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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de embolia grasa (SEG), complicacion infrecuente
pero potencialmente letal de la cirugia ortopédica mayor y del trauma de huesos
largos, caracterizada por insuficiencia respiratoria aguda, compromiso neurologico
y petequias cutaneas. La coexistencia de SEG con barotrauma severo, neumotorax
hipertensivo y subsecuente efecto Macklin con enfisema subcutineo masivo
configuraun escenario de altisima mortalidad y sin guias especificas. Presentacion del
caso: Varon de 72 anos con SEG neuro pulmonar fulminante posterior a artroplastia
total de rodilla, cuya evolucion se complicd con neumotorax derecho hipertensivo
y, posteriormente, con un efecto Macklin masivo y enfisema subcutaneo grado I'V.
El manejo incluy6 ventilacién de ultra proteccion dirigida por poder mecanico,
descompresion pleural y subcutdnea, asi como la correccion de insuficiencia
corticoidea relacionada con la enfermedad critica, hipocalcemia e hipertension
intraabdominal. La estrategia se centr6d en limitar el poder mecanico (MP < 15 J/
min), mantener presion de conduccion baja, realizar fenestraciones cutaneas de
descompresion y aplicar una descompresion abdominal agresiva y dirigida, en
el contexto de optimizacion hemodinamica y balance hidrico negativo. Se logro
el sellado del neumomediastino, resolucion progresiva del enfisema subcutaneo,
mejoria de la complianza estatica y destete exitoso de la ventilacion mecanica, con
egreso funcional de la unidad de cuidados intensivos en aproximadamente 20 dias.
Discusion: En pacientes con SEG complicado por barotrauma secuencial y efecto
Macklin, una estrategia integrada que combine la modulacion del poder mecénico,
la descompresion pleural subcutinea abdominal y la correccion de disfunciones
endocrino metabolicas puede transformar un cuadro con prondstico ominoso en una
recuperacion favorable.
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ABSTRACT

Introduction: Fat embolism syndrome (FES) is an uncommon but potentially fatal
complication of major orthopedic surgery and long bone trauma, characterized by acute
respiratory failure, neurological compromise, and cutaneous petechiae. The coexistence
of FES with severe barotrauma, tension pneumothorax, and subsequent Macklin effect
with massive subcutaneous emphysema creates a scenario of extremely high mortality,
and there are no specific guidelines for its management. Case presentation: A 72-year-
old man presented with fulminant neuropulmonary FES following total knee arthroplas-
ty. His condition was complicated by a right tension pneumothorax and, subsequently,
by a massive Macklin effect and grade IV subcutaneous emphysema. Management in-
cluded power-assisted ultraprotective ventilation, pleural and subcutaneous decompres-
sion, and correction of critical illness-related corticosteroid deficiency, hypocalcemia,
and intra-abdominal hypertension. The strategy focused on limiting mechanical power
(MP < 15 J/min), maintaining low conduction pressure, performing decompression fe-
nestrations, and applying aggressive and targeted abdominal decompression, within the
context of hemodynamic optimization and negative fluid balance. Sealing of the pneu-
momediastinum, progressive resolution of subcutaneous emphysema, improvement in
static compliance, and successful weaning from mechanical ventilation were achieved,
with functional discharge from the intensive care unit in approximately 20 days. Dis-
cussion: In patients with gastric syndrome complicated by sequential barotrauma and
the Macklin effect, an integrated strategy combining modulation of mechanical power,
abdominal subcutaneous pleural decompression, and correction of endocrine and me-
tabolic dysfunctions can transform a condition with a poor prognosis into a favorable
recovery.

