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Sincope por calor y taquicardia ventricular
sostenida

Sr. Director:

El calor es responsable de diferentes cuadros clinicos®,
entre los cuales € sincope es el més frecuente. Su prondstico
es generalmente benigno. Se produce una vasodilatacion peri-
férica que origina una hipoperfusion cerebral, responsable de
la pérdida de conciencia. Es frecuente en atletas que reaizan
gercicio fisico con altas temperaturas y ato grado de hume-
dad, asi como en pacientes con patologia cardiovascular y que
reciben tratamiento con diuréticos.

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

Mujer de 42 afios de edad, turista natural de Alemaniay
corredora de maratdn, que |levaba menos de 24 horas en nues-
tro medio, sin antecedentes patol6gicos de interés ni habitos
toxicos, y que tras 10 minutos de gjercicio fisico continuo y
con una temperatura nocturna de 32°C, presenta un cuadro sin-
copal, recuperando esponténeamente el nivel de conciencia. ES
asistida por nuestra Unidad Medicalizada de Emergencias y en
una primera exploracion se objetivan los siguientes datos: esta
consciente e impresiona de gravedad; taquipneica (16 respira
ciones minuto), sudorosa, signos de mala perfusion periférica,
presion arterial de 85/52 mmHg, saturacion de oxigeno del
90%, frecuencia cardiaca rdpida a mas de 200 latidos minuto,
glucemia capilar de 98 mg/dl y temperatura corporal de 37°C.
Se procede a oxigenoterapia con flujo ato de 15 litros minuto
con mascarilla Ventimask, monitorizacion cardiaca y canaiza
cion de dos vias venosa periféricas para la infusion de volu-
men con suero fisiologico. Se realiza trazado electrocardiogréa
fico (Figura 1) que pone de manifiesto una taquicardia regular
de complgjo QRS ancho a 250 latidos minuto compatible con
una taquicardia ventricular (TV) monoforma. Dada |a situacion
de inestabilidad hemodindmica®* de la paciente optamos por la
cardioversion eléctrica sincronizada como tratamiento de la
TV, previa sedacion y analgesia con 15 mg de midazolam y
0,5 mg de cloruro morfico intravenoso. Se realiza una descar-
ga de 50 julios (monitor desfibrilador bifésico) revirtiendo la
taquicardia a un ritmo sinusal a 50-60 latidos minuto (Figura
1). La paciente mantiene dicho ritmo cardiaco durante € tras-
lado a hospita y una situacién hemodindmica estable y Ilega
a mismo con unas cifras de presion arteria de 115/60 mmHg,
eupneica, normocoloreada y bien perfundida, saturacion de
oxigeno del 99%; se mantiene la sedacion. Durante el traslado
se administraron 1000 ml de suero fisioldgico.

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

Laandliticainicia tras el ingreso en €l hospital (hemogra-
ma, bioguimica con iones y enzimas cardiacos, funcion rena,
funcion hepéticay coagulacion) fue normal, a igua que lara
diografia de térax y el ECG seguia mostrando un ritmo sinu-
sal a 62 latidos minuto y sin otras alteraciones agudas. Los
estudios realizados durante su ingreso no demostraron ningu-
na alteracion estructural cardiaca como causa de la taquicardia
ventricular y la paciente no presentd nuevos episodios de TV.

En nuestro caso, el calor probablemente desencadeno el
episodio sincopal, ya que la paciente no presentaba aclimata-
cion a la temperatura del medio en que se encontraba®®®, si
bien en la patogenia de la TV pudo influir otro factor como
fue el gercicio fisico. La paciente era corredora habitual de
maraton, no habia presentado ningun episodio previo y el
estudio cardiol6gico descartd una causa estructural como
origen de la arritmia por lo que hablamos de una TV idiopa
tica, sostenida y relacionada con el esfuerzo!. Los



mecanismos implicados en la patogenia de estas taquiarrit-
mias son el aumento del automatismo, el automatismo anor-
mal y el més frecuente la excitacion circular o reentrada,
que hasta el 80% se origina en €l tracto de salida del ventri-
culo derecho'®. Las TV relacionadas con €l gjercicio son por
lo general de carécter benigno, aunque si se asocian a facto-
res agravantes como miocardiopatias, defectos estructurales
u organicos cardiacos o bien a condiciones ambientales des-
favorables, pueden ser potencialmente graves. Sin embargo
hay que decir que €l gercicio fisico 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 poblacion general”.

