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INTRODUCCION
Mucha de la inguietud gque motivé el presente trabajo -
fué condicionada por la cada vez mds numerosa serie da pu--

blicaciones relacionada com el llamado "gfndrome do T, dis-

tad

minufda también "sindrome del enfermo eutiroideo”, denoming
ciones ambas gue se¢ han acuflado para referirse a los cam~ -
bios observados en la economfa de las hormonag tiroideas -~
gue acontecen en enfermedades sistémicas no tiroideas tales
como hepatopatfas, insuficiencia renal cré6nica, infarto agu
do del miocardio, neoplasias, diabetes mellitus, etc. Cuya-
base fisiopatol6gica principal radica en las alteraciones -
que una o varias de estas enfermedades provoca a nivel del-
metabolismo periférico, es dacir, en el fendmeno de deyodi-
nacién de las hormonas tiroideas asf{ como su accifén en tas-
proteinas transportadoras {globulina transportadora de tirg
xina, prealbumina transportadora de tiroxina y albumina} -~
disminuyendo los sitios de captacién o alterande la concen~
tracién sérica de las mismas. Por otro lado la accibn que-—-
la enfermedad sistémica no tiroidea ejerce en los centros -
neurol6gicos superiores a nivel del eje Hipotdlamo-nipofi--
siario ya ha sido denostrada.

En nuestro estudio se traté de determinar si en reali~

dad en los pacientes que ingresan a la unidad de cuidados -
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intensivos de nuestro hospital se detectan alteraciones -
verdaderamente significativas en las pruebas de funcionpa--
miento tiroideo practicadas y si estos cambios podrian co-
rrelacionarse con la evolucién clinica y la sobrevida de -

los pacientes.
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ANTECEDENTES
burante la década de los 70's se realizd un progreso ~-
considerable en el entendimiento de la fisiologfa y fisiopa
tologia de la hormona tiroidea en enfermedad tiroidea y no
tiroidea. La demostracién concluyente de la conversidn pexi
fériea de tiroxina (T,} a 2,5,5' triyodotironinma (T4) en el

hombre y la fijacién de T, a receptores nucleares especifi-

3
cos ha contribuido a dar mayor Lmpetu & estos avances. (Bro
verman, Ingbor and Sterling, 1970; Review, Oppen heiner and
Dillman 1978).

Aungue la cantidad de hormonas tiroideas activaz, secrg
tadas por la gldndula tiroides casi siempre determina el es
tado metabélico del paciente, lag alteraciones en la trans-
formacién periférica de las hormonas a menudo crea proble—-
mas en la interpretacién de la funcidn tiroidea.

En pacientes con enfermedad sistémica no tiroidea asi -~
como en aquellos que exparimentan otro tipo de stress se di
ficulta la evaluacién por los efectos, sobre el eje hipotd-
lamo~-hipofisiario. Con la disponibilidad de hormona libera-
dora de tirotropina HLT y el reciente desarrollo de métodos
sensibles para la determinacién sérica de 3,5,3' triyodoti-
ronina (T3) Y 3.5,5' triyodotironina (rT4) se ba logrado un
progreso ¢onsiderable en la comprensién del significado de-

las alteraciones en el metabolismo de las hormonas tiroideas
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que acompaffan a la enfermedad no tiroidea, el stress y la -

administracién de ciertos agentes farmacclégicos.
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REGULACION DE LA SECRECION DE HORMONAS TIROIDEAS

Todas las funciones de la gldndula tiroidea son estimu-
ladas por la tirotropina hipofisiaria (HT). La secrecién de
(HT) por la hip6fisis es estimulada por el tripéptido hipo-
taldmico, la hormona liberadora de tirotropina (HLT). Los -~
niveles suprafisiolégicos de tiroxina y triyodotironina blp
guean la respuesta hipofisiaria a la (HLT). Esta interac- -
cién de {(HLT) y la hormona tiroildea gque actda sobre la hipd
fisis es la gque hace gue el individuo normal Secrete HT en-
cantidad suficiente como para provocar la secrecifén de can~
tidades normales de tiroxina y triyodotironina por la gldn~
dula tiroides. (1).