Keywords: Fat Embolism Syndrome, Macklin Effect, Mechanical Power, Subcuta-
neous Emphysema, Decompression Holes, Ventilatory Weaning.
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INTRODUCCION

El sindrome de embolia grasa (SEG) es
una complicacion clasica pero subdiagnos-
ticada del trauma de huesos largos y de la
cirugia ortopédica mayor, especialmente
en artroplastias de cadera y rodilla, don-
de la manipulacion intramedular favorece
la embolizacién de contenido graso (Kao
et al., 2023; Lempert et al., 2021; Shaikh
et al., 2025; Uransilp et al., 2018). Clini-
camente se caracteriza por una triada va-
riable de hipoxemia aguda, compromiso
neurologico y petequias cutaneas, con una
incidencia mucho menor que la de la embo-
lizacion grasa microscopica, pero con una
mortalidad que puede alcanzar 10-15% en
las formas fulminantes (Kao et al., 2023;
Lempert et al., 2021; Shaikh et al., 2025).
Desde el punto de vista fisiopatologico,
coexisten un componente mecanico, dado
por microémbolos grasos que obstruyen la
microcirculacion pulmonar y sistémica, y
un componente bioquimico, mediado por
acidos grasos libres y citoquinas proinfla-
matorias, que condiciona lesion endotelial
difusa y sindrome de distrés respiratorio
agudo (Fredrick et al., 2024; Lempert et
al., 2021; Shaikh et al., 2025; Uransilp et
al., 2018).

En este contexto, la necesidad de venti-
lacion mecanica expone al pulmoén infla-
mado a un riesgo elevado de barotrauma,
incluyendo neumotérax, neumomediasti-
no y enfisema subcutaneo, fenomenos en
los que el efecto Macklin —la diseccion
de aire a través de las vainas broncovas-
culares hacia el mediastino— tiene un
papel clave (Angelini et al., 2024; Kim et
al., 2023; Lim & Sia, 2024). La aparicioén
de neumomediastino a tension y enfisema
subcutaneo masivo compromete tanto la
mecanica respiratoria como la estabilidad
hemodinamica, por lo que se han descrito
diversas técnicas de descompresion subcu-
tanea y pleural para reducir de forma ur-

gente la presion tisular (Kim et al., 2023;
Lim & Sia, 2024; Mustafa et al., 2021).
De manera complementaria, el concepto
de poder mecanico ha surgido como una
herramienta integradora para cuantificar la
energia transferida al pulmén por unidad
de tiempo, y se ha demostrado que niveles
elevados se asocian a mayor riesgo de le-
sion pulmonar inducida por el ventilador
y peor pronostico (Gressoni et al., 2016;
Thornton & Marini, 2023; Urbankowski et
al., 2025).

A pesar de estos avances, la literatura
ofrece muy pocos reportes que integren
SEG fulminante, neumotorax hipertensivo
y efecto Macklin masivo en un mismo pa-
ciente, y menos aun que describan una es-
trategia de rescate basada en la limitacion
estricta del poder mecanico, la descompre-
sidn pleural subcutanea abdominal y la co-
rreccion de alteraciones sistémicas como
la insuficiencia corticoidea, la hipocalce-
mia y la hipertension intraabdominal (Fre-
drick et al., 2024; Hyatt & Powers, 2020;
Pelosi et al., 2007; Pantet et al., 2025). El
presente caso ilustra como un abordaje bio
mecanico y compartimental integrado pue-
de revertir un cuadro de insuficiencia res-
piratoria extrema con alto riesgo de morta-
lidad, ofreciendo elementos practicos para
el manejo de situaciones similares en uni-
dades de cuidados intensivos avanzadas
(Diamond et al., 2024; Liaqgat et al., 2022;
Tomicic et al., 2010).

DESCRIPCION DE CASO CLINICO

Varén de 72 anos, con antecedentes de
hipertension arterial controlada con inhi-
bidores de la enzima convertidora de an-
giotensina y gonartrosis severa de rodilla
izquierda, sin historia conocida de enfer-
medad pulmonar crénica ni cardiopatia
estructural. Fue sometido a artroplastia
total de rodilla izquierda programada, sin
incidentes intraoperatorios relevantes re-
portados y con estabilidad hemodinamica
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durante el procedimiento. En el postope-
ratorio inmediato fue trasladado a sala de
recuperacion con oxigenoterapia suple-
mentaria de bajo flujo y monitorizacion
estandar.

