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Cartas al Director

Síncope por calor y taquicardia ventricular
sostenida

Sr. Director:
El calor es responsable de diferentes cuadros clínicos2,6,

entre los cuales el síncope es el más frecuente. Su pronóstico
es generalmente benigno. Se produce una vasodilatación peri-
férica que origina una hipoperfusión cerebral, responsable de
la pérdida de conciencia. Es frecuente en atletas que realizan
ejercicio físico con altas temperaturas y alto grado de hume-
dad, así como en pacientes con patología cardiovascular y que
reciben tratamiento con diuréticos2,3.

A continuación presentamos el caso de una paciente que
coincidiendo con un ejercicio físico y una temperatura am-
biental alta, presenta episodio sincopal y taquicardia ventricu-
lar (TV) sostenida.

Mujer de 42 años de edad, turista natural de Alemania y
corredora de maratón, que llevaba menos de 24 horas en nues-
tro medio, sin antecedentes patológicos de interés ni hábitos
tóxicos, y que tras 10 minutos de ejercicio físico continuo y
con una temperatura nocturna de 32ºC, presenta un cuadro sin-
copal, recuperando espontáneamente el nivel de conciencia. Es
asistida por nuestra Unidad Medicalizada de Emergencias y en
una primera exploración se objetivan los siguientes datos: está
consciente e impresiona de gravedad; taquipneica (16 respira-
ciones minuto), sudorosa, signos de mala perfusión periférica,
presión arterial de 85/52 mmHg, saturación de oxígeno del
90%, frecuencia cardiaca rápida a más de 200 latidos minuto,
glucemia capilar de 98 mg/dl y temperatura corporal de 37ºC.
Se procede a oxigenoterapia con flujo alto de 15 litros minuto
con mascarilla Ventimask, monitorización cardiaca y canaliza-
ción de dos vías venosa periféricas para la infusión de volu-
men con suero fisiológico. Se realiza trazado electrocardiográ-
fico (Figura 1) que pone de manifiesto una taquicardia regular
de complejo QRS ancho a 250 latidos minuto compatible con
una taquicardia ventricular (TV) monoforma. Dada la situación
de inestabilidad hemodinámica8-10 de la paciente optamos por la
cardioversión eléctrica sincronizada como tratamiento de la
TV, previa sedación y analgesia con 15 mg de midazolam y
0,5 mg de cloruro mórfico intravenoso. Se realiza una descar-
ga de 50 julios (monitor desfibrilador bifásico) revirtiendo la
taquicardia a un ritmo sinusal a 50-60 latidos minuto (Figura
1). La paciente mantiene dicho ritmo cardiaco durante el tras-
lado al hospital y una situación hemodinámica estable y llega
al mismo con unas cifras de presión arterial de 115/60 mmHg,
eupneica, normocoloreada y bien perfundida, saturación de
oxígeno del 99%; se mantiene la sedación. Durante el traslado
se administraron 1000 ml de suero fisiológico.

La analítica inicial tras el ingreso en el hospital (hemogra-
ma, bioquímica con iones y enzimas cardiacos, función renal,
función hepática y coagulación) fue normal, al igual que la ra-
diografía de tórax y el ECG seguía mostrando un ritmo sinu-
sal a 62 latidos minuto y sin otras alteraciones agudas. Los
estudios realizados durante su ingreso no demostraron ningu-
na alteración estructural cardiaca como causa de la taquicardia
ventricular y la paciente no presentó nuevos episodios de TV.

En nuestro caso, el calor probablemente desencadenó el
episodio sincopal, ya que la paciente no presentaba aclimata-
ción a la temperatura del medio en que se encontraba3,5,6, si
bien en la patogenia de la TV pudo influir otro factor como
fue el ejercicio físico. La paciente era corredora habitual de
maratón, no había presentado ningún episodio previo y el
estudio cardiológico descartó una causa estructural como
origen de la arritmia por lo que hablamos de una TV idiopá-
t ica ,  sostenida y relacionada con el  esfuerzo 1.  Los

Figura 1. Registro electrocardiográfico de la pacien-
te que muestra una taquicardia ventricular reverti-
da a ritmo sinusal tras cardioversión eléctrica.



mecanismos implicados en la patogenia de estas taquiarrit-
mias son el aumento del automatismo, el automatismo anor-
mal y el más frecuente la excitación circular o reentrada,
que hasta el 80% se origina en el tracto de salida del ventrí-
culo derecho1,8. Las TV relacionadas con el ejercicio son por
lo general de carácter benigno, aunque si se asocian a facto-
res agravantes como miocardiopatías, defectos estructurales
u orgánicos cardiacos o bien a condiciones ambientales des-
favorables, pueden ser potencialmente graves. Sin embargo
hay que decir que el ejercicio físico no es un factor arritmo-
génico y no predispone a padecer arritmias ventriculares, y
no existen diferencias significativas en la prevalencia con
respecto a la población general1,7.