Dado que la célula hipofisiaria tiene intrinseca la ca-
pacidad de determinar al"punto de fijaci6n" fisioldgica en--
el cual la HLT supera la accién inhibidora de la hormoma ti
roidea, es obvio que la hip6fisis es un importante regula~-
dor de los niveles hormonales en el organismo y no simple--
mente un décil auxiliar del sistema nervioso central. (16)
ALTERACIONES EN LA ECONOMIA TIROIDEA EN ENFERMEDAD SISTEMI-

CA NO TIROIDEA

'1‘4 SERICA.- La T, es secretada en forma total por la =~
gldndula tiroidea y sus niveles séricos oscilan entre 4.5~
y 10.5 ng/dL en individuos sanos. Las alteraciones en es--

tos niveles pueden ser secundarios a cambios en la proteina
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transportadora de tiroxina, transporte y metabolismo perifs
riec de 1= hormona.

En la enfermedad sistémica no tiroidea se observa una —
disminucién de T, total, surgiendo asi la incGgnita de si -
esta alteracién se debe a:

1). DisminuciSn de hormona tirotrofica (HT) por supre--
8i6n hipotilamo-hipofisiaria.

2). Disminuci®n en la sintesis de T, relacionada con la
captacién de yodo u hormonogénesgis.

3}. Disminucidén de la proteina transportadora.

-Hay un equilibrio relativamente constante entre la pro-
duceién de T; y su degradacidn periférica. La deyodinacién-
eg el mecanismo de transformacién gue sSufre la tiroxina y -~
se realiza en una amplia variedad de tejidos incluyendo el-
m@sculo, hfgade, coraz6én y rifiones; considerdndose los mis-
actives el rifiédn y el higade. En la enfermedad sistémica ~-
grave se podria anticipar que debido a una disminucidén en -
la degradacién tisular de T4 {(rifién, higado, etc), la vida-
media de esta hormona se prolongaria y esto traerfa como —-
consecuencia por retroalimentacién negativa un blogueo en -
la produccién a nivel tiroideo, sin embargo esto sole se ha
obsgarvado en la cirrosis hepitica; existiendo asi un equili
brio entre la produccién y degradacién o atribuyendo la dig

minuci6n sérica de T4 a trastornos en el transporte de T4 2},



TRANSFORMACION DR ’I'4 a ’Ea .~ Aproximadamente 40 % de la
tiroxina secretada por la gléndula tiroides es convertids -~
en T3 produciendo del 80 al 90 % d= todo la Ty circulante,
s0lo un 10 - 20 % se obtiene por secrecifn tiroidea directa.
Es la monodeyodinacién del anillo fen6lico externo de ‘1‘4 la
que produce T3 la que produce T3 mediante la accién de la -
enzima 5' deyodinasa.

Una disminucién en la Ty sérica implica disminucitn en-
ia enzima 5' deyodinasa psro en vista de gue la T4 contimia
degradéndose &sto se realiza por medio de una via metabdli-~
ca alterna que involucra la aceidn de la enzima S-deyodina-
sa ¥y gue lleva & la formacidén de rfTi.

rTy es inactiva calorigénicamente en relacidn a T, ¥ T
y una disminucién sérica de Ty con aumento Ge rTy s ha in-
terpretado como un intento del organismo por conservar eney
gia.

La mayor parte de los estados gue han sido asociados -~
con la denominacién del "sindrome del enfermo eutiroideo” -
tienen una disminucién en la concentracidn sérica de Ty de~
aquf el sin6nimo de Sindrome de T, disminuida.

TRIYODOTYIRONINA T3.— El nivel plasmitico normal de T3 -
es el de aproximadamente 80-180 ng/dL. En el sindroms del -
enfermo eutiroideo es comin gae no gea detectable, es decir

menor de 25 ng/dDl, que es el nivel d sensibilidad de la -~



prueba. Aunque la disminucifn sérica de T3 pudiera ser de-~
geable por el organismo como medida para conservar energifa-
atin no se ha aclarado si esta deficiencia fuera pre¢longada,
que efectos deletereos pudiera tener en la sobrevida de los
pacientes (4).

UNION ¥ TRANSPORTE DE LA HORMONA TIROIDEA,

T4 y T3 pueden estar unidas de una forma reversible a -
la globulina transportadora de tiroxina (GTT), prealbumina-
(PATT) o albumina, la GTT y PATT tiene mucho mds afinidad ~
para fijar la T, que T,.