A las 2 horas del postoperatorio, el pa-
ciente presentd de manera subita disnea
intensa, desaturacion severa (SpO: < 85%
pese a oxigeno suplementario) y deterioro
del estado de conciencia, con puntuacion
en la escala de Glasgow de 9/15 (ojos 3,
verbal 2, motor 4). De forma concomitante
se objetivo taquicardia, hipotension mode-
rada y la aparicion de multiples petequias
en region toracica anterior y raiz de cuello.
El laboratorio inicial evidencié una caida
de aproximadamente 4 g/dL en la hemog-
lobina respecto a valores basales, junto
con hipoxemia grave (PaO./FiO: < 100)
en gasometria arterial, por lo que se deci-
di6 su intubacion orotraqueal e ingreso a la
unidad de cuidados intensivos.

Con base en la triada de hipoxemia agu-
da, compromiso neuroldégico y petequias,
asi como en los hallazgos gasométricos
y radioldgicos iniciales, se aplico el pun-
taje de Schonfeld, obteniéndose una pun-
tuacion de 9, compatible con sindrome de
embolia grasa. La tomografia computari-
zada de craneo mostro areas de hipoden-
sidad puntiforme frontales, sugerentes de
microinfartos embolicos, configurando un
fenotipo neuro pulmonar de alta gravedad.
En la radiografia de torax inicial se obser-
varon infiltrados alveolo intersticiales di-
fusos compatibles con sindrome de distrés
respiratorio agudo en el contexto de SEG.

Ante el cuadro de insuficiencia respirato-
ria hipoxémica severa, se inicid ventilacion
mecanica invasiva con estrategia protecto-
ra (volumen corriente bajo, PEEP mode-
rada alta y fraccion inspirada de oxigeno
ajustada a objetivos de saturacion), asi
como soporte hemodinamico vasopresor y
medidas generales de cuidado critico. Du-
rante los primeros dos dias de ventilacion,

pese a ajustes sucesivos de parametros, el
paciente mantuvo una relaciéon PaO/FiO:
< 150 y requiri6 sedacion profunda para
asegurar sincronia con el ventilador.

En el segundo dia de ventilacion meca-
nica, en el contexto de maniobras de re-
clutamiento y presiones inspiratorias rela-
tivamente elevadas, el paciente presentod
subitamente deterioro respiratorio y hemo-
dindmico, con desaturacion, hipotension y
aumento brusco de la presion de via aérea.
La radiografia de torax portatil evidencio
un neumotoérax derecho hipertensivo (Fi-
gura 1), por lo que se realiz6 pleurostomia
de urgencia con colocacion de tubo de
drenaje tordcico, logrando mejoria inme-
diata de la ventilacion y la estabilidad he-
modinamica. En las 72 horas siguientes se
observo reexpansion pulmonar adecuada
y ausencia de fuga aérea persistente, mo-
tivo por el cual se decidio retirar el drenaje
pleural.

Figura 1: Rayos de torax portdtil; eviden-
ciando neumotorax derecho hipertensivo.

Pocas horas después del retiro del tubo
de torax, el paciente desarrolld progresi-
vamente enfisema subcutaneo cervicotora-
cico de rapida expansion, con crepitacion
palpable hasta la region facial y dificultad
para la ventilacion efectiva, acompafiada
de aumento de las presiones de via aérea.
La radiografia de torax portatil mostro
neumomediastino a tension y extensa di-
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seccion aérea a lo largo de las vainas bron-
covasculares, hallazgos compatibles con
efecto Macklin, sin evidencia de recidiva
franca del neumotorax pleural (Figura 2).
El enfisema subcutineo fue clasificado
como grado IV por su extensién y com-
promiso de la distensibilidad de la pared
toracica.

