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Albúmina y proteína e reactiva
como predictores tempranos de falla orgánica

múltiple en pacientes traumatizados
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Resumen

La falla OIxánica múltiple (FOM) sigue siendo la principal
causa de mortalidad tardía en el trauma. y los esfúerzos ac-
tuales están encaminados a la detección de elonenfos que
puedan predecir en fórma temprana cuáles pacientes van a
desarrollar este síndrome. para incluirlos en protocolos de
iJlI'estigación en los que se empleen medidas terapéuticas
agresil'as que puedan modificar su pronóstico. En el presen-
te estudio se identifican comofactores de predicción la alhú-
mina s(:rica v la proteína e reactiva, dos parámetros defácil
determinación. de amplia disponihilidad en la mayoría de
hospitales v de !Jajo costo. los cuales serán de utilidad en la
estratificación de los pacientes severamente traumatizados
que requieren U11 cuidado crítico nuis agresivo.

Introducción

El síndrome de falla orgánica múltiple (FOM) constituye la
principal causa de mortalidad tardía postraumática, [o cual
ha generado creciente interés en [os mecanismos fisiopa-
tológicos que lo producen y la forma de modificarlos para
prevenir su desarrollo"·'71'J.

Inicialmente se atribuía a la infección un papel fundamen-
tal en su génesis. pero posteriormente se encontraron otros
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factores que se asocian con el desarrollo de la FOMhasta en
50% de los casosl l. Uno de los factores desencadenantes es
el trauma mayor2-5.ló, primera causa de muerte en Colombia,
y una de las principales causas de mortalidad mundial en adul-
tos jóvenes laboralmente productivos.

La FOMinstaurada exhibe cifras de mortalidad que en los
últimos años se han mantenido altas, pese a csfuerzos cre-
cientes por lograr una mejor resucitación inicial y un manejo
más agresivo en la unidad de cuidados intensivos (UCI). El
hallazgo de factores de predicción tempranos permitirá en el
futuro la manipulación de la resucitación y del manejo en la
uo como parte de estrategias preventivas y de nuevas alter-
nativas terapéuticas que busquen modificar la evolución y el
pronóstico en los pacientes traumatizados con alto riesgo de
desarrollar FOM.

El objetivo del presente trabajo fue identificar factores de
riesgo identificables en pacientes traumatizados durante las
primeras 24 horas de su ingreso a la UCIy capaces de predecir
precozmente el desarrollo de FOM.

Materiales y métodos

Se diseñó un estudio prospectivo de cohortes, en el cual se
incluyeron todos los pacientes mayores de [5 años con diag-
nóstico de trauma mayor admitidos a las UCIde las siguien-
tes instituciones: Hospital Universitario San Ignacio (IIlJSI),
Fundación Santa Fe de Bogotá (FSFH), y Hospital Univer-
sitario de La Samaritana (HUS), entre mayo y agosto de
[998.

Se excluyeron los pacientes fallecidos durante las prime-
ras 48 horas después del ingreso, los remitidos de otras insti-
tuciones y aquellos carentes de información completa en la
historia clínica.
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Se recolectaron las siguientes variables: edad, sexo, en-
fermedad grave preexistente en tratamiento crónico, meca-
nismo del trauma, presencia de shock, volumen de líquidos
utilizados para la reanimación y número de unidades de gló-
bulos rojos transfundidas.

Dentro de las variables en el momento del ingreso a UCI

(primeras 24 horas), se registraron las siguientes: APACHE 11,
¡SS, escala de coma de Glasgow, valor más elevado de déficit
de base (013), proteína e reactiva (PCR) y albúmina sérica (A~l.

Los pacientes fueron seguidos diariamente, registrando
la aparición de criterios de falla orgánica en los sistemas
cardiovascular, pulmonar, renal y hepático; se registró ade-
más el momento del diagnóstico de FOM (falla de dos o más
órganos) y el destino final del paciente (egreso o muerte).
Estas dos últimas constituyeron las variables dependientes
del análisis.

