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INTRODUCCIÓN 

El neumotórax a tensión es una entidad relativamen-
te frecuente en las unidades que tratan enfermos críti-
cos. Mientras que el conocimiento de las repercusio-
nes hemodinámicas que origina está ampliamente
difundido, no ocurre lo mismo con las manifestaciones
electrocardiográficas. Las alteraciones más frecuentes
en el ECG son el escaso crecimiento de la onda R e in-
versión de la onda T en precordiales, la desviación del
eje frontal a la derecha y la disminución en la amplitud
del QRS.

Presentamos el caso de un neumotórax a tensión bi-
lateral con una manifestación electrocardiográfica ex-
tremadamente infrecuente: una elevación del ST en
derivaciones inferiores que se resolvió tras la evacua-
ción de un neumotórax derecho. 

CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente de sesenta y nueve años
con los siguientes antecedentes personales: fumador
y bebedor importante, criterios clínicos de enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica, colecistectomiza-
do e intervenido de ulcus péptico, en tratamiento con
antiviral local por herpes zoster torácico de reciente
aparición. Ingresó en su hospital de referencia por
presentar cuadro de deterioro de su estado general y
disnea progresiva de una semana de evolución, con
aumento de su tos habitual, dolor de características
pleuríticas bilateral junto con síndrome constitucio-
nal de varios meses de evolución. Durante su ingre-
so sufrió rápido empeoramiento con hipoxemia e hi-
percapnia graves, por lo que fue intubado, se
conectó a ventilación mecánica y se cateterizó la
vena subclavia izquierda tras varios intentos fallidos
de canalización de la derecha. Se le realizó radiogra-
fía de tórax donde se observaron signos de hiperten-
sión pulmonar, cifoescoliosis y probables bronquiec-
tasias sin infiltrado neumónico ni neumótorax y fue
remitido a nuestro hospital por falta de disponibili-
dad de camas.
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Presentamos el caso de un paciente de sesenta y nue-
ve años que ingresó por un cuadro de insuficiencia respi-
ratoria grave que requirió intubación y conexión a ventila-
ción mecánica, desarrollando rápidamente, tras varios
intentos de canalización de vena subclavia derecha e iz-
quierda, un neumotórax a tensión bilateral con importante
repercusión hemodinámica e hipoxia, junto a marcada
elevación del ST en derivaciones inferiores. Además,
aparecieron otras alteraciones electrocardiográficas más
típicas: complejos de bajo voltaje y escasa progresión de
la R en precordiales. Tras la evacuación del neumotórax
derecho desaparecieron los cambios antes descritos, sin
que en electrocardiogramas posteriores aparecieran on-
das Q ni otros signos de isquemia y sin que desarrollara
curva enzimática de necrosis miocárdica. 

Palabras clave: Isquemia. Electrocardiografía. Hipoxia. 

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 467-470)

ST Elevation and Tension Pneumothorax

We present a case of a sixty-nine-year-old male admit-
ted to the hospital because of an acute respiratory failure
that needed intubation and mechanical ventilation. Shortly
after several attempts of right and left (the last one suc-
cesful) subclavian vein cannulation (the last one success-
ful) he developed a bilateral tension pneumothorax with
important hemodynamic repercussion, a critical hypoxia
and an ST elevation in inferior leads. Other more typical
electrocardiographic changes could be observed: decrea-
se in QRS amplitude and diminishing of precordial R vol-
tage. After removing the air of the right pleural space, all
the electrocardiographic signs disappeared returning to
normal without electric or enzimatic assay of myocardial
necrosis. 

Key words: Ischemia. Electrocardiography. Hypoxia. 