As{ el 99.9 % de 1la T, circulante estd unida a la pro--
tefna y 0.03% libre, mientras que la Ty en un 99.7 % estd -
unida y 0.3 % libre.

Cualquier alteracién en la protefina transportadora cau-
sard cambios paralelos en ambas hormonas (5).

CAPTACION DE T4 POR RESINA

En la mayoria de los Hospitales y Clinicas la valoracifn
de la captacién de T3 se realiza por un método indirecto; -
con este método el plasma se enriguese con (1251) T3 y lue-
gd”se incuba con un adsorbente no especifico como carbén, —~
taleo, glébulos rojos o resina.

ra (1251) T, se une a la resina y a las protefnas trans

portadoras de la misma forma que la hormona tiroidea. Con la

unién de ambas a la proteina transportadora que depende de-



de su afinidad: si la cantidad de proteina y la capacidad -
de fijacién esta disminufda resultard una mayor captacién =
de T3 por resina. En el embarazo, porfiria aguda, hepatitis
infecciosa aguda en las cuales se observa una disminucidén -
en la captacién de T3 por la resina. Debido a que en la en~
fermedad sistémica no tiroidea se observa una disminucién -
en la cantidad proteica, es por eso que los valores de cap-
tacién de Ty por resina estdn aumentados. (ejem: enfermedad
hepdtica o renal severas y stresas gquirdrgico).

HT.- Los valores normales por RIA generalmente oscilan-
entre 3.5 & 2.0 micro-unidades/mL. La HT es normal en la en
fermedad no tiroidea de ahi la denominaci6én del sindrome del
enfermo "eutiroideo'. Sin embargo el encuentro de la HT nor
mal en un paciente con enfermedad sistémica puede no ser un
Indice confiable de eutiriodismo.

Durante el perfodo de recuperacién en 1a enfermedad sig
témica severa se ha encontrado un nivel relativamente mds -
alto de HT cuando Ty permanezca en niveles bajos, ésto es ~
més comtin en pécientea hipotérmicos (6)

HLT.- La regulacién de la secrecidn de HT por la pitui-
taria se lleva a cabo por la liberacién hacia la circula- -~
‘ci6n portal del tripéptido hipotdlamico; piroglutamil- his-

_tioil-prolina amida o "HLT" debido a que la enfermedad sis-

témica puede tener efectos que son mediados por via hipota-
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l&mica en lugar de mecanismos hipofisiarios, tiroideos o pe-!
riféricos. Por lo tanto debe considerarse lo gue se sabe ~-
acerca del control de la liberacién de HLT en la enfermedad
no tiroidea.

Por ejemplo la respuesta homeostdtica del organismo - -
cuando se expone en forma aguda al frio es de un incremento
en el metabolismo basal y aumento en la liberacidén de HT. -
Que estos efectos se inician en el hipotdlamo lo sugiere el
que una lesién hipotaldmica los suprima. (7)

Los efectos de los esteroidea sobre la HT es suprimien-
do su secrecién y la mayoria de los reportes indican que la
respuesta a la HLT se encuentra bleoqueada. Ordinariamente -
peguefios incrementos en la hormona tiroidea sérica bloguean
la respuesta de HL a la HLT, En forma similar una disminu--
cién en el nivel plasm&tico de T4 se asocia con un aumento-
de la respuesta de HT 'y HLT.

CAMBIOS FISIOLOGICCS NORMALES EN LA FUNCION TIROIDEA

EMBARAZO.~ Los profundos cambios que ocurren en la fun
cién tiroidea durante el embarazo son atribuidos general--
mente a estrégenos circulantes. La concentracifn sérica de
T4 se incremento debido al aumento de globulina transporta
dora de tiroxina (inducido por los estrogenos). Su mas al-
to valor se observa en la décimo sequnda semana del embara

z0 y retorna a sus valores normales en la sexta semana de~
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de postparto. La concentracidn de tiroxina libre permanece-
normal durante el embarazo y el postparto. El nivel de pro-
ducci6n diario diario de T, v probablemente el de T es nor
mal durante el embarazo., Por todos estos criterios la mujer
embarazada es eutiroidea. Debido a que Ty y rT3 estan uni--
das a la GTT sus concentraciones séricas aumentan durante~-
el embarazo, El nivel sérico de HT aumenta ligeramente du--
rante el primer trimestre, retornando a valores normales al
finalizar el embarazo. La respuesta de la HT a la accién dec
la HT se ve Ilncrementada, también este efecto es secundario
a accidn estrogénica sobre la pituitaria. (Burrow G.N.1978-
a)-