Por lo tanto podemos concluir diciendo que en nuestro ca-
s0 la suma de ambos factores, es decir, € gercicio fisico uni-
do a una alta temperatura ambiental en una paciente no acli-
matada probablemente desencadenaron €l cuadro clinico.
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Sindrome de aplastamiento subclavio como
complicacion grave de marcapasos definitivo

Sr. Director:

En 2005 se implantaron 28.724 marcapasos en Espafia Edto su-
pone una tasa de 651,3 generadores por millon de hebitantes,, con
tendenciad dza En 1994 una macroencuesta mostro que ya enton-
ces los intensivistas redlizaban € 40% de los implantes en nuestro

pais y quedaban recogidos anuadmente los resultados de edta activi-
dad en d registro MAMI2 Edta redidad obliga a los médicos rda
cionados con las urgencias y emergencias a conocer |as caracteridti-
cas bésicas de los marcapasos y las complicaciones inherentes a los
mismos*. Exponemoas un caso ilugtrativo de una de elles.

Varén de 67 afios que acudio a servicio de urgencias de
nuestro hospital por dolor de varios dias de evolucion en el
hombro derecho. Portaba un marcapasos definitivo VDD, in-
sertado tres afios antes por presentar un bloqueo hifascicular y
episodios paroxisticos sintomaticos de bloqueo auriculoventri-
cular (BAV) completo.

La exploracion sugeria la presencia de un hematoma fluc-
tuante sin signos flogéticos en la zona del marcapasos, cuya
existencia se descartd con posterioridad. El electrocardiograma
(ECG) presentaba un ritmo sinusal con BAV de primer grado
(por 0,24 mseg) y laradiografia de torax (Fig. 1) mostraba una
solucién de continuidad en el electrodo ventricular. Con el
diagnéstico de sospecha de rotura de cable de marcapasos se
realizé interconsulta a servicio de medicina intensiva que im-
planta y revisa estos dispositivos en nuestro hospital. Se con-
firmo la rotura completa del electrodo mediante radioscopia
mientras que el andlisis con el programador evidencié como,
tres meses antes de acudir a urgencias, se produjo un aumento
de la impedancia del electrodo a 23.986 ohmios (Q) cambian-
do autométicamente la polaridad de estimulacion a monopolar
con descenso de impedancia a 3.000 Q en autocontroles poste-
riores. No present6 sintomatologia clinica.

Se optd por insertar un nuevo cable. Al disecar el electro-
do antiguo, a 20 cm de los conectores se encontré un corte
limpio y completo del mismo, no hallandose el extremo distal
aun cuando se profundizd hasta la vena subclavia, se compro-
b6 como el fragmento remanente estaba en situacion intravas-
cular. Al no disponer en nuestro hospital de medios técnicos
para extraer electrodos, ni existir servicio de cirugia cardio-
vascular, contactamos con otro centro de nuestra comunidad
que si cuenta con los mismos para la valoracion del caso. Tras

Figura 1. Radiografia de térax en la que se apre-
cia un marcapasos y su electrodo roto (flechas).
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la misma se adopt6 una actitud conservadora, se someti6 a
paciente a controles periddicos sin aparicion hasta la fecha
(tres afios después), de complicaciones relacionadas.

El sindrome de aplastamiento subclavio es causa de dete-
rioro en electrodos implantados por via subclavia. El conduc-
tor se fractura por compresion y cizallamiento del cable entre
la primera costilla'y la subclavia. Su incidencia oscila entre €
1y d 2,5%, y es menos frecuente alin la seccion completa del
electrodo. La mayoria de roturas se producen cuando la inser-
cion es en laregion media-clavicular. En la literatura se propo-
ne como forma de evitarlo la colocacion por vias diferentes a
la subclavigt” o bien la localizacion previa con contraste de la
porcién extratorécica de la vena subclavie?. Las consecuencias
clinicas pueden ser draméticas en pacientes marcapaso-depen-
dientes, en forma de episodios sincopales e incluso muerte si-
bita. Cuando no hay dependencia del dispositivo, la disfuncion
puede descubrirse de forma casual.

Algunos autores promueven la radiografia torécica anual
para vaorar laintegridad del electrodo, especialmente cuando
lainsercion es por via subclavia en pacientes marcapaso-de-
pendientes’. Consideramos que en casos de disfuncion detec-
tados durante revisiones puede ser una herramienta Util en el
diagnostico diferencial de la misma, a igual que en pacientes
que acudan a servicios de urgencias por sintomatologia suges-
tiva de mal funcionamiento del dispositivo.
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Tratamiento antibictico de la neumonia adquirida
en la comunidad

Sr. Director:

Hemos leido con interés el articulo de Moya Mir* acerca
del tratamiento antibictico empirico de la neumonia adquirida
en la comunidad (NAC) y, en particular, de los betalactdmicos
oraes, en donde el autor recomienda cefditoren pivoxilo co-
mo tratamiento oral con betalactdmicos. Nosotros pensamos
que tales conclusiones merecen més comentarios y en algunos
aspectos reconsideraciones.