Figura 2: Rayos x de torax portatil: evi-
denciando efecto Macklin, neumomedias-
tino a tension y enfisema subcutaneo gra-
do V.

Ante la magnitud del enfisema subcuta-
neo y el riesgo de compromiso de la via aé-
rea superior y del retorno venoso cervical,
se decidi6 realizar maniobras de descom-
presion subcutanea mediante fenestracio-
nes cutaneas en regiones cervical y toraci-
ca superior (agujeros de descompresion).
A través de estas fenestraciones se facilitd
el drenaje progresivo del aire subcutaneo,
con descenso paulatino de las presiones de
via aérea y mejoria de la mecanica ven-
tilatoria. Paralelamente, se revisod la es-
trategia ventilatoria y se implementd una
ventilacion de ultra proteccion guiada por
poder mecanico, reduciendo el valor de
aproximadamente 19,2 J/min a un umbral
cercano a 14,1 J/min, manteniendo volu-
men corriente en torno a 5-6 ml/kg de peso
predicho y presion de conduccion (delta P)
inferior a 13 cmH-0. La evolucion radio-

grafica mostrd una resolucion progresiva
del neumomediastino y del enfisema sub-
cutaneo hasta una radiografia de control
con trama broncovascular limpia (Figura
3).

Figura 3: Radiografia de torax portatil
que muestra resolucion del neumomedias-
tino y del enfisema subcutaneo, con trama
broncovascular nitida.

Durante esta fase, el paciente desarrollo
ademas una neumonia asociada a ventila-
cion mecanica por Staphylococcus aureus
resistente a meticilina (MRSA), documen-
tada por cultivos respiratorios y criterios
clinico radioldgicos, que fue tratada con
antibioticoterapia dirigida. Tras unos 15
dias de ventilacion mecanica, con resolu-
cion de la infeccion y mejoria de los para-
metros radioldgicos, persistia sin embargo
un fracaso en el destete, con indice de res-
piracion rapida y superficial (Tobin) eleva-
do (alrededor de 200 respiraciones/min/L)
y pobre tolerancia a las pruebas de respira-
cion espontanea.

Ante este patron de destete fallido, se
amplio la evaluacion sistémica. Se docu-
mentd insuficiencia corticoidea relacio-
nada con enfermedad critica, con un cor-
tisol serico de 3,7 pg/dL (5-23 pg/dL),
hipocalcemia significativa, con 6.9mg/dL
(8,5-10,5 mg/dL) y distension abdominal
marcada. Los estudios de imagen eviden-
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ciaron dilatacion masiva de colon, compa-
tible con sindrome de Ogilvie e hiperten-
sion intraabdominal (Figura 4). Se instauro
entonces un plan de rescate multimodal
que incluyd: administracion de hidrocorti-
sona sistémica, reposicion de calcio hasta
alcanzar valores dentro de rango normal,
resucitacion hidrica y posterior de resuci-
tacion guiada, y descompresion abdominal
agresiva mediante laxantes osmoticos y
colocacion de sonda rectal para evacua-
cion de gran volumen de contenido liquido
intestinal.

Figura 4: Radiografia de abdomen que
evidencia dilatacion masiva de asas colo-
nicas compatible con sindrome de Ogilvie.