Por lo tanto podemos concluir diciendo que en nuestro ca-
so la suma de ambos factores, es decir, el ejercicio físico uni-
do a una alta temperatura ambiental en una paciente no acli-
matada probablemente desencadenaron el cuadro clínico.
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Síndrome de aplastamiento subclavio como
complicación grave de marcapasos definitivo

Sr. Director:
En 2005 se implantaron 28.724 marcapasos en España. Esto su-

pone una tasa de 651,3 generadores por millón de habitantes1, con
tendencia al alza. En 1994 una macroencuesta mostró que ya enton-
ces los intensivistas realizaban el 40% de los implantes en nuestro

país y quedaban recogidos anualmente los resultados de esta activi-
dad en el registro MAMI2. Esta realidad obliga a los médicos rela-
cionados con las urgencias y emergencias a conocer las característi-
cas básicas de los marcapasos y las complicaciones inherentes a los
mismos3,4. Exponemos un caso ilustrativo de una de ellas.

Varón de 67 años que acudió al servicio de urgencias de
nuestro hospital por dolor de varios días de evolución en el
hombro derecho. Portaba un marcapasos definitivo VDD, in-
sertado tres años antes por presentar un bloqueo bifascicular y
episodios paroxísticos sintomáticos de bloqueo auriculoventri-
cular (BAV) completo.

La exploración sugería la presencia de un hematoma fluc-
tuante sin signos flogóticos en la zona del marcapasos, cuya
existencia se descartó con posterioridad. El electrocardiograma
(ECG) presentaba un ritmo sinusal con BAV de primer grado
(por 0,24 mseg) y la radiografía de tórax (Fig. 1) mostraba una
solución de continuidad en el electrodo ventricular. Con el
diagnóstico de sospecha de rotura de cable de marcapasos se
realizó interconsulta al servicio de medicina intensiva que im-
planta y revisa estos dispositivos en nuestro hospital. Se con-
firmó la rotura completa del electrodo mediante radioscopia
mientras que el análisis con el programador evidenció cómo,
tres meses antes de acudir a urgencias, se produjo un aumento
de la impedancia del electrodo a 23.986 ohmios (Ω) cambian-
do automáticamente la polaridad de estimulación a monopolar
con descenso de impedancia a 3.000 Ω en autocontroles poste-
riores. No presentó sintomatología clínica.

Se optó por insertar un nuevo cable. Al disecar el electro-
do antiguo, a 20 cm de los conectores se encontró un corte
limpio y completo del mismo, no hallándose el extremo distal
aun cuando se profundizó hasta la vena subclavia, se compro-
bó como el fragmento remanente estaba en situación intravas-
cular. Al no disponer en nuestro hospital de medios técnicos
para extraer electrodos, ni existir servicio de cirugía cardio-
vascular, contactamos con otro centro de nuestra comunidad
que sí cuenta con los mismos para la valoración del caso. Tras
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Figura 1. Radiografía de tórax en la que se apre-
cia un marcapasos y su electrodo roto (flechas).



la misma se adoptó una actitud conservadora, se sometió al
paciente a controles periódicos sin aparición hasta la fecha
(tres años después), de complicaciones relacionadas.

El síndrome de aplastamiento subclavio es causa de dete-
rioro en electrodos implantados por vía subclavia. El conduc-
tor se fractura por compresión y cizallamiento del cable entre
la primera costilla y la subclavia. Su incidencia oscila entre el
1 y el 2,5%5, y es menos frecuente aún la sección completa del
electrodo. La mayoría de roturas se producen cuando la inser-
ción es en la región media-clavicular. En la literatura se propo-
ne como forma de evitarlo la colocación por vías diferentes a
la subclavia6,7 o bien la localización previa con contraste de la
porción extratorácica de la vena subclavia8. Las consecuencias
clínicas pueden ser dramáticas en pacientes marcapaso-depen-
dientes, en forma de episodios sincopales e incluso muerte sú-
bita. Cuando no hay dependencia del dispositivo, la disfunción
puede descubrirse de forma casual.

Algunos autores promueven la radiografía torácica anual
para valorar la integridad del electrodo, especialmente cuando
la inserción es por vía subclavia en pacientes marcapaso-de-
pendientes5. Consideramos que en casos de disfunción detec-
tados durante revisiones puede ser una herramienta útil en el
diagnóstico diferencial de la misma, al igual que en pacientes
que acudan a servicios de urgencias por sintomatología suges-
tiva de mal funcionamiento del dispositivo.
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Tratamiento antibiótico de la neumonía adquirida
en la comunidad

Sr. Director:
Hemos leído con interés el artículo de Moya Mir1 acerca

del tratamiento antibiótico empírico de la neumonía adquirida
en la comunidad (NAC) y, en particular, de los betalactámicos
orales, en donde el autor recomienda cefditoren pivóxilo co-
mo tratamiento oral con betalactámicos. Nosotros pensamos
que tales conclusiones merecen más comentarios y en algunos
aspectos reconsideraciones.