EDAD.- La concentracién sérica de Ty se encuentra eleva
da y la T, libre normal en el feto humano de termino tal y-
cono se mide en la sangre del corddén umbilical hallazgo re=
lacionado con un incremento en los estrdgenos en el feto; -
en contraste la concentracién sérica de T3 se encuentra may
disminuida: la rTy e encuentra marcadamente aumentada. Es-
tos cambios en el feto son secundarios a disminucidn de la-
actividad de la 5' deyodinasa resultando en una disminucidg
en la produceibn de Ty y T, y una depuracién disminuida de-
rTy por 10'cual se clevan las concentraciones séricas de --
rT3.

La peugefia elevacién de HT gue se observa puede ser se-
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cundaria a una disminucién de T3 y @2 T3 libre. Inmediata--
mente después del nacimiento hay una rapida elevacién de H?T
segulida de un aumento sobresaliente de T3 sérica y un mode-
rado incremento de T, sérica y no hay canmbios apreciables -
en los valores de rTj,

Durante los primeros diez afios de vida las concentracig
nes hormonales gradualmente alcanzan los valores observados
en el adulto. Hay mucha controversia en cuante a lo que ocu
rre ¢on el proceso de envejecimiento pero parece que hay ~-
una reduccién del 25 % en la produccién de T4 sin cambios -
apreciables en el nivel de 'I'4 sérica y de HT, Se a observa-
do una disminucién de la respuesta de HT a HLT pero en el -
sexo femenino no se ha visto, en la edad avanzada se repox-
ta una disminucién de Ty Yy un aumento en las coticentracio--
nes de rTy, sugirlendo una disminucién en la actividad de--
las 5' deyodinasa con la edad. Sin embargo algunos investi-
gadores afirman que la disminucibn de T, sérica y aumento -
de rT3 previamente reportados son secundarios a una enferﬁg
dad no tircidea leve y no al proceso de envejecimiento en -

si. (8)
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FACTORES AMBIENTALES QUE ALTERAN LA FUHNCION TIRDIDEA

EFECTOS DEL FRIO.- Estudios cuidadosamente contrsladcs-
sobre la exposici6n al frio han sido asociados con un incrg
mento transitorio den la HT, A nivel periférico hay un au--
hento en los niveles de deyodinacién de T, ¥ T3 con aumento
a nivel hepdtico en la fijaci6n asi como en la eliminacién-
de yodotironinas por via biliar y fecal; también se ha ob--
servado un aumento de 1a conversién de T, a Ty, (9)

EFECTOS DEL CALOR.- La exposicion aguda al calor dismi-
nuye la T3 sérica como se ha observado en pacientes febri--
les y en voluntarios expuestos al calor con elevacién reci-

proca de los niveles séricos de r'I‘3

EFECTOS DE LA CIRUGIA SOBRE LA FUNCION TIROIDEA

En general se acepta que la T3 sérica disminuye dramati
camente al dia de la cirugia y durante el postoperatorio --
permanece disminufda significativamente. La sequridad de --
los cambios en la T, sérica se relaciona directamente con el
tipo de cirugla asi como si este procedimiento lleva a la -
muerte.

Grandt y cols., observaron disminucién de T, con ciru-
gia mediante anestesia epidural mientras que la T, sérica -
aumentc con la anestesla general.

En cuanto a las proteinas transportadoras hay una dismi,

nueién en cuanto a produccién y vida media de prealbumina -~
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transportadora de tiroxina y no hay cambios aparentes en la
GTT. Estas altaraciones en las proteinas transportadoras se
traduce en un incremento en la captaci6n de (1231) Ty por -
resina.

La HT permanece sin cambio durante la cirugfa. Con la ~
excepcién de pacientes sometidos a ciruvgla mediante hipoter

miz.
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DROGAS CON ACCION SOBRE LA FUNCION TIROIDEA

Debido a gue muchas enfermedades sistémicas agudas y --
crénicas se tratan con una amplia variedad de medicamento,-
es esencial que el médico este conciente de los efectos de-
estas drogas sobre la funcibn de la gléndula tircidea y so-
bre el metabolismo periférico de las hormonas producidas --
por es glindula.

