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COMUNICACIONES BREVES
Elevacion del ST y neumotdrax a tensién

Jesus Monterrubio Villar, Daniel Fernandez Bergés, Rina J. Alzugaray Fraga, Maria D. Veiga,
Alberto Cérdoba Lépez, German Corcho Diaz

Unidad de Medicina Intensiva. Hospital Comarcal de Don Benito-Villanueva. Badajoz

Presentamos el caso de un paciente de sesenta y nueve afios que ingreso por un cuadro de
insuficiencia respiratoria grave que requirio intubacion y conexién a ventilacion mecanica,
desarrollando rapidamente, tras varios intentos de canalizacion de vena subclavia derecha e
izquierda, un neumotorax a tension bilateral con importante repercusion hemodinamica e
hipoxia, junto a marcada elevacién del ST en derivaciones inferiores. Ademas, aparecieron
otras alteraciones electrocardiograficas mas tipicas: complejos de bajo voltaje y escasa
progresion de la R en precordiales. Tras la evacuacion del neumotérax derecho desaparecieron
los cambios antes descritos, sin que en electrocardiogramas posteriores aparecieran ondas Q
ni otros signos de isquemia y sin que desarrollara curva enzimatica de necrosis miocardica.
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ST Elevation and Tension Pneumothorax

We present a case of a sixty-nine-year-old male admitted 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 succesful) subclavian vein cannulation (the last one
successful) 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: decrease in QRS amplitude and diminishing
of precordial R voltage. 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.
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El neumotédrax a tensién es una entidad relativamente frecuente en las unidades que tratan
enfermos criticos. Mientras que el conocimiento de las repercusiones hemodinamicas que
origina esta ampliamente difundido, no ocurre lo mismo con las manifestaciones
electrocardiograficas. Las alteraciones mas frecuentes en el ECG son el escaso crecimiento de
la onda R e inversién de la onda T en precordiales, la desviacion del eje frontal a la derecha y
la disminucion en la amplitud del QRS.

Presentamos el caso de un neumotdrax a tension bilateral con una manifestacion
electrocardiografica extremadamente infrecuente: una elevacién del ST en derivaciones
inferiores que se resolvio tras la evacuacion de un neumotérax derecho.

CASO CLINICO

Se trata de un paciente de sesenta y nueve afos con los siguientes antecedentes personales:
fumador y bebedor importante, criterios clinicos de enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
colecistectomizado e intervenido de ulcus péptico, en tratamiento con antiviral local por herpes
zoster toracico de reciente aparicion. Ingresé en su hospital de referencia por presentar cuadro
de deterioro de su estado general y disnea progresiva de una semana de evolucién, con
aumento de su tos habitual, dolor de caracteristicas pleuriticas bilateral junto con sindrome
constitucional de varios meses de evolucion. Durante su ingreso sufrié rapido empeoramiento
con hipoxemia e hipercapnia graves, por lo que fue intubado, se conectd a ventilacion
mecanica y se cateteriz6 la vena subclavia izquierda tras varios intentos fallidos de
canalizacién de la derecha. Se le realizé radiografia de térax donde se observaron signos de
hipertension pulmonar, cifoescoliosis y probables bronquiectasias sin infiltrado neumaénico ni
neumotorax y fue remitido a nuestro hospital por falta de disponibilidad de camas.

A su ingreso en la unidad y bajo efecto de sedacion presenté minima movilidad de
extremidades sin aparente focalidad neuroldgica, cianosis generalizada, mala perfusién
periférica, imposibilidad de ventilacién manual con Ambu, gran enfisema subcutaneo que se
extendia desde el cuello a zona genital, ingurgitacion yugular, herpes zoster de gran extension
en hemitérax izquierdo y cicatrices de laparotomias media y subcostal derecha.
Hemodinamicamente se apreciaron tonos ritmicos a 100 latidos por minuto, muy apagados y
presion arterial no invasiva de 80/40 mmHg. En el ECG (fig. 1) se observé una importante
lesion subepicardica en cara inferior (elevacion del ST > 0,5 mV y en lll de casi 1 mV) que ya
se apreciaba en el monitor, descenso del ST en |, aVL, aVR y complejos de bajo voltaje en toda
la serie precordial con discreta elevacion del ST en V3. En la analitica destacaba:
creatincinasa: 90 U/l, fraccion MB < 0,6 ng/ml; magnesio: 1,3 mg/dl; neutrofilia del 85,9%,
133.000 plaquetas, coagulaciéon normal y gasometria arterial con pH de 7,34; presion parcial de
oxigeno: 40 mmHg; presion parcial de anhidrido carbdnico: 56,2 mmHg; bicarbonato: 30,8
mmol/l bajo ventilacién mecanica convencional y fraccion inspiratoria de oxigeno del 60%.
Dada la situacion del paciente y los antecedentes de varios intentos de canalizacion de la
subclavia derecha se procedid, de inmediato y sin esperar confirmacion radioldgica, a la
insercién de drenaje toracico por via axilar anterior en el sexto espacio intercostal y conexién a
sistema de aspiracion, con emision de moderada cantidad de aire, mejoria de su situaciéon
hemodinamica y resolucion de las alteraciones electrocardiograficas antes descritas (fig. 2). En
la radiografia, tras la colocacion del drenaje derecho, se observé un neumotorax izquierdo de
gran volumen, enfisema subcutaneo con resolucion del neumotérax derecho (fig. 3), por lo que
se le coloco otro drenaje en la cavidad pleural izquierda con reexpansion pulmonar completa en
24 h.
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Tras la resolucién de sus alteraciones electrocardiograficas presenté elevacion de la troponina |
(7,1 mg/ml) a las 5 h de su ingreso que se normalizé en 36 h sin otra alteracion del
enzimograma cardiaco. El curso del paciente fue térpido, diagnosticandosele una meningitis y
evolucionando a una encefalopatia hipéxico-isquémica grave.

