínica en el grupo PP fueron del 88.7% en los pacientes 

tratados con gemifloxacina y del 87.6% en los pacientes tratados con amoxicilina/ácido clavulánico 

(IC 95% 7.3-9.5) y las tasas de respuesta bacteriológica fueron similares en cada cohorte con la 

erradicación de S. pneumoniae (incluidas las cepas resistentes a penicilina y macrólidos) de todos 

los pacientes tratados con gemifloxacina. Hubo menos suspensiones debidas a falta de efecto 

terapéutico en los pacientes tratados con gemifloxacina en comparación con la cohorte con 

amoxicilina/ácido clavulánico en alta dosis (IC 95% -8.8 a 0.6; p = 0.03).28 

En un estudio multicéntrico, a doble ciego, con grupos paralelos, los pacientes fueron asignados 

aleatoriamente a recibir 320 mg de gemifloxacina oral una vez al día durante 5 o 7 días. El criterio 

de valoración primario de eficacia fue la curación clínica durante el seguimiento (días 24-30). Los 

criterios secundarios fueron las respuestas clínica y bacteriológica al final del tratamiento (días 7-9) 

y las respuestas bacteriológica y radiológica durante el seguimiento. También se controlaron los 

efectos adversos. En un total de 469 pacientes PP, la resolución clínica durante el seguimiento fue 

de 95% y 92% con los tratamientos de 5 y 7 días, respectivamente (IC 95% -1.48 a 7.42) lo que 

indicó la no inferioridad del tratamiento de 5 días. La resolución clínica al final del tratamiento fue 

del 96% con ambos regímenes (IC 95% -3.85 a 3.42) y del 91% en ambos grupos durante el 

seguimiento (IC 95% -6.89 a 7.93). Se identificaron patógenos antes del tratamiento en 242 

(47.3%) pacientes, principalmente Streptococcus pneumoniae. La frecuencia de los efectos 

adversos relacionados con el tratamiento fue del 21% en ambas cohortes, con tasas de 

interrupción de 1.2% y 2% en los grupos de 5 días y 7 días, respectivamente. La gemifloxacina 

una vez al día durante 5 días no es inferior a los 7 días en la población PP con relación a eficacia 

clínica, bacteriológica ni radiológica. 

La eficacia bacteriológica y clínica de la gemifloxacina en los estudios de neumonía 

extrahospitalaria contra los aislamientos clínicos de S. pneumoniae de sensibilidad intermedia a 

ciprofloxacina y resistentes a ciprofloxacina mostró 19 de 22 y 4 de 4 éxitos, respectivamente. Esta 

observación parecería corroborar clínicamente algunos de los datos in vitro que indican la actividad 

de doble objetivo de la gemifloxacina contra los neumococos.19 

 

Exacerbaciones agudas de la bronquitis crónica 

Ball y col.24 evaluaron a la gemifloxacina en pacientes con exacerbaciones agudas de la bronquitis 

crónica e informaron un éxito clínico del 83.1% en el seguimiento (21-28 días, IT) y un éxito 

bacteriológico (IT) de 91.2%. La comparación de 5 días de gemifloxacina (320 mg una vez al día) 

con 7 días de claritromicina (500 mg dos veces al día)46 mostró una respuesta clínica en el grupo 

PP en el seguimiento temprano de hasta un 85.4% comparado con un 84.6%, respectivamente, y 
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el éxito bacteriológico fue significativamente más alto con gemifloxacina (81.8%) que con 

claritromicina (62%) (IC 95% 2.2-37.5) durante el seguimiento de 4-5 semanas.29 Como H. 

influenzae es un patógeno importante y predominante en esta enfermedad, se evaluó el tiempo 

hasta la erradicación de este patógeno en 24 pacientes positivos para H. influenzae que 

proporcionaron muestras de esputo diario (12 en cada grupo). Se observó un tiempo 

significativamente más corto hasta la erradicación de H. influenzae en los pacientes tratados con 

gemifloxacina que en los pacientes que habían recibido claritromicina (p < 0.02). También se 

evaluó el resultado a largo plazo en 438 pacientes según IT; los pacientes tratados con 

gemifloxacina tuvieron menos recurrencias en el período de 6 meses que la cohorte con 

claritromicina (71% comparado con 58.5%, IC 95% 2.46-22.59; p = 0.016). Además, se observó 

una tendencia hacia una menor hospitalización entre los pacientes que habían recibido 

gemifloxacina (2.3% comparado con 6.3%, p = 0.059). Wilson sugirió que los beneficios a largo 