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 467-470)
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A su ingreso en la unidad y bajo efecto de sedación
presentó mínima movilidad de extremidades sin apa-
rente focalidad neurológica, cianosis generalizada,
mala perfusión periférica, imposibilidad de ventilación
manual con Ambú, gran enfisema subcutáneo que se
extendía desde el cuello a zona genital, ingurgitación
yugular, herpes zoster de gran extensión en hemitórax
izquierdo y cicatrices de laparotomías media y subcos-
tal derecha. Hemodinámicamente se apreciaron tonos
rítmicos a 100 latidos por minuto, muy apagados y
presión arterial no invasiva de 80/40 mmHg. En el
ECG (fig. 1) se observó una importante lesión subepi-
cárdica en cara inferior (elevación del ST > 0,5 mV y

en III de casi 1 mV) que ya se apreciaba en el monitor,
descenso del ST en I, aVL, aVR y complejos de bajo
voltaje en toda la serie precordial con discreta eleva-
ción del ST en V3. En la analítica destacaba: creatinci-
nasa: 90 U/l, fracción MB < 0,6 ng/ml; magnesio: 1,3
mg/dl; neutrofilia del 85,9%, 133.000 plaquetas, coa-
gulación normal y gasometría arterial con pH de 7,34;
presión parcial de oxígeno: 40 mmHg; presión parcial
de anhídrido carbónico: 56,2 mmHg; bicarbonato:
30,8 mmol/l bajo ventilación mecánica convencional y
fracción inspiratoria de oxígeno del 60%. Dada la
situación del paciente y los antecedentes de varios in-
tentos de canalización de la subclavia derecha se pro-
cedió, de inmediato y sin esperar confirmación radio-
lógica, a la inserción de drenaje torácico por vía axilar
anterior en el sexto espacio intercostal y conexión a
sistema de aspiración, con emisión de moderada canti-
dad de aire, mejoría de su situación hemodinámica y
resolución de las alteraciones electrocardiográficas an-
tes descritas (fig. 2). En la radiografía, tras la coloca-
ción del drenaje derecho, se observó un neumotórax
izquierdo de gran volumen, enfisema subcutáneo con
resolución del neumotórax derecho (fig. 3), por lo que
se le colocó otro drenaje en la cavidad pleural izquier-
da con reexpansión pulmonar completa en 24 h.

Tras la resolución de sus alteraciones electrocardio-
gráficas presentó elevación de la troponina I (7,1

ABREVIATURAS

ECG: electrocardiograma.
aVL: derivación monopolar del miembro superior
izquierdo.
aVR: derivación monopolar del miembro
superior derecho.
MB: isoforma de la creatincinasa.
mmHg: milímetros de mercurio

Fig. 2. Tras la evacuación del neumotórax derecho: resolución de todos los trastornos electrocardiográficos antes descritos (normalización del
segmento ST y aumento en el voltaje y amplitud del QRS en precordiales). 

Fig.1. Elevación del ST mayor de 5 mm en derivaciones inferiores (en III casi de 10 mm), descenso del ST en I, aVL y aVR. Pueden apreciarse
complejos de bajo voltaje en toda la serie precordial con discreta elevación del ST en V3 (estas alteraciones son más típicas del neumotórax izquier-
do a tensión).



ral. Un neumotórax agudo puede desplazar el eje ver-
ticalmente (sin importar qué lado esté afectado), pu-
diendo tambien aparecer un QS desde V1 a V4 o pro-
gresión escasa de la R; de forma aguda puede
disminuir el voltaje de tanto el QRS como de la T en
las derivaciones torácicas y puede prolongar el inter-
valo QT4.