DISCUSION

La aparicion de un neumotdrax en la poblacion de enfermos criticos es una complicacion
relativamente frecuente, siendo la incidencia estimada de neumotdérax asociado a ventilacion
mecanica en distintas series entre 4 y 15%" (aunque en pacientes con sindrome del distrés
respiratorio del adulto, estado de mal asmatico, neumonia por aspiracion podrla ser mayor) y la
incidencia tras cateterizacion de la vena subclavia entre el 1-5% y el 0-0, 5% segun la
experiencia del médico que la realice.

Para que se desarrolle un neumotérax a tension es preciso que exista algun tipo de mecanismo
valvular que permita que el aire que entre en la cavidad pleural no salga durante la espiracion.
La presencia de éste pone al paciente en situaciéon de inminente riesgo vital. Entre las
alteraciones fisiopatoldgicas descritas clasicamente debidas al neumotérax a tensién pueden
incluirse: el aumento de presion intratoracica con disminucién del retorno venoso y, por tanto,
del gasto cardiaco, la compresion de vasos pulmonares y pulmén que podria aumentar la
poscarga del ventriculo derecho y los cambios geométricos cardiacos que afectarian a su



funcion. Sin embargo, en estudios en animales’, la alteracion primaria fue la hipoxemia grave
por shunt vascular pulmonar asociado a colapso pulmonar progresivo y no la disminucion del
gasto cardiaco que, al igual que la presién arterial, no disminuy6 en casos de neumotérax a
tension unilateral. Un neumotérax agudo puede desplazar el eje verticalmente (sin importar qué
lado esté afectado), pudiendo tambien aparecer un QS desde V1 a V4 o progresién escasa de
la R; de forma aguda puede disminuir el voltaje de tanto eI QRS comodelaT en las
derivaciones toracicas y puede prolongar el intervalo QT

En nuestro paciente se observaron algunas de las alteraciones electrocardiograficas antes
descritas (disminucion de la R y de la amplitud del QRS en precordiales) junto con una
elevacion del ST en derivaciones inferiores y descenso del mismo en | y aVL. Todos estos
cambios revirteron inmediatamente tras la evacuacién de un neumotérax derecho. Entre las
causas que pueden ocasionar onda de lesién, ademas de las tres mas frecuentes (infarto
agudo de miocardio, pericarditis y angina de Prinzmetal), pueden incluirse otras como el cor
pulmonale agudo, hiperpotasemia, accidentes cerebrovasculares, hipertrofia ventricular
izquierda, bloqueo de rama izquierda, miocardiopatia hipertréfica, invasién tumoral cardiaca,
hipotermia, intoxicacion por cocaina, artefactos en el registro, ritmo auricular ectoépico bajo y
una variante normal conocida como repolarizacion precoz. Los cambios del ST en el curso de
un infarto de miocardio se relacionan con alteraciones en el transporte iénico, como las
variaciones en el potasio intra y extracelular a través de la membrana celular. El supradesnivel
del ST y su magnitud se correlacionan con la dlsmlnumon del flujo sanguineo, la deplecién de
fosfatos y la acumulacion de lactatos. En 1979, Slay et al® describieron un caso de elevacion
del ST tras la aparicion de un neumotérax derecho a tensién espontaneo; elevacién que
desaparecio al igual que en nuestro caso tras la evacuacion del neumotérax. Este cambio
electrocardiografico por primera vez descrito fue relacionado con una disminucién del flujo
arterial coronario inducida por el estado hipotensivo secundario al neumotérax a tension.
Aunque esta explicacion fisiopatologica parece a priori la mas plausible, otros mecanismos
podrian desempenar un papel de importancia hasta ahora desconocida, como la hipoxemia (se
han descrlto elevaciones del ST tranS|tor|as tras extubacion traqueal después de cirugia
cardiaca® y durante colonoscopia ) el espasmo arterial durante cirugia pulmonar y
mediastinica®, el enlentecimiento del flujo coronario como causa de angina y elevacion del ST,
la induccion de espasmo mediado por catecolaminas’ y la estimulacion de reflejos
viscerocardiacos’.

La rapida y completa resolucion de la elevacion del ST tras la evacuacion de un neumotérax a
tension, sin necesidad de realizar ningun tratamiento médico especifico o técnica de
repermeabilizacion coronaria, nos obliga a descartar primero esta lesion en pacientes
predispuestos a desarrollarla: enfermos bajo ventilaciéon mecanica, distrés respiratorio,
broncépatas crénicos, canalizacion reciente de via central, etc. Hasta nuestro conocimiento, es
el primer caso que se publica de esta asociacion en la literatura médica en lengua espafiola y
el segundo en la literatura mundial.

ABREVIATURAS

ECG: electrocandiogmma

a¥L: derivaciin monopolar del mismbro s uperion
rEruierdo

aWE: denvacidn monopodar del miembre
superion dedecho.

MB: moforma de la creatincimasa.
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