Las guías actuales que recomiendan un tratamiento empí-
rico con cobertura para microorganismos atípicos en pacientes
con NAC están basadas en estudios con un nivel de evidencia
III2. Dos metaanálisis recientes de estudios randomizados que
comparan el tratamiento con o sin cobertura para microorga-
nismos atípicos3,4, y un reciente estudio retrospectivo a nivel
nacional5, coinciden en que la cobertura antibiótica empírica
para microorganismos atípicos (Mycoplasma pneumoniae, Ch-
lamydophila pneumoniae y Legionella pneumophila) en pa-
cientes hospitalizados con NAC leve-moderada no muestra
beneficio en cuanto a supervivencia o eficacia clínica3-5. En
nuestro hospital la incidencia de NAC por Legionella spp. es
de un 1,5% en los pacientes en los que se ha utilizado la téc-
nica de antigenuria (Binax NOW®) para el diagnóstico de neu-
monía por L. pneumophila y usando orina no concentrada.
Por ello, dada la baja incidencia de neumonía por Legionella
spp. en nuestro medio, entendemos que los antibióticos beta-
lactámicos como tratamiento único son suficientes en el ma-
nejo de la NAC, al menos en pacientes que no requiere ingre-
so en una unidad de cuidados intensivos6, cuando el antígeno
de Legionella spp. es negativo7,8, lo que quedaría respaldado
además por datos clínicos y epidemiológicos7,9.

No coincidimos con la opinión de Moya Mir al considerar
que dentro del grupo de betalactámicos orales, cefditoren pi-
vóxilo tiene las mismas indicaciones que amoxicilina-clavulá-
nico en pacientes con NAC1. La eficacia de un antibiótico se
mide por la determinación de la concentración mínima inhibi-
toria (CMI) según puntos de corte de susceptibilidad con sig-
nificado clínico o mediante parámetros farmacocinéticos/far-
macodinámicos (FC/FD)10,11. Cefditoren pivóxilo tiene buena
actividad in vitro frente a S. pneumoniae susceptible a penici-
lina o con susceptibilidad intermedia (CMI90 � 0,5 μg/ml), y
variable actividad frente a S. pneumoniae resistente a penicili-
na (CMI90 de 0,5-2 μg/ml)12, pero se carecen de puntos de
corte de susceptibilidad de cefditoren con significado clínico
para Streptococcus pneumoniae12. Sin embargo, basado en pa-
rámetros FC/FD, el objetivo terapéutico de los betalactámicos
es conseguir un tiempo mayor que la CMI90 de al menos un
40% de intervalo de dosificación para el Streptococcus pneu-
moniae no susceptible a penicilina. Basado en estos paráme-
tros, el tiempo medio que las concentraciones plasmáticas de
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cefditoren son � 1 o � 2 μg/ml es de 6 horas (50% del inter-
valo de dosificación) y de 3,8 horas (31,6% del intervalo de
dosificación), respectivamente, tras una dosis de 400 mg13, y
por tanto será eficaz en muchos pacientes con S. pneumoniae
con susceptibilidad intermedia a la penicilina pero de dudosa
eficacia en microorganismos con una CMI � 2 μg/ml tales
como S. pneumoniae resistente a penicilina. En dos estudios
randomizados de NAC citados por Moya Mir1 se evaluó la
eficacia de cefditoren pivóxilo (200 ó 400 mg cada 12 h)
frente a amoxicilina/clavulánico (875/125 mg cada 12 h) o
cefpodoxima proxetil (200 mg cada 12 h), sin diferencias sig-
nificativas tanto clínica como microbiológica. Sin embargo,
estos dos estudios carecen de validez microbiológica ya que
sólo se evaluaron menos de 10 pacientes con S. pneumonia
resistente a penicilina. Además, debido a la dudosa eficacia de
cefpodoxima frente a S. pneumonia resistente a penicilina (al
presentar una CMI90 de 2 frente a S. pneumonia y basado en
parámetros FC/FD), nos hace dudar de la metodología del es-
tudio y del valor clínico del esputo de los pacientes en los que
se aisló el S. pneumonia. De hecho, en EEUU y Europa, cef-
ditoren pivóxilo está aprobado para el tratamiento de infeccio-
nes causadas por S. pneumoniae susceptible o con susceptibi-
lidad disminuida a penicilina14, pero no frente a S.
pneumoniae resistente a penicilina (CMI � 2 μg/ml). Así de
los betalactámicos orales y desde un punto de vista FC/FD,
únicamente dosis altas de amoxicilina-ácido clavulánico
(875/125 mg cada 8 h o 2.000/125 mg cada 12 h) conseguirí-
an una cobertura óptima frente a S. pneumonia incluido los no
susceptibles a penicilina10,11,15,16, además de combatir frente a la
aparición y diseminación de microorganismos resistentes10.
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