Se debe subrayar que algunos de estos medicamentos pue
den provocar un hipotiroidismo verdadero y menos comunmente
hipertiroidismo sin embargo la mayorfa de las anormalidades
se relacionan dnicamente con alteraciones de las pruebas de
funcién tiroidea.

DOPAMINA.- Ha sido documentado que la dopamina disminu-
ye el nivel basal de HT bloguea la respuesta de BT a HLT —-
produciendo una disminucién importante de Ty 1o que ha lle-
vado a pensar que infusién prolongada de dopamina puede llig
var a un hipotiroidismo secundario empeorando el diagndsti-
co a menos que se administre terapia substitutiva (10).

GLUCOCORTICOIDES,~ Pueden ser administrados en dosis -~
farmacol6gicas a pacientes con una amplia variedad de tras-
tornos alérgicos o inmunol6gicos influenciande as{ profunda
mente la funcién tirodidea o suprimiendo la liberacién de HT
influenciada por la HLT. Praducen disminucién de la T4 to--

tal e incremento en la captaci6én de T3 por resina debido a-
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una disminucién en la capacidad de unién de globulina trans
portadora de tiroxina.

En pacientes con enfermedad sistémica con T, disminuida
y captacién de T3 por resina aumentada que se le administra
esteroides pueden presentar todavia alteraciones mas acentua
das, asi se podria observar un valor extremadamente bajo de
T, acompafiado de una elevacidn mixima de captacién de T3 --
por resina. Otro efecto importante de los glucocorticoides-
es la inhibicién de la conversidén de T, a T3 que provoca -~
disminucién sérica de triyodotironina. (11}

YODO.~ Debido a que pacientes hospitalizados pueden re-
querir procedimientos radioldgicos con material de contras-
te elevado con una carga de yodo importante para el pacien-~
te debe considerarse su uso aungue sea bdsicamente. El yodo
inhibe en forma aguda la secrecién de. hormona tiroidea asi-
puede producir hipotircidismo indeseado en ciertos pacientes
vulnerables. Provocando disminucitn de T, y T3 acompafiados-
de elevacién de HT. (12}

PROPRANOLOL.~ utilizado para disminuir los efectos ge -
las manifestaciones del hipertiroidismo por.medio del blo--
gqueo beta-adrenérgico disminuye ligeramente la T, sérica --
provocando un sindrome de T3 disminufida (14) .

AMIODARONA,~ Agente antiarritmico y antianginoso (37 %~

yodo} causa un sindrome de T3 disminuida similar al de matg
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rial de contraste yodado la bradlcardia que acompafia a altas
dosis no debe tomarse cowe signo de hipotiroidisme.

EFECTO DE ALGUNAS ENFERMEDADES SOBRE LA FUNCIOK TIROIDER
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO. -

El infarto agudo del miocardio es un trastorno gue se ha
ﬁsociado con el sindrome de la T, disminuida secundario a al
teraciones en la conversién de Ty @ Ty. Las bradicardias o -
tagularritmias pueden con frecuencia condlcionar la necesi--
dad de evaluar la funcién tiroidea en la UCI. En los prime--
rog 24 a 48 horas después del infarto agqudo del miocardio la
T, se ha encontrado en Limites normales o aumentada {15}, w-
Hay uniformidad en los reportes en cuanto a la disminucién -
de T3 y el incremento reciproco en rT,.

Tardiamente (6 a 7 dias) en el curso del infarto aguds -
del miocardio parece haber un avmento pegueio pexo definiti-
vo de los niveles de T, que probablemente sea secundayio a -
un incremento en ia HT.

El grado de dafio miocardico se correlaciona con la magni
tud de las alteraciones en Ty y rTy y se ha visto que el re-
torno a niveles basales es mds lento en paclentes con infar-
to agudo del miocardio simple o complicado y el mayor incre-
mente en xTy se obssrvé en pacientes gue no sobrevivieron. -
Los esteroides, la amiodorona, el propzanolol ¢ inclugo la -

digital puede aumentar los cambios observadeos en el infarto-
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- agudo del miocardio.
ENFERMEDAD HEPATICA.-

Anormalidades en la funcién tiroidea en pacientes con-
transtornos hepdticos son muy comunes y dependen del tipo y
de la severidad del dafio hepdtico. El higado es tal vez el-
érgano mds importante de conversidn de T, a T3 ¥ una dismi-
nucién en la formacién de Ty puede reflejar un efecto direc
to sobre el proceso de deyodinacidén en forma similar el - -
trasporte de hormona tiroidea se verd agectado en una forma
importante ya que este 6rgano es responsable de 15 sintesis
de las tres hormonas transportadoras GTT,PATT y albumina y-
porque la sintesis de proteinas transportadoras también va-
rian con trastornos hepdticos especificos.