plazo observados con gemifloxacina pueden estar relacionados con una eficacia antibiótica superior 

y tasas menores de hospitalización por exacerbaciones agudas de bronquitis crónica, lo que tiene 

importantes consecuencias económicas.29 

En otro estudio de pacientes con enfermedad pulmonar crónica, Sethi y col. compararon 

gemifloxacina (320 mg una vez al día durante 5 días) con levofloxacina (500 mg una vez al día 

durante 7 días) en pacientes con exacerbaciones agudas de bronquitis crónica.30 El éxito clínico 

durante el seguimiento (días 14-21) en el grupo PP fue del 88.2% con gemifloxacina comparado 

con 85.1% con levofloxacina y 85.2% con gemifloxacina y 78.1% con levoflazcina en el grupo 

según IT. En el seguimiento prolongado (días 28-35), el éxito clínico en la población PP fue del 

83.7% (tratados con gemifloxacina) comparado con 78.4% (tratados con levofloxacina) y para la 

población de IT fue del 80.8% comparado con 70.8%, respectivamente. Esto representó una 

diferencia estadísticamente significativa a favor de gemifloxacina (IC 95% -1.18 a 18.78). Se 

observaron significativamente menos interrupciones entre los pacientes tratados con 

gemifloxacina.30 

File y col. compararon gemifloxacina con 625 mg tres veces al día de amoxicilina-clavulanato 

durante 7 días en el tratamiento de las exacerbaciones agudas de la bronquitis crónica. Los dos 

fármacos tuvieron tasas de éxito clínico de 93.6% y 93.2%, respectivamente, y el éxito 

bacteriológico favoreció a la gemifloxacina, pero no fue estadísticamente significativo, 90.9% 

comparado con 79.5%, respectivamente.31 Se consideró que la gemifloxacina una vez al día era 

igualmente eficaz y más conveniente en el tratamiento de las exacerbaciones agudas de la 

bronquitis crónica. 

A partir de un estudio de Ball y col. se administró gemifloxacina o trovafloxacina a pacientes con 

exacerbaciones agudas de bronquitis crónica y ambos agentes se administraron una vez al día 

durante 5 días. El éxito clínico durante el seguimiento fue de 91.5% y 87.6%, respectivamente.32 

En la población según IT, la eficacia clínica de gemifloxacina fue estadísticamente superior a la 

trovafloxacina; 89.4% comparado con 83.1% (IC 95% 0.9-11.7%). 

Se comparó el tratamiento con gemifloxacina (5 días) con ceftriaxona intravenosa (3 días) seguida 

por 3-7 días de cefuroxima por boca en pacientes que fueron hospitalizados por exacerbaciones 

agudas de bronquitis crónica en un estudio de Wilson y col.33 Aunque ambos regímenes mostraron 

resultados clínicos similares, los pacientes que recibieron 5 días de gemifloxacina fueron dados de 

alta del hospital dos días antes que aquellos que recibieron el régimen de ceftriaxona 

IV/cefuroxima oral (p = 0.04). Es probable que los ahorros en los costos relacionados con esta 

observación sean altos debido a la reducción de los costos de la hospitalización. 

 

Gemifloxacina en ensayos clínicos de sinusitis bacteriana aguda 

Se han obtenido datos acerca de la eficacia de la gemifloxacina a partir de 5 estudios. Se comparó 

gemifloxacina (320 mg una vez al día) durante 5 días con gemifloxacina (320 mg una vez al día) 

durante 7 días en el tratamiento de pacientes con sinusitis bacteriana aguda:34 se reclutaron 412 

pacientes, 410 de IT recibieron gemifloxacina (320 mg una vez al día) durante 5 días (212 

pacientes) o 7 días (198). El criterio primario de valoración de éxito clínico durante el seguimiento 

(días 18-25) en la población PP fue del 87.1% en el grupo de 5 días (155/178) y del 86.5% en el 

grupo de 7 días (148/171), la diferencia entre los tratamientos de 0.53%, IC 95% -6.57 a 7.63. El 

éxito bacteriológico en la población PP de bacteriología al final del tratamiento fue del 95.6% 

(153/160) en el grupo de 7 días y del 99.1% (330/333) en el grupo de 5 días. La erradicación de 

los patógenos clave fue alta en los grupos de 7 y 5 días, respectivamente; Streptococcus 
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pneumoniae (100% vs. 99%), S. penumoniae resistente a múltiples drogas (MDRSP) (100% vs. 