El caso que presentamos ilustra la con-
fluencia de tres niveles de agresion sobre
un pulmoén vulnerable: el sindrome de em-
bolia grasa (SEQG), el sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA) y un barotrau-
ma secuencial que culmina en neumotorax
hipertensivo y efecto Macklin con enfise-
ma subcutaneo masivo. En series clasicas y
revisiones contemporaneas, el SEG se des-
cribe como una complicacion infrecuente
pero potencialmente letal del trauma de
huesos largos y de la cirugia ortopédica
mayor, cuya manifestacion clinica plena,

Como resultado de estas intervenciones,
se observo una reduccion significativa de
la circunferencia abdominal, descenso de
la presion intraabdominal y mejoria de la
interaccion toraco abdominal, con aumen-
to de la complianza estatica desde valores
bajos hacia cifras cercanas a 30-32 ml/
c¢cmH20. De manera concomitante, el en-
fisema subcutaneo y el neumomediastino
fueron resolviéndose de forma progresiva
en las radiografias seriadas, hasta desapa-
recer casi por completo.

Con la estabilizacion hemodinamica,
la mejora de la oxigenacion, la disminu-
cion del poder mecénico y la correccion
de las alteraciones endocrino metabdlicas,
el paciente comenzé a tolerar pruebas de
respiracion espontanea mas prolongadas.
El indice de Tobin descendié desde apro-
ximadamente 206 hasta niveles cercanos
a 40 respiraciones/min/L, con adecuada
fuerza muscular y sin signos de fatiga dia-
fragmatica. Finalmente, se llevo a cabo la
extubacion en condiciones de estabilidad
gasométrica y clinica, sin requerimiento
posterior de reintubacion. Tras un periodo
corto de vigilancia en alta dependencia, el
paciente fue trasladado en buenas condi-
ciones generales a sala de traumatologia
para rehabilitacion funcional.

DISCUSION

es la hipoxemia, alteraciones neurologicas
y petequias, s6lo aparece en una minoria
de pacientes con embolizacion grasa mi-
croscopica (Kao et al., 2023; Lempert et
al., 2021; Shaikh et al., 2025; Uransilp
et al., 2018). La forma fulminante, como
en nuestro paciente, se asocia a una rapi-
da progresion a SDRA y a una mortalidad
mayor, especialmente en presencia de co-
morbilidades y necesidad de ventilacion
mecanica invasiva (Diamond et al., 2024;
Lempert et al., 2021; Shaikh et al., 2025;
Uransilp et al., 2018).
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Desde el punto de vista fisiopatologico,
el SEG combina un mecanismo mecanico
(émbolos grasos en la microcirculacion
pulmonar y sistémica) con un mecanismo
bioquimico mediado por 4cidos grasos li-
bres y citoquinas, que induce dafio endo-
telial difuso, aumento de la permeabilidad
y edema alveolo intersticial (Fredrick et
al., 2024; Lempert et al., 2021; Shaikh et
al., 2025; Uransilp et al., 2018). Esta agre-
sion se superpone al fenotipo de SDRA,
en el que la disminucién de la capacidad
de aireacion, la heterogeneidad regional y
la reduccion del “pulmoén reclutable” con-
dicionan una alta susceptibilidad al dafio
inducido por el ventilador (Diamond et al.,
2024; Pomprapa et al., 2014; Tomicic et
al., 2010). En nuestro caso, la artroplastia
de rodilla actué como gatillo clasico para
el SEG; la rapida evolucidon a hipoxemia
severa (PaO2/FiO: < 100) y el patron ra-
diologico difuso definieron un SDRA gra-
ve sobre un parénquima extremadamente
fragil (Kao et al., 2023; Lempert et al.,
2021; Shaikh et al., 2025; Tomicic et al.,
2010).

En este contexto, cualquier estrategia
ventilatoria que incremente excesivamente
la presion de distension o el “strain” lo-
cal puede precipitar barotrauma. Estudios
en SDRA han demostrado que el empleo
de volumenes corrientes bajos (= 6 ml/kg
de peso ideal), la limitacién de la presion
plateau y el uso cuidadoso de PEEP cons-
tituyen la Unica intervencidén ventilatoria
con impacto consistente en la reduccion
de mortalidad (Liaqgat et al., 2022; Pom-
prapa et al., 2014; Tomicic et al., 2010).
Sin embargo, estas recomendaciones deri-
van de poblaciones con SDRA de distintas
etiologias y no abordan especificamente
el escenario de SEG con efecto Macklin,
en el que la integridad del intersticio axial
estad criticamente comprometida (Angelini
et al., 2024; Kao et al., 2023; Shaikh et al.,
2025).

