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CORRELACION ENTRE LOS NIVELES HORMONALES TIROIDEOS -­

CIRCULANTES Y LA MORTALIDAD DE PACIENTES CON SINDRDME 

DE FALLA ORGANICA MULTISISTEMICA EN LA UNIDAD DE TER~ 

PIA INTENSIVA DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CEN­

TRO MEDICO "LA RAZA" 



1 N T R o D u e e 1 D N 



1 N T R o D u e e 1 o N 

En el organismo humano, la respuesta a una agresión grave se 

caracteriza, por aumento de todo el metabolismo corporal. Es­

te fenómeno de hipermetabilismo, es una respuesta generaliza­

da, que es iniciada y sostenida por una combinación de est!m~ 

los hormonales, neurales y ambientales (1). Las hormonas co~ 

trarreguladoras (glucagon, cortisol, hormona del crecimiento 

y catecolaminas), son participantes importantes en este stress 

severo, ya que disminuye la liberación de insulina, la capta­

ción muscular de glucosa, incrementan la gluconeogénesls y la 

glucogenólisls hepatica e inician la cetogénesls (1), efectos 

opuestos al anabolismo que lleva a cabo la Insulina. 

Este Incremento del catabolismo de carbohldratos, protelnas y 

grasas, es proporcional a la severidad de la lesión; las re-­

servas nutrlcionales son movilizadas de una variedad de si--­

tios, para proveer los sustratos necesarios en este hlpercat! 

bollsmo: se agregan procesos sépticos y la disfunción org!nl­

ca sistémica puede ocurrir subsecuentemente, condicionando -­

elevada morblmortalidad (1.2). 

Se esperarla una actividad catabólica conjunta del tiroides -

con los demAs participantes hormonales en los pacientes crltl 

camente enfermos: sin embargo, el registro de la disminución 

de su actividad metabólica hormonal tiroidea y los bajos niv~ 



les circulantes de su representante m!s acUvo, la Trlyodotlro­

nlna (T3) no apoyan esta teorla (3.4). Las Investigaciones -

han mostrado que el camino metabólico de las hormonas tlrol-­

deas en los pacientes crltlcamente enfermos, esta modificado, 

ya que la glandula tiroides, secreta cantidades normales de -

Tlroxlna libre (5.9); una vez en la circulación las hormonas 

tiroideas se unen a transportadores protélcos, sin embargo, -

también se ha mostrado un lnhlbldor de la globullna transpor­

tadora de Tlroxlna, la T4 unida a protelnas es baja y T4 11-­

bre es normal (5.9.10.15). En los tejidos periféricos enfer­

mos se ha encontrado alteraclón en la conversión de T4 a T3,­

por disminución de la 5'monodeyonlzaclón de Ttroxlna (5.8). -

En condiciones normales, a nivel periférico hay receptores I~ 

tracelulares para la Tlroxlna (T4), en los pacientes critica­

mente enfermos hay una tasa de desaparición temprana de la -­

hormona, debido a dano del sitio de unión Intracelular para -

la misma (9). 

Se espera que el descenso de T4 y T3 circulantes en estos pa­

cientes, estimule la liberación de TRH y TSH en hlpotalamo e 

hipófisis respectivamente; a pesar de sus niveles reducidos.­

la respuesta a TSH y la liberación de esta con TRH, est!n di~ 

minuldas, pudiendo representar un intento para limitar la de­

manda metabólica del organismo enfermo (4.5.6.7.11.13.15). --



Una prueba mas del intento de limitación del hipercatabilismo 

en estos pacientes es la generación preferencial de Trlyodot! 

ranina Inversa (T3R), un metabolita Inactivo, con disminución 

en la producción de la Trlyodorlronlna (T3), pudiendo ser una 

forma de inactivaclón de la Tlroxlna (5.12.13.14). 

Se ha postulado la presencia de hipotiroidismo en los pacle~ 

tes crltlcos, sin embargo se ha encontrado elevada extracción 

de oxigeno en los tejidos periféricos, a pesar de los bajos -

niveles de T3 y T4 total, los pacientes son hlpercatabólicos 

( 12.16). 

La caracterlzaci6n de cada uno de los pacientes de acuerdo a 

su alteración hormonal, ha permitido su agrupacl6n en difere~ 

tes slndormes: 

SINDROME DE T3 BAJA. 