100%), Haemophilus influenzae (96.4% vs. 100%), Moraxella catarrhalis (100% vs. 100%). El 

éxito bacteriológico en la población PP de bacteriología durante el seguimiento fue de 93.1% 

(149/160) en el grupo de 7 días y de 93.7% (312/333) en el grupo de 5 días. Nuevamente, la 

erradicación de los patógenos clave fue alta en los grupos de 7 y 5 días, respectivamente; 

Streptococcus pneumoniae (98.2% vs. 94.2%), MDRSP (100% vs. 100%), Haemophilus influenzae 

(92.9% vs. 96.2%), Moraxella catarrhalis (100% vs. 100%). La eficacia clínica de 5 días de 

gemifloxacina fue comparable al tratamiento de 7 días, en los pacientes con sinusitis bacteriana 

aguda, terapia con una duración del 50% de aquella de las otras fluoroquinolonas comercializadas. 

 

Resultados bacteriológicos con el tratamiento de 5 días de gemifloxacina 

Este estudio fue seguido por un ensayo de un único grupo no controlado que se concentró en el 

resultado bacteriológico de la sinusitis bacteriana aguda tratada durante 5 días con gemifloxacina 

(320 mg una vez al día). Se reclutaron en este estudio un total de 461 pacientes y la población 

bacteriológicamente evaluable fue determinada mediante cultivos obtenidos con una punción 

sinusal. 

El criterio de valoración primario de éxito bacteriológico durante el seguimiento fue de 91.0% en la 

población de bacteriología PP (192/211) (IC 95% para la tasa de éxito 87.1-94.9). En la población 

PP, el criterio de valoración secundario de éxito clínico durante el seguimiento fue de 90.4% 

(385/426), (IC 95% para la tasa de éxito de 94.52-98.08) y el éxito clínico y radiológico 

combinado durante el seguimiento fue de 88.3% (376/426), (IC 95% para tasa de éxito 85.21-

91.32). 

Otro estudio evaluó la eficacia bacteriológica de 5 días de gemifloxacina (320 mg una vez al día) en 

la sinusitis bacteriana aguda. Se reclutó un total de 451 pacientes y se obtuvieron algunos cultivos 

mediante endoscopia sinusal, pero la población bacteriológicamente evaluable se determinó sólo 

mediante cultivos obtenidos con una punción sinusal. El criterio de valoración primario de éxito 

bacteriológico durante el seguimiento fue de 94.6% en la población PP de bacteriología (53/56), 

(IC 95% para tasa de éxito 78.4-94.7). En la población PP clínica, el criterio de valoración 

secundario de éxito clínico durante el seguimiento fue de 87.1% (325/373), (IC 95% para tasa de 

éxito de 83.73-90.53); el éxito clínico al final del tratamiento fue de 95.6% (371/388), (IC 95% 

para tasa de éxito 93.58-97.66) y el éxito clínico y radiológico combinado durante el seguimiento 

fue de 84.3% (307/373), (IC 95% para tasa de éxito, 80.61-88.07). 

 

Seguridad y tolerabilidad 

Se registraron principalmente eventos adversos leves a moderados en 6 775 pacientes que 

recibieron dosis de 320 mg orales diarios de gemifloxacina en los ensayos clínicos (clasificados 

como posible o probablemente relacionados con la droga) comparados con otros agentes (p. ej., 

betalactámicos, macrólidos, fluoroquinolonas).19 Los eventos más frecuentes fueron: diarrea (3.6% 

vs. 4.6%), cefalea (1.2% vs. 1.5%), náuseas (2.7% vs. 3.2%), erupción (2.8% vs. 0.6%), dolor 

abdominal (0.9% vs. 1.1%), vómitos (0.9% vs. 1.1%), mareos (0.8% vs. 1.5%) y alteración del 

gusto (0.3% vs. 1.9%). La gemifloxacina tuvo bajo potencial de fotosensibilidad -0.039% (3/7 

