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El pneumomediastino es una complicación que se
presenta hasta en 10% de los enfermos con trauma
cerrado de tórax y puede extenderse por las vainas
aponeuróticas a la cavidad abdominal condicionan-
do pneumoperitoneo. La etiología habitualmente es
secundaria a lesión traqueobronquial, esofágica y en
caso de pneumoperitoneo a perforación de víscera
hueca. Cuando estas lesiones se descartan su etio-
logía está relacionada al efecto Macklin. El objetivo
de esta publicación es reportar un caso de pneumo-
mediastino y penumoperitoneo secundario a efecto
Macklin en un paciente con trauma cerrado de tórax
y revisar la fisiopatología de este mecanismo de
fuga aérea.1,2

REPORTE DE CASO

Enfermo de 24 años que ingresó al Servicio de Tera-
pia Intensiva de la Fundación Clínica Médica Sur por
trauma cerrado de tórax y traumatismo craneoence-
fálico grave secundarios a accidente automovilístico.
A la exploración física con enfisema subcutáneo es-
caso en región anterior y lateral de cuello. Ruidos
cardiacos velados, sin ingurgitación yugular ni pulso
paradójico. Placa de tórax de ingreso con imagen ra-
diolúcida delimitando el contorno cardiaco izquierdo,
que se extendía al cuello, no se observaron fracturas
costales ni imagen de hemoneumotórax (figura 1).
En la tomografía axial computada (TAC) de tórax se
observó aire en mediastino que se extendía a la re-
gión cervical y a la cavidad abdominal por los planos
faciales y aponeuróticos, sin pneumotórax (figura 2).

En el parénquima pulmonar parahiliar presencia de
enfisema intersticial adyacente a los vasos pulmona-
res y sistema bronquial que disecaba a través de los
septos interlobares al mediastino (figura 3). Ecocar-
diograma sin involucro pericárdico, estructura y fun-
ción valvular, aorta, fracción de expulsión (Fex) y
diástole normales. TAC de abdomen con aire libre en
cavidad que se extendía desde espacio subdiafrag-
mático a hueco pélvico. Por estudios de imagen y
endoscópicos se descartó laceración traqueobron-
quial, esofágica o de víscera hueca. Con lo anterior
se llegó al diagnóstico de «pneumomediastino y
pneumoperitoneo» secundarios a efecto Macklin. El
enfermo se manejó con ventilación mecánica con
técnica de protección pulmonar y fracción inspirada

Figura 1. Radiografía de tórax donde se observa imagen
radiolúcida delimitando el contorno cardiaco izquierdo,
que sugiere la presencia de pneumomediastino.
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de oxígeno al 60% con lo que se resolvió la fuga aé-
rea y reabsorción del aire mediastinal y de cavidad
abdominal (figura 4).

DISCUSIÓN

Este caso ejemplifica claramente uno de los principa-
les dilemas diagnósticos en el paciente con trauma
cerrado de tórax en los que la presencia de fuga aé-
rea puede estar relacionada a graves lesiones que de
no ser diagnosticadas y tratadas de manera tempra-
na y oportuna se asocian a elevada morbimortalidad,
dentro de las que destacan laceración traqueobron-

quial, pleuropulmonar o esofágica. En los enfermos,
como el que presentamos, en los que no se encuen-
tra la causa de la fuga aérea después de una evalua-
ción exhaustiva el mecanismo fisiopatológico involu-
crado es el denominado efecto Macklin.3-5