En nuestro paciente se observaron algunas de las
alteraciones electrocardiográficas antes descritas
(disminución de la R y de la amplitud del QRS en
precordiales) junto con una elevación del ST en deri-
vaciones inferiores y descenso del mismo en I y aVL.
Todos estos cambios revirteron inmediatamente tras
la evacuación de un neumotórax derecho. Entre las
causas que pueden ocasionar onda de lesión, además
de las tres más frecuentes (infarto agudo de miocar-
dio, pericarditis y angina de Prinzmetal), pueden in-
cluirse otras como el cor pulmonale agudo, hiperpo-
tasemia, accidentes cerebrovasculares, hipertrofia
ventricular izquierda, bloqueo de rama izquierda,
miocardiopatía hipertrófica, invasión tumoral cardía-
ca, hipotermia, intoxicación por cocaína, artefactos
en el registro, ritmo auricular ectópico bajo y una va-
riante normal conocida como repolarización precoz.
Los cambios del ST en el curso de un infarto de mio-
cardio se relacionan con alteraciones en el transporte
iónico, como las variaciones en el potasio intra y ex-
tracelular a través de la membrana celular. El supra-
desnivel del ST y su magnitud se correlacionan con
la disminución del flujo sanguíneo, la depleción de
fosfatos y la acumulación de lactatos. En 1979, Slay
et al5 describieron un caso de elevación del ST tras la
aparición de un neumotórax derecho a tensión espon-
táneo; elevación que desapareció al igual que en
nuestro caso tras la evacuación del neumotórax. Este
cambio electrocardiográfico por primera vez descrito
fue relacionado con una disminución del flujo arterial
coronario inducida por el estado hipotensivo secun-
dario al neumotórax a tensión. Aunque esta explica-
ción fisiopatológica parece a priori la más plausible,
otros mecanismos podrían desempeñar un papel de
importancia hasta ahora desconocida, como la hipo-
xemia (se han descrito elevaciones del ST transitorias
tras extubación traqueal después de cirugía cardíaca6

y durante colonoscopia7), el espasmo arterial durante
cirugía pulmonar y mediastínica8, el enlentecimiento
del flujo coronario como causa de angina y elevación
del ST9, la inducción de espasmo mediado por cate-
colaminas10 y la estimulación de reflejos viscerocar-
díacos7.

La rápida y completa resolución de la elevación del
ST tras la evacuación de un neumotórax a tensión, sin
necesidad de realizar ningún tratamiento médico espe-
cífico o técnica de repermeabilización coronaria, nos
obliga a descartar primero esta lesión en pacientes pre-
dispuestos a desarrollarla: enfermos bajo ventilación
mecánica, distrés respiratorio, broncópatas crónicos,
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mg/ml) a las 5 h de su ingreso que se normalizó en 
36 h sin otra alteración del enzimograma cardíaco. El
curso del paciente fue tórpido, diagnosticándosele una
meningitis y evolucionando a una encefalopatía hipó-
xico-isquémica grave. 

DISCUSIÓN

La aparición de un neumotórax en la población de
enfermos críticos es una complicación relativamente
frecuente, siendo la incidencia estimada de neumotó-
rax asociado a ventilación mecánica en distintas series
entre 4 y 15%1 (aunque en pacientes con síndrome del
distrés respiratorio del adulto, estado de mal asmático,
neumonía por aspiración podría ser mayor) y la inci-
dencia tras cateterización de la vena subclavia entre el
1-5% y el 0-0,5%2 según la experiencia del médico
que la realice.

Para que se desarrolle un neumotórax a tensión es
preciso que exista algún tipo de mecanismo valvular
que permita que el aire que entre en la cavidad pleu-
ral no salga durante la espiración. La presencia de
éste pone al paciente en situación de inminente ries-
go vital. Entre las alteraciones fisiopatológicas des-
critas clásicamente debidas al neumotórax a tensión
pueden incluirse: el aumento de presión intratorácica
con disminución del retorno venoso y, por tanto, del
gasto cardíaco, la compresión de vasos pulmonares y
pulmón que podría aumentar la poscarga del ventrí-
culo derecho y los cambios geométricos cardíacos
que afectarían a su función. Sin embargo, en estudios
en animales3, la alteración primaria fue la hipoxemia
grave por shunt vascular pulmonar asociado a colap-
so pulmonar progresivo y no la disminución del gas-
to cardíaco que, al igual que la presión arterial, no
disminuyó en casos de neumotórax a tensión unilate-

Fig. 3. Neumotórax derecho evacuado mediante tubo torácico. Las
flechas señalan la línea que traza la pleura formando lateralmente un
neumotórax izquierdo, de gran volumen, antes de ser evacuado. 
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canalización reciente de vía central, etc. Hasta nuestro
conocimiento, es el primer caso que se publica de esta
asociación en la literatura médica en lengua española y
el segundo en la literatura mundial. 
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