659) en los pacientes. Se observó una erupción de intensidad leve a moderada en el 2.8% de los 

pacientes que recibieron gemifloxacina que fue descrita principalmente como maculopapular y 

autolimitada.19 En general, la erupción se observó después de 8-10 días de tratamiento y se 

resolvió en el 60% de los pacientes dentro de los 7 días y en el 80% dentro de los 14 días y no se 

observó fototoxicidad, vasculitis, eosinofilia ni necrosis y fue descrita por la histología como una 

reacción cutánea exantematosa no complicada. Se debe evitar el tratamiento con gemifloxacina 

durante más de 7 días para minimizar el potencial para la erupción. Los pacientes tratados con 

gemifloxacina que presentan una erupción deben interrumpir inmediatamente la ingesta del 

fármaco. No se ha comunicado ninguna sensibilización cruzada con la gemifloxacina en estudios 

clínicos. No hubo ninguna prueba de sensibilización subclínica a la gemifloxacina, tampoco hubo 

ninguna relación entre la incidencia de la erupción y la exposición sistémica a gemifloxacina ni a su 

principal metabolito, N-acetil gemifloxacina.19 

También se puede evaluar la tolerabilidad de la droga al comparar las tasas de interrupción, 2.2% 

vs. 2.1% de la gemifloxacina y los comparadores, respectivamente. 
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Consideraciones económicas y sociales 

Se investigó la rentabilidad del tratamiento con gemifloxacina en las exacerbaciones agudas de 

bronquitis crónica en el estudio Gemifloxacin Long-term Outcomes in Bronchitis Exacerbations 

(GLOBE) que comparó la utilización de recursos sanitarios y los resultados clínicos en pacientes 

que recibieron gemifloxacina una vez al día durante 5 días o 500 mg de claritromicina dos veces al 

día durante 7 días.35 Significativamente más pacientes sin recurrencias fueron tratados con 

gemifloxacina en comparación con claritromicina (73.8% vs. 63.8%, p = 0.024). Se hospitalizaron 

menos pacientes que recibieron gemifloxacina (5/124) que tratados con claritromicina (14/224) (p 

= 0.059). Los pacientes que recibieron gemifloxacina (8.3 días) tuvieron menos tiempo fuera de 

sus actividades habituales que aquellos que recibieron claritromicina (10.1 días). El costo directo 

medio por paciente fue de 247 dólares (gemifloxacina) comparado con 374 (claritromicina), lo que 

indicó un costo bajo para los pacientes tratados con gemifloxacina. Los costos directos más 

indirectos promedio fueron 1 413 dólares (gemifloxacina) vs. 1 742 (claritromicina). La 

gemifloxacina fue más económica que la claritromicina.35 

Además, la gemifloxacina administrada en una única dosis diaria de 320 mg durante 5 días ha 

proporcionado niveles elevados de eficacia clínica y bacteriológica en las tres infecciones 

respiratorias extrahospitalarias. Esta opción conveniente y bien tolerada debe asegurar un buen 

cumplimiento y buenos resultados en muchas infecciones extrahospitalarias. 

 

Conclusión 

Ball y col. revisaron y caracterizaron la gemifloxacina del siguiente modo: 

- Máxima actividad antineumocócica (es decir, baja CIM). 

- Importante actividad contra la mayoría de los neumococos resistentes a la ciprofloxacina. 

- Actividad pronunciada antipatógenos atípicos. 

- Actividad contra patógenos gramnegativos. 

- Farmacocinética favorable, dosificación una vez al día, eliminación equilibrada. 

- Muy poca necesidad de ajustes de la dosificación y pocas interacciones fármaco-fármaco. 

- Eficacia constantemente alta en las infecciones respiratorias. 

- Perfil favorable de reacciones adversas. 

La incorporación de los principios microbiológicos y farmacológicos al uso de los fármacos puede 

servir para definir mejor las dosificaciones y los intervalos de dosificación apropiados necesarios 

para lograr un resultado clínico satisfactorio mientras se reduce al mínimo la probabilidad de una 

selección de resistencia. Cuando es administrada durante 5 días la gemifloxacina actúa bien y 

rápidamente en las tres infecciones respiratorias extrahospitalarias como si fuera la "bala mágica" 
de Ehrlich.  
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Introducción 

La enfermedad valvular aórtica constituye en la actualidad una de las más importantes 

enfermedades cardíacas. A pesar de la drástica reducción de la enfermedad reumática y su 

consiguiente cardiopatía valvular en los países más desarrollados, el número de pacientes con 

enfermedad de la válvula aórtica no ha disminuido. Este hecho es fácilmente explicable por el 

importante aumento de la esperanza de vida y, por tanto, de la enfermedad degenerativa senil, 

proceso evolutivo generalizado que se manifiesta a nivel del corazón por fibrosis y calcificación 

progresiva de los velos valvulares. En forma paralela, los avances en los métodos diagnósticos no 

invasivos y el mejor conocimiento de la historia natural de la cardiopatía valvular han definido de 

una manera precisa el tipo de pacientes que se benefician de la cirugía y el momento más idóneo 

para realizarla. Las dudas iniciales surgidas en cuanto al manejo quirúrgico de pacientes de edad 

avanzada han desaparecido. Son numerosas las citas bibliográficas sobre cirugía cardíaca en 

enfermos ancianos, algunas en pacientes octogenarios, con resultados en cuanto a morbilidad y 

mortalidad que justifican plenamente la opción quirúrgica a esas edades.1 

 

