
después de un año, la reparación es continen-
te, a pesar de continuar con ciertas dificulta-
des de control de su enfermedad de base.

La hernia torácica puede ser de causa con-
génita o adquirida2. En los niños suele pre-
sentarse principalmente en las cervicales, y
podemos distinguir dos tipos fundamentales.
Un tipo, muy poco común, es una herniación
verdadera del vértice pulmonar, a través de
un defecto de la fascia de Sibson, causado
por un traumatismo directo. La otra modali-
dad se considera un hallazgo casual y puede
ser tomada como una variante anatómica.

En los adultos suelen estar relacionadas con
la presencia de traumatismos torácicos3 o in-
tervenciones quirúrgicas, bien por el acceso4 o
por el orificio de inserción del tubo torácico5.
También hay casos relacionados con enferme-
dades pulmonares1.

Clínicamente se manifiestan como la apa-
rición de una protrusión en el  defecto parie-
tal, y en ocasiones son causa de dolor.

El diagnóstico se realiza mediante pruebas
de imagen. La radiografía no suele ser resolu-
tiva pero, como en nuestro caso, la protrusión
suele ser visible mediante TAC. Algunos au-
tores aconsejan la utilización de la maniobra
de Valsalva durante la realización de la TAC
para poner de manifiesto la herniación6.

El tratamiento puede ser conservador o
quirúrgico1, sin que se hayan demostrado di-
ferencias claras a largo plazo entre uno y
otro, siendo la enfermedad de base uno de los
factores decisivos de la indicación. En este
caso nos decidimos por la intervención, a pe-
sar del gran riesgo anestésico, por los episo-
dios de dolor que se asociaban a la herniación,
que dificultaban al paciente los movimientos
respiratorios. La cirugía consiste en el cierre
del defecto, que cuando es muy grande preci-
sa la utilización de materiales protésicos.
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Síncope tras la administración
de moxifloxacino

Sr. Director: Las nuevas fluoroquinolonas
son antimicrobianos sintéticos de amplio es-
pectro y fácil administración, que presentan
una buena penetración intracelular. Por ello,
ofrecen una buena alternativa terapéutica en
los pacientes con infecciones respiratorias1.
Sin embargo, aunque en general son antibió-
ticos bien tolerados, la aparición ocasional de
graves efectos secundarios ha motivado la re-
tirada cautelar de algunos de estos medica-
mentos, poco después de su introducción en
el mercado, y ha generado confusión en la
opinión médica. Moxifloxacino es una nueva
8-metoxi-quinolona de cuarta generación re-
cientemente comercializada en España, con
una excelente actividad bactericida frente a
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
aureus, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Escherichia coli, Klebsiella pneu-
moniae, así como bacterias atípicas, Legione-
lla spp. y anaerobios. Los principales efectos
adversos que ocasiona son náuseas, diarreas,
cefaleas y mareos2.

En el artículo de Bello Dronda3, publicado
recientemente en ARCHIVOS de BRONCONEU-
MOLOGÍA, al sintetizar los efectos secundarios
de las nuevas quinolonas no se incluye moxi-
floxacino como causa de importantes efectos
adversos. Por ello, hemos considerado de inte-

rés la publicación del caso de un paciente aten-
dido recientemente en nuestro servicio, que
presentó un síncope poco después de la admi-
nistración de 400 mg de moxifloxacino oral.