El barotrauma en pacientes criticos, en
particular el neumotérax asociado a ven-
tilaciébn mecanica, se reporta en una pro-
porcion relevante de enfermos en UCI y se
asocia a un aumento significativo de mor-
talidad y dias de ventilacién (Thachutha-
ra George, 2021). En nuestro paciente, el
primer evento fue un neumotoérax derecho
hipertensivo durante maniobras de recluta-
miento, resuelto mediante drenaje pleural
urgente conforme a las recomendaciones
actuales para neumotérax a tension en
ventilacion mecénica (Thachuthara Geor-
ge, 2021). Lo singular del caso es la tran-
sicion posterior, tras la retirada del tubo,
hacia un neumomediastino a tensioén y un
enfisema subcutaneo grado IV, sin recidiva
franca del neumotorax, hallazgos compa-
tibles con el denominado efecto Macklin
(Angelini et al., 2024).

El efecto Macklin describe la ruptura al-
veolar con diseccion de aire a lo largo de
las vainas broncovasculares hasta el me-
diastino, mecanismo que explica muchos
casos de neumomediastino espontaneo y
asociado a ventilacion en contextos de pre-
sion alveolar elevada y parénquima infla-
mado (Angelini et al., 2024). Series y re-
portes recientes destacan que, en presencia
de enfisema subcutdneo masivo con com-
promiso ventilatorio o hemodinamico, las
maniobras de descompresion subcutanea,
mediante fenestraciones cutaneas, drena-
jes subcutaneos o catéteres tipo angiocath,
pueden lograr una rapida reduccion de la
presion tisular, mejorando la distensibili-
dad toracica y la ventilacion (Kim et al.,
2023; Lim & Sia, 2024; Mustafa et al.,
2021). En nuestro caso, la realizaciéon de
fenestraciones cervicales y toracicas (agu-
jeros de descompresion) permitid drenar
el aire subcutaneo de forma efectiva, con
descenso de presiones de via aérea y mejo-
ria clinica, lo que concuerda con los resul-
tados favorables descritos en otros infor-
mes de enfisema subcutaneo severo (Kim
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et al., 2023; Lim & Sia, 2024; Mustafa et
al., 2021).

La secuencia de neumotdrax hipertensi-
vo — efecto Macklin masivo — enfisema
subcutaneo grado IV, refuerza la idea de
que, en pulmones inflamados por SEG y
SDRA, la frontera entre una lesion pre-
dominantemente pleural y otra predomi-
nantemente intersticial es dinamica y de-
pende de la distribucion de presiones y de
la integridad de la matriz broncovascular
(Angelini et al., 2024; Kao et al., 2023;
Lempert et al., 2021; Thachuthara George,
2021). Esta observacion respalda la nece-
sidad de reevaluar de forma seriada la ana-
tomia toracica en estos pacientes, incluso
tras la aparente resolucion radioldgica de
un neumotorax, para detectar precozmente
la aparicién de neumomediastino o enfise-
ma subcutaneo progresivo (Angelini et al.,
2024; Thachuthara George, 2021).

Ademads de seguir las recomendaciones
tradicionales de ventilacion protectora,
nuestro abordaje se centré en la modu-
lacion del poder mecanico (mechanical
power, MP) como objetivo terapéutico ex-
plicito. El poder mecanico integra en una
misma magnitud la energia transferida al
sistema respiratorio por unidad de tiempo,
considerando volumen corriente, presion
de conduccion, PEEP, frecuencia respira-
toria y flujo inspiratorio, y se ha propuesto
como un predictor mas robusto de lesion
pulmonar inducida por el ventilador (VILI)
que cada parametro aislado (Gressoni et
al., 2016; Thornton & Marini, 2023; Ur-
bankowski et al., 2025). Estudios observa-
cionales y analisis post hoc han mostrado
que un mayor poder mecanico se asocia
con mayor incidencia de barotrauma, VILI
y mortalidad en SDRA (Gressoni et al.,
2016; Liaqat et al., 2022; Thornton & Ma-
rini, 2023; Urbankowski et al., 2025).