Definición y clasificación de la valvulopatía aórtica 

Desde un punto de vista etiológico la valvulopatía aórtica puede estar ocasionada por factores 

genéticos, agentes infecciosos, traumatismos, sustancias químicas, calcificaciones y anomalías 

congénitas. Normalmente se produce como consecuencia de la acumulación de depósitos de calcio 

(proceso de osificación endocondral) en una válvula susceptible por un ligero deterioro estructural 

congénito. A medida que el calcio se va incorporando a la válvula, ésta sufre un proceso de 

transformación, haciéndose más gruesa y rígida, hasta llegar a perder su funcionalidad. 

En las últimas actualizaciones –de agosto de 2006– de las guías para el manejo de los pacientes 

con enfermedad valvular cardíaca de la American Heart Association y la American College of 

Cardiology Fundation,2 se mantiene la tradicional clasificación de estenosis e insuficiencia aórtica, 

si bien se modifican y actualizan algunos parámetros, como por ejemplo el área valvular que define 

la gravedad de la lesión, que pasó de ser menor de 0.75 a 1 cm2. Lo mismo ocurre con el gradiente 

medio transvalvular, que se considera como expresión de estenosis grave a partir de los 40 mm Hg 

(Tablas 1 y 2). 
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Indicaciones quirúrgicas de la enfermedad valvular aórtica 

Las indicaciones de clase I (beneficios del procedimiento mayores que los riesgos, por lo que la 

intervención debería siempre ser realizada) para la estenosis aórtica incluyen: 

- Pacientes sintomáticos con estenosis aórtica grave. 

- Pacientes con estenosis grave que se someten a otro tipo de cirugía cardíaca. 

- Pacientes con estenosis aórtica grave y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (VI) con 

fracción de eyección (FE) < 50%. 

Las indicaciones de clase I para la insuficiencia aórtica incluyen: 

- Pacientes sintomáticos con insuficiencia grave, independientemente de la función sistólica del VI. 

- Pacientes asintomáticos con insuficiencia crónica grave y disfunción sistólica del VI con FE < 

50%. 

- Pacientes con insuficiencia crónica grave sometidos a otro tipo de cirugía cardíaca. 

 

Tratamiento quirúrgico 

Sobre la base de las etiologías más habituales (degenerativa senil y reumática) es característico 

encontrar durante la cirugía una importante fibrosis y calcificación del tejido valvular y del anillo 

aórtico, lo cual hace muy improbable y compleja la reparación y conservación valvular y 

prácticamente restringe las indicaciones del tratamiento quirúrgico conservador de la válvula 

aórtica a aquellos casos de insuficiencia por dilatación del anillo con válvula morfológicamente 

normal. 

Partiendo de esta premisa, a la hora de plantearnos una sustitución valvular, tenemos dos 

opciones principales, cada una de ellas con sus ventajas e inconvenientes. 

Prótesis biológica: Presenta la ventaja de eliminar o reducir al mínimo la necesidad de 

anticoagulación del paciente, pero tiene una durabilidad limitada en el tiempo, variable, que 

depende del material y animal de procedencia (pericardio bovino, válvula aórtica porcina). 

Prótesis mecánica: Existen dos tipos, de acuerdo con su estructura: monodisco o bidisco. 

Actualmente están fabricadas de carbón pirolítico. Su principal ventaja es la ausencia de disfunción 

estructural por lo que está preparada para funcionar durante todo el ciclo de vida del paciente. 

Tiene como principal inconveniente que requiere un régimen de anticoagulación indefinido en el 

tiempo. 

A pesar del considerable aumento del número de pacientes ancianos intervenidos y de una cierta 

tendencia progresiva del porcentaje de bioprótesis implantadas, las prótesis valvulares mecánicas 

mantienen su predominio sobre las biológicas. Se estima que en la actualidad, a nivel mundial, el 

60% al 65% de las prótesis implantadas son mecánicas, si bien se aprecian diferencias importantes 

según los países de referencia, como por ejemplo en Japón, donde las válvulas mecánicas 

representan aproximadamente el 90% del mercado.3 

En relación con la elección del tipo de prótesis más adecuada para cada paciente, una interesante y 

reciente revisión de Rahimtoola y col.4 nos ofrece información comparativa de los más relevantes 

estudios aleatorizados y no aleatorizados en pacientes adultos portadores de válvulas cardíacas 
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protésicas aprobadas por la FDA y con seguimiento superior a los 12 años,5,6 de cuyas conclusiones 

exponemos el siguiente resumen. 