El efecto Macklin fue descrito en 1939 por el Dr.
Charles Macklin y explica la etiología de la fuga aé-
rea hasta en 39% de los enfermos con trauma cerra-
do de tórax. El mecanismo fisiopatológico fundamen-
tal es la ruptura alveolar secundaria a gradientes de
presión que condiciona fuga aérea al intersticio y lin-
fáticos pulmonares (enfisema intersticial), el cual di-
seca a través de los septos interlobares adyacentes
a los vasos sanguíneos y sistema bronquial hasta
llegar al hilio y de ahí al mediastino y a otras regio-
nes anatómicas (figura 5). El modelo experimental
original en el que se validó este mecanismo de le-
sión consistió en hiperinflación de pulmones de gatos
en los que el gradiente de presión generado entre el
alvéolo y el intersticio pulmonar era el principio de la
ruptura alveolar y la fuga aérea, lo que da origen al
enfisema intersticial. Posteriormente Marchand des-
cribió que la inyección de líquido a elevada presión
en el espacio pretraqueal de cadáveres humanos te-
nía continuidad entre el mediastino y los planos fa-
ciales peribronquiales, que fue el fundamento experi-
mental para que Cyrlak demostrara que las fascias
periarteriales, perivenosas y peribronquiales tienen
continuidad y son una estructura común, lo que expli-
ca el patrón de distribución de la fuga aérea en los
compartimentos cervical, torácico y abdominal.6-8

El enfisema intersticial tiene tres presentaciones: 9

• Enfisema intersticial agudo
• Enfisema intersticial persistente, localizado a

uno o más lóbulos
• Enfisema intersticial difuso persistente

Figura 2. Tomografía axial computada donde se observa aire en mediastino que se extiende a la región cervical y a la
cavidad abdominal (flechas).

Figura 3. Amplificación de la imagen de la TAC de
tórax donde se observa el efecto Macklin caracterizado
por la tríada de vaso pulmonar (V), bronquio (B),
enfisema intersticial (*) y fuga aérea peribronquial y
perivenosa (flechas).

**

VBB

**
BB

**



Carrillo Esper R et al. Pneumomediastino y pneumoperitoneo secundarios a efecto Macklin

113

www.medigraphic.com

ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR MEDIGRA-
PHIC

El enfisema intersticial agudo se presenta con
frecuencia en neonatos que cursan con hipoplasia
pulmonar, aspiración de meconio o membranas hia-
linas que requieren para ventilarse altas presiones
inspiratorias y en enfermos adultos con barotrauma
secundario a hiperinflación dinámica y a otras enti-
dades caracterizadas por incremento en el gradiente
de presión que genera ruptura alveolar. El enfisema
intersticial difuso persistente se asocia con frecuen-
cia a displasia broncopulmonar. El sustrato anató-
mico del enfisema intersticial agudo se caracteriza
por desgarros lineales que siguen el trayecto de los
septos alveolares y del bronquiolo terminal, en el
caso del enfisema intersticial persistente y del difu-
so persistente el sustrato anatomopatológico son le-
siones quísticas que van de unos cuantos milíme-
tros a tres centímetros.10,11

El diagnóstico del enfisema intersticial secunda-
rio al efecto Macklin se hace por tomografía compu-

tada de tórax en la que se observa la tríada caracte-
rizada por: 1) enfisema intersticial adyacente a 2)
bronquio y 3) vaso sanguíneo pulmonar.12

El efecto Macklin además del trauma cerrado de
tórax se ha descrito en el síndrome de insuficiencia
respiratoria del recién nacido, ventilación mecánica
con presión positiva y gradientes transpleurales ele-
vados, crisis asmática, maniobra de Valsalva e hi-
perinflación dinámica.13

En el caso que presentamos la ruptura alveolar
fue secundaria al gradiente de presión generado por
compresión-descompresión secundaria al trauma to-
rácico que generó ruptura alveolar y fuga aérea que
por el mecanismo ya comentado condicionó enfise-
ma subcutáneo cervical, pneumomediastino y pneu-
moperitoneo.13

CONCLUSIÓN

En enfermos con trauma cerrado de tórax que pre-
senten pneumomediastino y en los que se haya
descartado laceración traqueobronquial o esofágica
deberá de considerarse como etiología al efecto
Macklin que es causa frecuente pero poco conocida
de esta complicación.
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Figura 4. Tomografía axial
computada de tórax y
abdomen donde se observa
resolución del
pneumomediastino y
pneumoperitoneo
respectivamente.

Figura 5. Mecanismo fisiopatológico del efecto Macklin.
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