El porcentaje de captaciSn de T3 por resina puede estar
incrementado con la T, libre aumentada y el fndice de tiro-

xina libre se ha observado normal o aumentada.
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MATERIAL Y METODOS
Se estudiaron en el Hospital "20 de Noviembre" ISSSTE.
a 20 enfermos en forma prospectiva en el lapso de Septiem-
bre a Noviembre de 1984 y los resultados obtenidos se com-—
pararon con un grupo testigo de la misma magnitud.
Como criterios de inclusién para este grupo de enfer--
mos se consideraron:
1.~ Pacientes seleccionados de la Unidad de Cuidados -
Intensivos (UCI).
2.~ Pacientes en estado critico (con rlesgo elevado de
fallecer).
3.~ 5in antecedentes de disfunecifn tiroidea previa,.
4.~ Sin antecedentes de ingesta de drogas con acecién -
sobre metabolismo de las hormonas tiroideas.
Los criterios de exclusién fueron los siquientes:
1.~ Pacientes que con los estudlos practicados eviden-
ciaron patologia tiroidea primaria.
El grupo testigo fue seleccionado al azar siendo los—-
éfite:ios de inclusién:
1.~ Disponibilidad para el estudio
2.~ Sujetos sanos
Se excluyeron del estudio a sujetos que presentaron a}l

teracién de las pruebas de funcidén tiroidea realizadas.
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Las variables de interés primario fueron el porcentaje
de captacién de Ty por resina, T, total, indice de tiroxina
libre y nivel sérico de hormona estimulante de tiroides.

También se incluyeron la evolucién clinica de los enfexr
mos y la estancia en la (UCI) asi como la enfermedad gue oxi

gino el congreso.

Las variables de interes secundario fueron la edad, -
el sexc y sobrevida de los enfermos.

Se obtuvieron dos muestras sanguineas de 5 mL de cada-
uno de los pacientes estudiados en la UCIL, con un intervalo
entre una y otra que varié de uno a veinticuatro dias. Por~
1o general la primera se tomo al ingresar el pagiente a la-
UCI y la segunda al ser egresado.

A los sujetos del grupo testigo se les tomo una sola -
nuestra.

£1 laboratorio de Medicina Nuclear realizd la determi-
nacién del porcentaje de captacidn de T, Ty total, fndice~
de tiroxina libre y HT en ambos grupos utilizando reactivos
comerciales de laboratorios Travenol - Genentech. Para el -
cdlculo de indice de tiroxina libre se multiplicé el porcen
taje de captacibn de T3 poxr resina por el valor de la T4'tg
tal y el resultado se dividi6 entre 35.

Para los cdlculos estadisticos entre ambos grupos se -

recurriS a procedimientos estadisticos de porcentajes, x2 y
"t" 'de student.
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Los parametros de referencia de las pruebas de funcién-~
tiroidea realizadas que fueron proporcionados por el labora

torio de Medicina Muclear son los siguientes:

VALORES NORMALES

1. Captacién de Ty por resina = 30 - 40 %
2. T, total = 4.5 - 11.5 microunidades %
3. Indice de tiroxina libre = 5 = 11

4. Hormona tirotrépica = < 6.5 microunidades /mL
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RESULTADOS

De los 20 pacientes estudlados 4 casos conrrespondieron
a paclentes politraumatizados que sufrieron accidente. autg
mobilistico, 3 casos fuercn enfermos con Cardiopatfa Isque-
mica de estos uno cursaba con angor inestable los otros 2 =
con infarto agudo del miocardio catalogado como Kilipp II;~
3 pacientes ingresaron después de 'gue fueron sometidos a ci
rugfa 1 de ellos operado de térax y los otros 2 Qe cirugia
abdominal, 2 casos por insuficiencia cardfaca severa, 1 de-
ellos en edema agudo del pulmén, 2 casos por sangrédo de tu
bo digestivo de estos 1 con ulcera péptica sangrante y el -
otro por diverticulosis. Un caso de lupus eritematoso sistg
mico que sufridé un cuadro de choque:; un caso de padecimien-
to vascular cerebral hemorrdgico, un caso de diabetes melli
tus descompesada con estado hiperosmolar y por (ltimo un ca
go de cancer gastrico gque se complicé con sangrade. (grafi-
ca 1).