 

Prótesis mecánicas 

- No hay evidencia de que las variaciones de diseño entre las diferentes prótesis mecánicas 

influyan en una mejora de los resultados. 

- El riesgo de deterioro o disfunción estructural es prácticamente inexistente. 

- Los mayores inconvenientes de las prótesis mecánicas se relacionan con la terapia anticoagulante 

y el riesgo de sangrado. 

- Con buena anticoagulación, en una prótesis mecánica el riesgo de complicaciones 

tromboembólicas es similar al de una bioprótesis sin anticoagulación. 

 

Prótesis biológicas 

- No está claramente demostrada la superioridad de un tipo concreto de prótesis, si bien en 

seguimientos a muy largo plazo parece que las pericárdicas ofrecen mayor durabilidad que las 

porcinas. 

- El deterioro estructural se inicia a los 8 años en las implantadas en posición aórtica. 

- La degeneración tisular se inicia más tempranamente en los pacientes más jóvenes. 

- Los mayores inconvenientes son la disfunción estructural y la consiguiente necesidad de 

reoperación. 

La elección de uno u otro tipo de prótesis carece de influencia en cuanto a la mortalidad 

hospitalaria. La mortalidad después de un implante de una prótesis cardíaca está fuertemente 

relacionada con la edad del paciente en el momento de la cirugía y con las comorbilidades 

asociadas. 

En base a las consideraciones expuestas los autores resumen mediante un algoritmo los diferentes 

pasos a considerar a la hora de elegir un tipo de prótesis (Figura 1). 
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Prótesis mecánicas 

Evolución histórica 

La evolución de las prótesis mecánicas cardíacas supone un apasionante y largo recorrido dirigido 

al desarrollo y perfeccionamiento de un dispositivo aparentemente simple en su concepto y cuya 

meta es suplir sin limitaciones una válvula nativa. Innovaciones tecnológicas basadas en complejos 

estudios de bioingeniería se traducen en variaciones en su diseño y optimización de su 

comportamiento, sin llegar por el momento a la prótesis “ideal”.7 Las prótesis mecánicas cardíacas, 

en sus orígenes denominadas “artificiales”, de acuerdo con su estructura se clasifican en jaula (con 

bola o disco lenticular) y disco (monodisco lenticular simple o disco lenticular bivalva). Según la 

bibliografía, la primera prótesis valvular documentada fue la válvula modelo jaula-bola desarrollada 

por Charles Hufnagel en 1947. Este tipo de prótesis fue colocada con el corazón latiendo en la 

aorta torácica descendente de un paciente con insuficiencia aórtica, el 11 de septiembre de 1952. 

En lo que respecta a las prótesis estrictamente cardíacas, su desarrollo se inicia junto con la 

circulación extracorpórea. La primera prótesis mecánica comercializada fue la de Starr-Edwards, 

implantada por primera vez en 1960. Siguieron varios diseños, con materiales distintos, en los que 

sustituía la bola enjaulada por una lenteja o disco, pero inicialmente todas eran de flujo lateral. La 

limitación –desde el punto de vista hemodinámico– que esta modalidad de flujo excéntrico suponía, 

dio paso al diseño de nuevos modelos, del tipo de disco oscilante, con flujos más centrales, y al 

cambio de materiales hasta llegar al carbón pirolítico. Estas características constituyen la base de 

prácticamente la totalidad de las prótesis actuales (Tabla 3). 

 

 
 

Resultados hemodinámicos 

El comportamiento hemodinámico, en cuanto a su máxima aproximación a las válvulas naturales 

de las prótesis cardíacas, constituye el principal referente para su implante. 

Como hemos visto anteriormente, aunque las prótesis monodisco han tenido un papel de 

extraordinaria relevancia en la cirugía cardíaca, en las últimas dos décadas su papel se ha visto 

ensombrecido por las sucesivas generaciones de prótesis bidisco, por lo que quedaron relegadas a 

un segundo plano. En cualquier caso, debido a la variabilidad de los resultados publicados y las 

dificultades para una correcta valoración, resulta difícil demostrar de manera categórica la 

superioridad de un diseño con respecto a otro. 