Se eligieron como puntos de corte para el ISS un valor
mayor de 25, para el APACHE 11un valor mayor de 15, para el
OB un valor menor de -10 mEq/l, para AS un valor menor de 3
mgldl, para la PCR un valor mayor de 10 unidades y para el
número de unidades de glóbulos rojos empaquetados
transfundidas (UGRE) un número mayor de 4.

También se registraron como variables la estancia en uo,
los días en ventilación mecánica, el desarrollo del síndrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), la infección y la
sepsis.

La información obtenida alimentó una base de datos OBASE

IV y mediante un programa spss se realizó una descripción
de los datos incluidos en el estudio. Tomando como variables
dependientes la FOM y la muerte, se realizó un análisis
univariado para variables continuas con test de t student y
para variables dicotómicas con el test de chi2, con un nivel
de significancia para valores de p igualo menor de 0,05. A
las variables con significancia se les aplicó un análisis para
determinar riesgo relativo y el intervalo de confianza. Los
factores de riesgo (variables continuas y categóricas) para la
producción de FOM y muerte se convirtieron en variables
dicotómicas, de acuerdo al mejor punto de corte discrimi-
natorio para los eventos basados en su análisis individual ac-
tual y en estudios previos. La significancia estadística, su ries-
go relativo e intervalo de confianza fueron determinadas en
Epi Info.

Resultados

Entre junio y agosto de 1998 ingresaron a las UCI del HUSI, de
la FSFB y del HUS cincuenta pacientes traumatizados, de los
cuales 42 cumplieron los criterios de inclusión. Las edades
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oscilaron entre 17 y 68 años, con una media de 38. De estos
pacientes, 36 fueron hombres y 6 mujeres. Seis pacientes
(14,32%) presentaron trauma penetrante, 36 (85,7%) trauma
cerrado y 22 (52%) trauma craneoencefálico.

El puntaje en la escala de APACHE 11al ingreso se encontró
entre 2 y 24, con una media de 14, y el puntaje de ISS entre 6
y 45, con una media de 24. Veintinueve pacientes presenta-
ron shock al ingreso (69%); éste fue definido como
hipotensión sistólica, o sea un valor menor de 90 mm Hg.

Durante la reanimación inicial, se requirieron entre 2 y
31 litros de cristaloides, con una media de 10,3, Yentre O y
12 transfusiones de UGRE, con una media de 4.

El DB se encontró entre -2 y -21, con una media de -9,3;
la PCR fue positiva en 18 de 30 pacientes (42%), en los cuales
el valor registrado se encontró entre Oy 12, con media de 6,7
unidades.

El valor de AS se encontró entre 1,1 Y3,8, con una media
de 2,7 mgldl (tabla ¡).

TABLA l
Pacientes

Masculino
Femenino
Shock

3ó
ó

29 (ól)'!r)

Rango Media

Edad
APACHE 11
)SS
Cristaloides
ugre
db
pcr
as

17-6X
2-24
ó-45
2-.-\ 1

0-12
-2-21

0-12
1,1-3,X

3X
14
24
lO
4

-9
ó,7
2.7

Los procedimientos realizados aparecen en la tabla 2.

TABLA 2
Procedimientos realizados

Laparot()(l1ía
Toracotomía
Toracost()lllía cerrada
Fijación ósea externa
Lavado peritoneal
Ventana pericárdica
Ventriculostomía
Tra'-Iue(lst(lmía
Drenaje hematoma
Intracrancan()

11
4
14
5
4
2
7
5
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Cumplieron criterios de falla cardiovascular 23 de los
pacientes (54%), de falla respiratoria 28 pacientes (66,7%),
de falla hepática I paciente y de falla renal 17 pacientes, lo
cual constituye un 40(iL

La estancia en UCI osciló entre 2 y 26 días, con una media
de 11; 13 pacientes desarrollaron sepsis (31%).

El diagnóstico de FOM se confirmó en 26 pacientes (62°1<))
entre los días 2 y 18 de hospitalización (promedio día 6).
Quince (57%) pacientes presentaron falla de dos órganos, con
mortalidad de 26%; falla de tres órganos II pacientes (42%),
con mortalidad de 54(}'rJ;ningún paciente desarrolló falla de
cuatro órganos.