En la primera muestra tomada a su ingreso a la UCI la -
captacién de Tb por reaiga mostré una elevacién altamente -~
significativa en el grupo problema (1) X = 42.65 + 9.21 -=
comparada con el grupo testigo (II) que mostré X = 33.99 +
3.25 que representa T = 12,65 y P < 0.001 {ver tabla 1).

En tanto gue la T, total para el grupo I fué de X = 7.25

+ 4.17 y para el grupo IX 3 = 8,85 + 2.54 que represents --

+
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T=0.04y P» 0.5 (ver tabla II), no observandose en eg
ta prueba cambios significativos.

El Indice de tiroxina libre para el grupo I fué X = 8.
13 + 5.23 y para el grupo II X = 8.54 % 1.92 que represen
ta T=1.03y P 0.4 {ver tabla III), cambios no slgnifi-
cativos.

Los resultados de la determinacién de la hormona tiro--
tropica (HT) no son significativos. Para el grupo L x = 2.38
#* 1.46 y grupo II X = 2,47 + 1.11 para una T = 6.5 ¥ P> .5
(ver tabla IV},

En la segunda evaluaci6n practicada al egresarse los pa
cientes por mejorfa se obtuvieron los siguientes resultados:
la captaci§n de Ty por resina para el grupo I X = 42.23 +
9.50 , grupo II X = 33,94 + 3.25 para una T = 11,20 y P<{.001
{resultado altamente significativo) (ver tabla V).

La T, total fué en el grupo I X = 6,5 + 2.35 y para el-
grupo IL % = 8.85 + 2,54 con una T = 8.73 y P { .001 (resul
tado altamente significativo) (ver tabla VI).

Siendo el indice de tiroxina libre para el grupo I X =
7.08 & 2.25 y para el grupo II X # 8,54 % 1.98 con una T =
6.34 y P 0.001 (resultado altamente significativo) (ver ta
bla VII),

Por Gltimo la determinacién de HT mostré para el grupo-

I X=4,21+ 4,65y para el grupo II X 2.47 + 1.1 para una-
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T=5y?P < 0.001 {resultado tambien altamente significati-
vo) (ver tabla VIII).

Ocurrieron 2 defunciones en los pacientes estudiados: -
el primer paciente falleci6 por sangrado de tubo dlgestivo-
secundario a diverticulosis intestinal que produjo anemia -
aguda y present6 las siguientes alteraciones en las pruebas
de funci6n tiroidea.

1. Captaci6n de T3 por resina = 52,3 %

2. T4 total = 3.2 microunidades por ciento

3. Indice de tiroxina libre = 3.8

4. Hormona tirotr6pica = 5.5 microunidades por mililitzo

El otro enfermo fué un paciente masculino de 19 afios de
edad, politraumatizado y con laceracidn hepdtica que fué in
tervenido quirurgicamente cuyos resultados fueron 165 8i=- -
guientes:

1. Captacién de T, por resina = 52.3 %

2. Ty total = 0.9 microunidades por ciento

3. Indice de tiroxina libre = 1,7

4, Hormona tirotrfpica = 4.8 microunidades por mililitro
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GRAFICA. I
ENFERMEDAD PRINCIPAL

GRUPO |

TRAUMATICA. .... 4CASOS . ..
CORONARIOPATIAS 3CASOS.
POSTOPERADOS.. . 3CASOS....

INTOXICACIONES.... 2CAS0S. ...
INSUF . CARDIACA 2 CAS0S...

SANGRADO DE TU

B0 DIGESTIVO... ., 2CAS0S....
CHOQUE X LES.. .ICASOS.. ..