Recientemente se publicó un estudio interesante –cuyo principal factor limitante es el 

relativamente reducido número de pacientes– que establece la relación existente entre los 

gradientes ecocardiográficos transprotésicos medio y pico, en reposo y tras ejercicio máximo, y el 

área valvular eficaz expresada como índice de orificio valvular efectivo. Estos parámetros de 

comportamiento hemodinámico establecen una relación exclusiva con el tamaño de la prótesis, 

relegando a un papel menor el diseño de éstas. Los resultados no ofrecen diferencias significativas, 

si bien en números pequeños (< 25 mm) es apreciable una tendencia favorable, en cuanto a su 

hemodinámica, las bidisco sobre las de disco único, presentan gradientes inferiores (19.9 ± 7.2 

mm Hg versus 25.6 ± 6.3; p = 0.01).8 Esta misma tendencia es reflejada por un estudio de De 

Gaetano, en el que se comparan las prótesis bidisco con modelos monodisco y biológicas y en el 

que se sugiere que para números pequeños (19, 21, y 23) las prótesis bivalvas son superiores 

hemodinámicamente a los otros dos diseños, ya que los gradientes medios son menores.9 
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La valoración ecocardiográfica de una válvula protésica mediante gradientes y área no es tarea 

fácil y los resultados están sujetos a una amplia variabilidad, resultado de numerosos factores de 

diferente índole. Por este motivo no es infrecuente el encontrar, al revisar la bibliografía al 

respecto, datos que oscilan dentro de amplios márgenes. En este sentido, y en el caso concreto de 

la enfermedad valvular estenótica, el mayor acercamiento a la valoración hemodinámica “real” de 

un dispositivo valvular es el grado de regresión de masa ventricular izquierda que sigue a la 

cirugía. 

 

Resultados clínicos 

Mortalidad hospitalaria 

No hay diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la mortalidad precoz (primeros 30 

días) comparando diseños protésicos diferentes. Los porcentajes varían entre 2.3%, 3.8% y 5.5% 

para las prótesis bidisco Bicarbon, ATS y Carbomedics, respectivamente,10-12 y el 2.6% de 

mortalidad hospitalaria de nuestra serie, con la monodisco Omnicarbon.13 

 

Supervivencia 

Prácticamente en la totalidad de las series estudiadas con enfermos portadores de prótesis 

valvulares mecánicas y 10 años de seguimiento las tasas de supervivencia son superiores al 60%. 

Nuestro grupo publicó en 2005 los resultados con la válvula mecánica monodisco Omnicarbon tras 

un período de seguimiento de 10 años, con cifras de supervivencia actuarial del 79.4 ± 3.9%.13 

Abe y col., con este mismo modelo de prótesis y tras los mismos años de evolución, encontraron 

resultados muy similares (supervivencia 77.6%).14 

Las diferencias observadas son mínimas entre los diferentes modelos bidisco. En un reciente 

estudio prospectivo aleatorizado, con un seguimiento a 10 años,11 las prótesis bidisco CarboMedics 

y St. Jude presentaron resultados clínicos similares en cuanto a complicaciones a largo plazo, con 

supervivencia a los 10 años del 66.4% y 64.7% (p = 0.94), respectivamente. 

Asumiendo las limitaciones de tipo estadístico, el análisis de resultados hemodinámicas y clínicos 

confirma lo complicado de demostrar la superioridad del diseño bidisco sobre el monodisco. En 

cualquier caso, y a nivel práctico, el implante de las prótesis bidisco se ha impuesto de modo claro. 

Si analizamos gráficamente la tendencia del número de válvulas implantadas en nuestra institución 

en la última década, en función de su diseño, tras 3 años de escasas diferencias entre las líneas 

que representan cada modelo (monodisco y bidisco) es perceptible una clara separación y 

divergencia a favor de las bidisco, que alcanza su máxima expresión en el quinto año, 

manteniéndose posteriormente de una manera bastante estable el paralelismo entre líneas, y por 

tanto el importante predominio de las prótesis valvulares con dos hemidiscos sobre las de disco 

único. 
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Tromboembolismo y hemorragia 

El principal problema relacionado con las prótesis mecánicas es su capacidad trombogénica y por 

tanto la predisposición a generar trombos. El contacto de la sangre con la superficie protésica 

desencadena por un lado la activación intrínseca del sistema de coagulación y, por otro, la 

adhesión plaquetaria mediada por complejos glucoproteicos. Aunque el carbón pirolítico posibilita 

una reducción del estímulo procoagulante y proagregante, no se ha eliminado el problema de 

manera definitiva. El material trombótico así generado puede dificultar la movilidad del disco o de 

los hemidiscos provocando disfunción protésica, o bien desprenderse y emigrar en forma de 

eventos embólicos. La neutralización de este potencial tromboembólico hace necesario mantener 

terapia anticoagulante oral con dicumarínicos de por vida. Por este motivo, la valoración de los 

resultados de una prótesis mecánica incluye un análisis de los fenómenos tromboembólicos, así 

como de los accidentes hemorrágicos relacionados con la anticoagulación. 