La tasa de mortalidad global en la serie fue 26%, II pa-
cientes: 10 con diagnóstico de FOM (38%) y uno sin diagnós-
tico de FOM (6%) (tabla 3).

TABLA 3

Mecanismo de Trauma Pacientes Mortalidad

Trauma cerrado

Trauma penetrante

Trauma craneano

36 (H5.7%)

6 (14.3%)

22 (52%)

9 (25%)

2 (3Y¡;,)

7 (35%)

Falla orgánica Pacientes Mortalidad

Falla cardiovascular

Falla respiratoria

Falla renal

Falla hepática

23 (54%)

2H (66.7%)

17 (40%)

1

Falla 2 órganos

Falla ., órganos

Falla orgánica múltiple

15 (57%)

1I (42%)

26 (62%)

4 (26%)

6 (54%)

lO (3H%)

Al realizar el análisis estadístico, encontramos los siguien-
tes factores asociados de manera significativa con el desarro-
llo de FOM: la presencia de shock, un volumen de cristaloides
en la reanimación mayor de 8 litros, un valor de PCR mayor
de 10 U, un valor de AS menor de 3 mg/dl y un valor de DB

menor de -10 mEq/1.

Los siguientes factores no aparecieron asociados con el
desarrollo de FOM: mecanismo del trauma, edad, sexo, valo-
res de las escalas de Glasgow, APACIIE 11e ISS y número de
UC;RE transfundidas (tabla 4).

TABLA 4
Factores asociados confaUa orgánica múltiple

Factor p RR IC

Conmoción 0,0006 3.44 1.25-9.43
PCRmayor 10 O,OOHI 4 I.OH-14,7X
Cristaloides mayor HL 0.0000 2.75 1.39-5.44
Albúmina menor 3 0.0000 5,2 1.43-1 H,9
Déficit Basemen - 10 0.012 I.H9 1.11-3.23
Sexo masculino 0.014 NS
ISSmayor 25 0.21 NS
TCE 0.3H NS
T. cerrado 0.24 NS
T. penetrante 0.20 NS
Edad 0,35 NS
Glasgow 0.23 NS
UGRE transfusión 0.08 NS
APACHE1I 0.24 NS

Asimismo, fueron factores asociados con muerte los va-
lores en la escala APACHE II e ISS, un volumen de transfusión
mayor de 4 UGRE Yvalores extremos de AS y OB. No aparecen
asociados en forma significativa la presencia de shock, el tipo
de trauma, sexo, edad, valor en la escala de Glasgow y el
valor de PCR (tabla 5).

TABLA 5
Factores asociados con muerte

ISS mayor 25 0.0016 4.33
Alhúmina menor 2.5 0.007 5
APACHEmayor 15 0.015 4,5
Déficit base menor -10 0.001 lO
Trasfusión mayor 4 lI(¡RE 0.005 8.26
PCRmayor 10 0,03 NS
Conmoción 0.071 NS
Sexo masculino 0.55 NS
rCE 0,3 NS
T. ccrrado 0,6 NS
T. pcnctrantc 0,6 NS
Edad 0.4 NS
Glasgow 0.09 NS