20%
4%
15%
10%
0%

10%
5%
5%

oo 5%

pYC.......... [1CAS0S
ENDOCRINOPATIAS ! CASOS.... 5%
TUMORALES . . ..... | CASOS

TOTAL

100%
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TABLA I

PRIMERA MUESTRA

CAPTACION DE T3 POR RESINA

42.65

L4]
it

GRUPO I

I+

GRUPO II 33.94

®
[}
I+

t = 12,65

¢ o0.001

L]
i

9,21

3.25
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TABLA II

PRIMERA MUESTRA

T,  TOTAL

GRUPO I % = 7.25 *  4.17

GRUPO IX X = 8.85 x 2.54
t =  0.04



TABLA III

PRIMERA MUESTRA

INDICE DE TIROXINA LIBRE

GRUPO I ¥ = B.13 +
GRUEC II ¥ = B8.54 +
t = 1.03

p>o.4

5.23

1l.98
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TABLA IV

PRIMERA MUESTRA

HT
GRUFO I ¥ = 2.38 L3 1.46
GRUPO II X = 2.47 + 1.11
t = 6.59
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TABLA V

SEGUNDA MUESTRA

CAPTACION DE '1‘3 POR RESINA

n

GRUPO I % 42.23 + 9,50

GRUPO II 33.94 +  3.25

W
I

-+
)

11.20

p £ .ool
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TABLA VI

SEGUNDA MUESTRA

T TAL
PR
GRUFO I X = 6.5
GRUPO' II b = 8.85
£t = 8.73

p. < .001

I+

I+
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TABLA VII

SEGUNDA MUESTRA

INDICE DE TIROXINA LIBRE

GRUPO I ® =  7.08 4+ 2,25
GRUPO IX % = 8.54 +  1.98
t = 6.34

p. £ .oo1
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TABLA VIII

SEGUNDA MUESTRA

Y

GRUPO I = = 4.21 + 4.65

GRUPQ  II % = 2,47 £ 1.1
t = 5

p < .001
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COMENTARIO
Como puede observarse en resultadns sole una prueba presentd
elevacién anormal en forma estadisticamente significativa, -
al ingresar los enfermos a la UCI que fué la captacién de T3
por resina; las pruebas restantes no sufrieron cambios repre
sentativos. BSin embargo en la segunda evaluacién practicada
todas las pruebas de funcifn tiroidea se encontraron altera-
das, notindose persistencia de la elevacién de T3 por resina
disminucitn de la T, total y del f{ndice de tiroxina libre, -
asi como un incremento en la hormona tirotrépica.
los cambios vistos en estos enfermos en forma global sugleren
hipofuncién tiroidea, misma que podria ser explicada en base
a una disminucién de las protefinas transportadoras de tiroxi
na; los camblios mas profundos se observaron en los enfermos
que fallecieron.
Los resultados obtenidos en nuestro estudio son gimilares a
los reportados en la literatura por el‘Dr William M. Dadrige
y Cols. en 1981 (16). quien estudi6 a 11 pacientes en estado
critico y encontrd una disminucién de las cifras de T4 y Ty
asf como una elevacifn del porxcentaje de captacitn de Ti por
resina, pero no reporta alteracién en los niveles de HT ni -
en los de tiroxina libre.
El tiempo en gque estas alteraciones ocurren no es posible -~

precisarlo por el presente estudio ya que esto requerirfa de
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determinaciones seriadas de funcién tiroidea en cada pacien-
te y es de suponerse que cada caso en particular muy probable
mente tendrfa su propia curva de alteraciones funcionales.
Por lo tanto creo gue la importancia de realizar estudios de
funci6n tiroidea en pacientes en estado critico debe ser indi
vidualizada para cada caso en particular y se necasitarfa un
estudio mds amplio para poder determinar gi las pruebas reali
zadas podrian servir como pardmetro de valor prondéstico en -
cuanto a la sobrevida de los pacientes. Por otro lade el pro
cesamiento técnico habitual de estos estudios requiere de un
tiempo relativamente prolongado gque podrfa limitar la utili-

dad préctica de esta evaluacida.
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CONCLUSIONES

1.~ En pacientes en estado critico se presenta disminucién
de la proteina transportadora.

2.- Se observd disminucidén de HT al final del estudio,

3.~ En pacientes que fallecieron (2) se observd en el perio
do final cafda de '1‘4. con HT normal por lo gue se sugig

re correlacifén entre la gravedad de los pacientes y el-

grado de hipofuneifn tiroidea pero no es concluyente.
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