Estudios previos mostraron en su experiencia a largo plazo con las prótesis bidisco que a los 10 

años de la cirugía están libres de tromboembolismo entre el 77% y el 94.2% de los pacientes.15 En 

el caso concreto del modelo ATS Medical, bivalva de última generación, el porcentaje linealizado 

fue de 1.1% paciente/año para episodios tromboembólicos y de 0.5% para sangrados mayores tras 

seguimientos superiores a 10 años.11 

Indudablemente son muchos los factores que influyen en el control de los eventos 

tromboembólicos. La individualización y la precocidad del tratamiento se identificaron como 

elementos básicos para los resultados a largo plazo en nuestra institución, donde en la cirugía 

aórtica pudimos presentar un porcentaje de pacientes libres de tromboembolismo del 100% y 

libres de hemorragias del 94.2% ± 4.3% a los 10 años.13 

En relación con los niveles de rango internacional normalizado (RIN) y su variabilidad en función de 

otros factores de riesgo, se vio que en posición aórtica los pacientes con buena contractilidad y en 

ritmo sinusal pueden mantener niveles más bajos de anticoagulación. Para analizar los efectos de 

las dosis de anticoagulación, Van Nooten y col.16 dividieron 286 pacientes con prótesis aórtica en 

dos grupos. En el grupo 1 se incluyeron pacientes en ritmo sinusal con buena contractilidad con los 

que se mantuvo un RIN entre 1.5 y 2.5. En el grupo 2 se incluyeron pacientes en fibrilación 

auricular o con disfunción ventricular, para obtener un RIN entre 2.5 y 3.5. Aunque hubo una cierta 

tendencia a favor del grupo 1, no se encontraron diferencias significativas en relación con 

tromboembolismos o hemorragias. Para esta última complicación se encontró como único factor de 

riesgo independiente el uso asociado de aspirina. Como factores de riesgo para mortalidad, se 
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encontraron una depresión grave de la contractilidad y valores muy pocos homogéneos de RIN. 

 

Endocarditis y fallo estructural 

La endocarditis valvular protésica representa del 5% al 20% del porcentaje global de endocarditis 

infecciosa, situándose en el grupo de pacientes portadores de prótesis valvulares entre el 1% y el 

4%. Su incidencia es máxima 3 meses después de la intervención en las prótesis mecánicas, y 12 

meses en las prótesis biológicas, diferencias que remiten con el paso del tiempo igualándose las 

cifras al cabo de 5 años, con un riesgo anual estimado del 0.2% al 0.5%. Son factores de riesgo de 

endocarditis valvular protésica, el recambio de más de una válvula, la edad avanzada, el tiempo de 

circulación extracorpórea prolongado y la endocarditis preoperatoria.12 

En relación con el fallo estructural estamos en condiciones de afirmar que es prácticamente 

inexistente en las prótesis mecánicas actuales. Si bien al revisar la bibliografía al respecto es 

posible encontrar casos muy puntuales, como un determinado modelo cóncavo-convexo de las 

Bjork. Son hechos aislados y excepcionales que no pueden ser considerados como elementos de 

distorsión que condicionan los resultados tanto a corto plazo como a largo plazo. 

 

Conclusión 

Las prótesis mecánicas constituyen en la actualidad una arma terapéutica fundamental en el 

tratamiento de la valvulopatía aórtica. Los progresos realizados en las últimas dos décadas con el 

material utilizado y con el diseño mecánico de los varios modelos han permitido alcanzar óptimos 

resultados hemodinámicos, significativo aumento de la durabilidad y avances en la 

biocompatibilidad. Esto se ha traducido en un importante aumento de la supervivencia a medio y 

largo plazo, en el mantenimiento de la mejora de la clase funcional de los pacientes y en una 

disminución de las complicaciones tromboembólicas y hemorrágicas relacionadas con la 

anticoagulación. Aunque es necesario seguir investigando para encontrar la válvula ideal, se puede 
decir que las prótesis mecánicas ofrecen una solución válida para la enfermedad valvular aórtica.  
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