1.44-13
1.24-20.15
L]()- IH.3
1.40-71.32
l. I6-5H.87

Discusión

La FOM postraumática es una entidad clínica claramente defi-
nida'ó, cuyo impacto social y económico es posiblemente
mayor que el que genera la FOM de otras etiologías, especial-
mente en los países con mayores índices de violencia. Consi-
derando la FOM como el resultado de una agresión y la res-
puesta del huésped, el trauma es, por excelencia, el modelo
clínico que mejor permite estudiar esta entidad, debido a que
se puede identificar con precisión el momento de la lesión
inicial, y de allí en adelante las consecuencias de la respuesta
del organismo.
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El trauma produce una serie de respuestas
neurohormonales, fisiológicas, e inmunes que tratan de ser
adaptativas, pero que pueden convertirse en nocivas por sí
mismas. Dentro de este modelo de respuesta a la lesión, se
han buscado parámetros que permitan identificar precozmente
a los pacientes con riesgo elevado de desarrollar FOM2,17.Es-
tos parámetros han sido agrupados en aquellos que evalúan
la magnitud y severidad del trauma, escalas anatómicas,,6 y
fisiológicas7, elementos que evalúan el shockl2, la
hipoperfusión y la hipoxia tisularx (aporte y consumo de oxí-
gen02, cifras tensionalesI2,17, lactato séricox, déficit de base'!,I'!
y requerimientos de líquidos, sangre y cirugía emergente du-
rante la reanimación 1,14,y los indicadores de respuesta
inflamatoria y lesión endotelial como la elastas a de PMNI"

interleucinas, trombomodulina1o, factor de necrosis tumoral,
proteína C reactiva, neopterina13 y fosfolipasa A, todos ellos
factores inmunológicos de predicción temprana,

En el presente estudio medimos en una fase temprana, al
ingreso a la UCI, dos parámetros de amplia disponibilidad y
bajo costo: la albúmina, una proteína plasmática fabricada en
el hígado que ref1eja la severidad de la lesión endotelial16 y
sistémica, y la proteína C reactiva, que es una molécula de-
pendiente de la prostaglandina E I Y de la interleucina 6 (IL-
6), utilizada también en la evaluación de la respuesta humo-
ral a la lesión,

En cuanto a la AS, encontramos que cifras menores de 3
mg/dl en las primeras 24 horas de hospitalización en la UCI

incrementan 5,2 veces el riesgo de desarrollar rOMo Yen cuanto
a la PCR, un valor mayor de 10 u representa un riesgo cuatro
veces mayor de desarrollar esta entidad.

Como parte del análisis se registraron también otras va-
riables que aparecen en la literatura asociadas con el desarro-
llo de FOM25,12. Es así como el volumen de cristaloides admi-
nistrado durante la reanimación y el déficit de base se
correlacionan en forma significativa. Llama la atención, sin
embargo, la pobre correlación del número de U(;RE
transfundidas con el desarrollo de FOM, hallazgo contrario a
lo que se informa en publicaciones previasl14, donde un nú-
mero mayor de seis UGRE exhibe una fuerte correlación; este
hallazgo se puede deber a que nuestros pacientes no fueron
politrasfundid(')s debido a la limitada disponibilidad de com-
ponentes sanguíneos en la ciudad de Bogotá, lo cual dificulta
alcanzar las cifras informadas por las publicaciones de cen-
tros de trauma de Norteamérica,

No se encontraron como variables de predicción ni el
mecanismo del trauma ni la valoración anatómica de la le-
sión, lo cual refuerza el concepto del papel preponderante de
la respuesta del huésped en el desarrollo de la FOM.

En conclusión, la falla orgánica múltiple sigue siendo la
primera causa de mortalidad tardía en pacientes traumatizados
que sobreviven a la reanimación, y los esfuerzos futuros para
modificar su curso estarán basados en los resultados de estu-
dios en curso que buscan desarrollar un modelo de predic-
ción temprano y de fácil aplicación en la práctica clínica que
permita identificar en forma precoz a aquellos individuos con
mayor riesgo de desarrollar complicaciones y muerte, a fin
de emplear en ellos niveles y más agresivas estrategias tera-
péuticas.

Abstraet

Multiple organ failure (Mor) remains the main cause (Jllate mortality in patients with m(~ior traulIla. Current eff(¡rts are
oriented toward the identilication early predictive riskfactors (JlMOF.so as to include them in research IJrotocols olaggressil'e
therapeutic approaches intended to ameliorate the ominous prognosis, In our analysis the lel'el (Jl serulIl alhumin and ol C-
reactive protein. two items ollow cost, easy determination, and widely availahle at most hospital.I'. aplJeared as predictil'e
factor.l· potentially useful in the stratiflcation (Jlseverely traumati::.ed patients requiring aggressil'e intensi\'e care,
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