Las guias actuales que recomiendan un tratamiento empi-
rico con cobertura para microorganismos atipicos en pacientes
con NAC estén basadas en estudios con un nivel de evidencia
1112 Dos metaandlisis recientes de estudios randomizados que
comparan €l tratamiento con o sin cobertura para microorga-
nismos atipicos*, y un reciente estudio retrospectivo a nivel
nacional®, coinciden en que la cobertura antibidtica empirica
para microorganismos atipicos (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 clinica®®. 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 diagndstico de neu-
monia por L. pneumophila y usando orina no concentrada.
Por ello, dada la baja incidencia de neumonia por Legionella
spp. en nuestro medio, entendemos que los antibidticos beta-
lactémicos como tratamiento Unico son suficientes en el ma-
nejo de laNAC, a menos en pacientes que no requiere ingre-
S0 en una unidad de cuidados intensivos’, cuando € antigeno
de Legionella spp. es negativo™, lo que quedaria respaldado
ademés por datos clinicos y epidemiol 6gicos™.

No coincidimos con la opinion de Moya Mir a considerar
que dentro del grupo de betalactamicos orales, cefditoren pi-
voxilo tiene las mismas indicaciones que amoxicilina-clavul&
nico en pacientes con NAC. La eficacia de un antibidtico se
mide por la determinacién de la concentracion minima inhibi-
toria (CMI) seglin puntos de corte de susceptibilidad con sig-
nificado clinico o mediante parémetros farmacocinéticos/far-
macodindmicos (FC/FD)™*, Cefditoren pivoxilo tiene buena
actividad in vitro frente a S. pneumoniae susceptible a penici-
lina o con susceptibilidad intermedia (CMI90 < 0,5 ug/ml), y
variable actividad frente a S. pneumoniae resistente a penicili-
na (CMI90 de 0,5-2 pg/ml)*, pero se carecen de puntos de
corte de susceptibilidad de cefditoren con significado clinico
para Streptococcus pneumoniae®. Sin embargo, basado en pa-
rémetros FC/FD, el objetivo terapéutico de los betalactdmicos
€S conseguir un tiempo mayor que la CMI90 de a menos un
40% de intervalo de dosificacion para el Sreptococcus pneu-
moniae no susceptible a penicilina. Basado en estos pardme-
tros, el tiempo medio que las concentraciones plasméticas de



cefditoren son = 1 0 = 2 pg/ml es de 6 horas (50% del inter-
valo de dosificacion) y de 3,8 horas (31,6% del intervalo de
dosificacion), respectivamente, tras una dosis de 400 mg®, y
por tanto sera eficaz en muchos pacientes con S. pneumoniae
con susceptibilidad intermedia a la penicilina pero de dudosa
eficacia en microorganismos con una CMI = 2 ug/ml tales
como S. pneumoniae resistente a penicilina. En dos estudios
randomizados de NAC citados por Moya Mir* se evalud la
eficacia de cefditoren pivoxilo (200 6 400 mg cada 12 h)
frente a amoxicilina/clavulanico (875/125 mg cada 12 h) o
cefpodoxima proxetil (200 mg cada 12 h), sin diferencias sig-
nificativas tanto clinica como microbioldgica. Sin embargo,
estos dos estudios carecen de validez microbioldgica ya que
solo se evaluaron menos de 10 pacientes con S. pneumonia
resistente a penicilina. Ademés, debido a la dudosa eficacia de
cefpodoxima frente a S. pneumonia resistente a penicilina (a
presentar una CM190 de 2 frente a S. pneumonia y basado en
parémetros FC/FD), nos hace dudar de la metodologia del es-
tudio y del vaor clinico del esputo de los pacientes en los que
se aisd el S pneumonia. De hecho, en EEUU y Europa, cef-
ditoren pivoxilo esta aprobado para el tratamiento de infeccio-
nes causadas por S. pneumoniae susceptible o con susceptibi-
lidad disminuida a penicilina®, pero no frente a S.
pneumoniae resistente a penicilina (CMI = 2 ug/ml). Asi de
los betalactamicos orales y desde un punto de vista FC/FD,
Unicamente dosis altas de amoxicilina-acido clavulanico
(875/125 mg cada 8 h 0 2.000/125 mg cada 12 h) conseguiri-
an una cobertura 6ptima frente a S. pneumonia incluido los no
susceptibles a penicilina®*, ademas de combatir frente a la
aparicion y diseminacion de microorganismaos resistentes®.
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