En este paciente, el ajuste de la ventila-
cion hacia una estrategia de “ultra protec-
cion” permitié reducir el poder mecanico

desde valores cercanos a 19 J/min hasta
alrededor de 14 J/min, manteniendo un
volumen corriente aproximado de 5-6 ml/
kg de peso predicho y una presion de con-
ducciéon (AP) < 13 ecmH-O, por debajo de
los umbrales de riesgo propuestos por dife-
rentes autores (Gressoni et al., 2016; Lia-
qgat et al., 2022; Thornton & Marini, 2023;
Urbankowski et al., 2025). Esta decision
se fundament6 en la premisa de que, en
presencia de un intersticio axial disecado
por aire (efecto Macklin), cualquier exceso
de energia mecanica podria perpetuar o re-
abrir los trayectos de fuga, dificultando el
sellado espontdneo (Angelini et al., 2024;
Gressoni et al., 2016; Thornton & Marini,
2023; Urbankowski et al., 2025). La evo-
lucion radiografica hacia la resolucion del
neumomediastino y del enfisema subcuta-
neo sugiere que una limitacidn estricta del
poder mecanico puede ser critica en este
tipo de escenarios, aunque esta hipotesis
requiere confirmacion en estudios mas
amplios (Gressoni et al., 2016; Thornton &
Marini, 2023; Urbankowski et al., 2025).

Otro aspecto distintivo de este caso es la
identificacion de factores sistémicos que
contribuian al fracaso del destete ventilato-
rio, pese a una aparente mejoria pulmonar.
La insuficiencia corticoidea relacionada
con enfermedad critica (CIRCI) se asocia a
inestabilidad hemodindmica, vasoplejia y
alteraciones en la respuesta al estrés, y las
guias recientes recomiendan su busqueda
y manejo en pacientes criticos con shock
refractario o compromiso sistémico persis-
tente (Fredrick et al., 2024). En el plano
respiratorio, la CIRCI puede comprometer
la funcidn diafragmatica al alterar la res-
puesta adrenérgica y la capacidad de ge-
neracion de fuerza (Fredrick et al., 2024;
Hyatt & Powers, 2020).

La hipocalcemia significativa, como la
documentada en nuestro paciente, también
se ha vinculado a disfuncion de la contrac-
tilidad muscular, incluyendo el diafragma,
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al interferir con el acoplamiento excita-
cion contraccion (Hyatt & Powers, 2020).
De manera simultanea, la presencia de un
sindrome de Ogilvie con dilatacion masi-
va de colon e hipertension intraabdominal
reduce la zona de aposicion diafragmatica
y aumenta la presion pleural basal, dete-
riorando la compliancia toracopulmonar
y dificultando la ventilaciéon espontanea
efectiva (Lempert et al., 2021; Pelosi et
al., 2007). Estudios sobre la “interaccion
abdomino torécica” sefalan que la reduc-
cion de la presion intraabdominal median-
te descompresion o manejo dirigido de
fluidos puede mejorar de forma inmediata
la mecénica respiratoria y la oxigenacion
(Pantet et al., 2025; Pelosi et al., 2007).