Varón de 68 años diagnosticado de infec-
ción respiratoria y herpes zoster, que consultó
por presentar, a los 30 min de tomar simultá-
neamente un comprimido de moxifloxacino
(400 mg), otro de famciclovir (750 mg) y
otro de carbocisteína, un episodio de pérdida
de conocimiento de 3-4 min de duración no
asociado a aura, convulsiones, dolor torácico
ni palpitaciones, recuperándose espontánea-
mente sin secuelas. En su domicilio, el médi-
co de urgencias detectó una bradicardia de 30
lat/min y lo remitió al hospital. Como antece-
dentes destacaba una hipertensión en trata-
miento con enalapril, glaucoma crónico, taba-
quismo, EPOC y refería un episodio de mareo
varios años antes, sin estudio concluyente. A
su llegada al hospital el paciente se encontra-
ba bien. La frecuencia cardíaca y la presión
arterial eran normales y el electrocardiogra-
ma demostró un ritmo sinusal regular, con in-
tervalos PR y QTc en rango normal. En la ga-
sometría arterial había una insuficiencia
respiratoria (pH 7,37; PaCO2 48 mmHg; PaO2
58 mmHg). La radiografía de tórax y el análi-
sis de sangre (hemograma, bioquímica com-
pleta y hormonas tiroideas) eran normales.
Durante la hospitalización recibió oxigenote-
rapia, broncodilatadores, diuréticos y aciclo-
vir, con buena evolución. No presentó sínco-
pe y el herpes zoster desapareció.

Temafloxacino fue retirado del mercado en
1992, a los 4 meses de su comercialización,
al demostrarse una probabilidad de 1/3.500
de producirse un síndrome multiorgánico,
probablemente por reacción inmunitaria a la
formación de inmunocomplejos. En junio de
1999, el Comité Europeo de Especialidades
Farmacéuticas decidió suspender la comer-
cialización de trovafloxacino por la inespera-
da aparición de 140 casos de daño hepático
grave. En octubre de 1999, la Agencia Espa-
ñola del Medicamento retiró del mercado
grepafloxacino, como consecuencia de las re-
acciones adversas cardiovasculares: prolon-
gación del intervalo QT y arritmias ventri-
culares graves, con dos casos de torsade de
pointes y 11 de muerte súbita4. Con respecto
a moxifloxacino, las principales reacciones
adversas comunicadas incluyen manifestacio-
nes gastrointestinales (náuseas 8%, vómitos
2%, diarrea 6%) y del sistema nervioso cen-
tral (cefaleas 2% y mareos 3%), de forma que
el 3,8% de los pacientes deben suspender el
tratamiento4,5. Aunque raramente se ha apun-
tado la posibilidad de que aumente el interva-
lo QT en los pacientes en tratamiento con fár-
macos antiarrítmicos o con hipopotasemia,
hasta el momento no se conocen reacciones
adversas graves como el síncope y la bradi-
cardia que presentó el paciente actual5.

La suspensión comercial en 1999 de dos
fluoroquinolonas recién introducidas en nues-
tro mercado pone de manifiesto la necesidad
de seguir evaluando estos fármacos tras su
comercialización. En el caso actual existió
una relación directa entre la administración
simultánea de dosis únicas de moxifloxacino,
famciclovir y carbocisteína y el síncope y la
bradicardia. Debido a que durante la hospita-
lización recibió sin problemas aciclovir y que
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Fig. 1. TAC de tórax en
la que se aprecia clara-
mente la protrusión pul-
monar.



con  anterioridad había tolerado la carbocisteí-
na, creemos que fue el moxifloxacino, solo o
mediante la interacción con los otros fárma-
cos, el responsable del cuadro clínico de nues-
tro paciente.

En definitiva, en nuestra opinión, el sínco-
pe de probable origen cardíaco debería ser in-
cluido entre los efectos adversos potenciales
de moxifloxacino y vigilar la posible apari-
ción de nuevos casos. Debido a que también
se ha comunicado la asociación de levofloxa-
cino y taquicardia ventricular6, en la tabla I
del artículo de Bello Dronda3 deberían in-
cluirse moxifloxacino y levofloxacino, dos
medicamentos comercializados en España,
como causantes potenciales de alteraciones
de la conducción cardíaca. Por otro lado, es-
tamos de acuerdo con Bello Dronda3 en lo
que se refiere a evitar (y aconsejar evitar) el

uso indiscriminado de las nuevas fluoroqui-
nolonas. Hasta que se resuelvan definitiva-
mente las dudas sobre su seguridad, la utili-
zación de moxifloxacino debería reservarse a
situaciones particulares, como los pacientes
con alergia a otros fármacos o cuando exista
fracaso terapéutico.
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