En nuestro caso, la combinacién de hi-
drocortisona, reposicion de calcio y des-
compresion abdominal agresiva, junto con
una estrategia de de resucitacion hidrica, se
tradujo en un aumento notable de la com-
plianza estatica y en una mejor tolerancia
a las pruebas de respiracion espontanea,
con descenso del indice de Tobin desde =
200 a valores alrededor de 40 respiracio-
nes/min/L (Fredrick et al., 2024; Hyatt &
Powers, 2020; Lempert et al., 2021; Pan-
tet et al., 2025; Pelosi et al., 2007). Este
desenlace respalda la nociéon de que, en
pacientes con SEG y SDRA, el éxito del
destete no depende sélo de la resolucion
del dafio alveolar, sino también de la res-
tauracion de la “bioenergética” muscular y
de la descompresion de los compartimen-
tos que condicionan la mecanica respirato-
ria global (Fredrick et al., 2024; Hyatt &
Powers, 2020; Lempert et al., 2021; Pantet
et al., 2025; Pelosi et al., 2007).

Este reporte presenta varias limitacio-
nes inherentes al disefio de caso tnico. En
primer lugar, no es posible establecer una
relacion causal definitiva entre la reduc-
cion del poder mecanico y la resolucion
del efecto Macklin y del enfisema subcuta-
neo; la mejoria observada podria atribuirse

también a la evolucion natural del proceso
0 a la combinacion de intervenciones si-
multaneas (Gressonni et al., 2016; Thorn-
ton & Marini, 2023; Urbankowski et al.,
2025). En segundo lugar, la aplicacion de
maniobras de descompresion subcutanea
mediante fenestraciones cutaneas se basa
en evidencia limitada y en series pequenas,
por lo que su seguridad y eficacia no es-
tan plenamente establecidas para todos los
contextos clinicos (Kim et al., 2023; Lim
& Sia, 2024; Mustafa et al., 2021).
Asimismo, la interpretacion de la contri-
bucién relativa de CIRCI, hipocalcemia e
hipertensién intraabdominal al fracaso del
destete se apoya en estudios observaciona-
les y en recomendaciones de expertos mas
que en ensayos clinicos aleatorizados (Fre-
drick et al., 2024; Hyatt & Powers, 2020;
Lempert et al., 2021; Pantet et al., 2025;
Pelosi et al., 2007). Finalmente, el manejo
descrito se llevo a cabo en una UCI con
experiencia en ventilacion avanzada y mo-
nitorizacion estrecha, lo que puede limitar
la generalizacion de esta estrategia a otros
centros con menos recursos o diferente do-
tacion tecnologica (Diamond et al., 2024;
Liaqat et al., 2022; Tomicic et al., 2010).
En conjunto, este caso sugiere que el ma-
nejo del SEG fulminante complicado por
SDRA, neumotoérax hipertensivo y efecto
Macklin requiere ir mas alla de la protec-
cion pulmonar convencional, integrando la
limitacion estricta del poder mecanico, la
descompresion pleural y subcutanea cuan-
do el enfisema es masivo, y la correccion
activa de factores sistémicos como CIR-
CI, hipocalcemia e hipertension intraab-
dominal (Angelini et al., 2024; Fredrick
et al., 2024; Gressoni et al., 2016; Kim
et al., 2023; Lim & Sia, 2024; Mustafa
et al., 2021; Pantet et al., 2025; Pelosi et
al., 2007; Thornton & Marini, 2023; Ur-
bankowski et al., 2025). Aunque se nece-
sitan estudios adicionales, la experiencia
descrita aporta un modelo conceptual y
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practico para abordar escenarios de insu-
ficiencia respiratoria extrema donde con-
vergen daio pulmonar, desequilibrio ener-
gético y compromiso multicompartmental,
y respalda la utilidad de estrategias perso-
nalizadas en UCI orientadas tanto a la pro-
teccidon del parénquima como a la restau-
racion de la biomecanica y bioenergética
del paciente (Diamond et al., 2024; Kao et
al., 2023; Lempert et al., 2021; Liaqat et
al., 2022; Shaikh et al., 2025; Tomicic et
al., 2010).
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