El registro de T3 es baja, T3R.es elevada y T4 total es nor-­

mal; se ha encontrado con una frecuencia de 70% en enfermos -

hospitalizados en unidades de Terapia Intensiva, estan moder! 

da a severamente enfermos, cllnicamente son eutl\oldeos. Se 

encuentra en patologlas hepáticas, febriles, neopl6slcas, re­

nales, falla cardiaca, desnutrición, clrugla mayor y poste--­

rlor a la administración de algunas drogas en altas dosis - -



(propranolol, dexametasona y amiodarona). El factor coman es 

un deterioro en la conversión extratiroldea de Tiroxina a Tri­

yodotironina (4.5.8.9.14). 

SlNDROME DE T4 Y TJ BAJAS 

Hay disminución en la concentración de ambas hormonas, tiene 

frecuencia de presentación de 30-50% en pacientes en unidades 

de Terapia Intensiva; se encuentra en enfermedades m4s seve-­

ras, pacientes moribundos ó con varias fallas org4nicas. En 

su presentación se plantean aspectos multifactorlales como 

etiologla (1.14). 

SINDROME DE T4 ALTA 

La concentración de T4 está elevada, por lo general con T3 

disminuida, el Indice de T3 libre es normal ó bajo, lo que 

nos descarta la posibilidad de hlpertlroldlsmo. Se plantea -

esta alteración como esfuerzo para mantener la homeostasls en 

la fase aguda de bajos niveles circulantes de T3, los pacien­

tes son menos graves (4.17). 



FORMAS.MIXTAS 

Combinación de los defectos hormonales descritos (4). 

Estos descensos hormonales, a pesar de considerarse una res-­

puesta al hlpercatabolismo, se han correlacionado con mal pro­

nostico en los pacientes, en quienes son perslstentemente ba­

jas. Se ha notado aumento de sus niveles circulantes, con la 

recuperación cllnlca de los pacientes (4.5.6.9.13.14.18). 

En esta Investigación, se analiza dentro del marco de la res­

puesta metabólica al trauma, el patrón hormonal tiroideo que 

muestran los pacientes con Slndrome de Falla Organlca Multi-­

slstémlca, la correlaclOn entre ambos factores y su tasa de -

mortalidad. 



J u s T I F I e A e I o N 



J u s T 1 F 1 e A e 1 o " 

La existencia de cambios generalizados en el organismo huma-­

no, en respuesta a periodos de stress serveros y/o prolonga-­

dos, que comprometen Incluso la vida: nos obliga en el queha­

cer médico a tener un mejor conocimiento de los mismos: en b! 

se a los cuales sabremos hacer las Intervenciones pertinentes 

de tratamiento en el curso de la enfermedad, evitando lnterf~ 

rir las respuesta orgAnlcas que son adaptativas al proceso -­

morboso que enfrenta el paciente. 



O B J E T 1 V O 6 E N E R A L 



O 8 J E T V O GENERAL 

Determinar el grado de alteracl6n hormonal tiroidea en pacte~ 

tres con Slndrome de Falla Org8nlca Multlslstémlca. 



O B J E T 1 V O P A R T 1 C U L A R 



O 8 J E T 1 V O P A R T 1 C U L A R 

Determinar la correlacl6n entre los niveles hormonales tiroi­

deos circulantes y la mortalidad de pacientes con S!ndrome de 

F1ll1 Org4nlca Multislstémlca en la Unidad de Terapia lntens! 

va del Hospital de Especialidades del Centro Médico "La Raza•. 



H 1 p o T E s 1 s 

HIPOTESIS VERDADERA 

La depleci6n persistente de hormona·s tiroideas circulantes, en 

pacientes con Sfndrome de Falla Org4nica Multislstémica se ha 

correlacionado con una tasa de mortalidad elevada. 

HJPOTESIS FALSA 

La mortalidad de pacientes con Sfndrome de Falla Org6nica Mu! 

tisistémica no tienen ninguna correlaci6n con los niveles ho! 

monales tiroideos circulantes. 



M A T E R 1 A l Y M E T O O O 



M A T E R 1 A L M E T O D D 

Durante los meses de Octubre 1990 a Enero 1991, en la Unidad 

de Terapia Intensiva del Hospital de Especialidades del Cen-­

tro Médico "La Raza", del Instituto Mexicano del Seguro Social; 

se llev6 a cabo estudio prospectivo de pacientes crltlcamente 

enfermos, para valorar su comportamiento homonal tiroideo. 

Se consideraron Jos siguientes par!metros para el estudio: 

Criterios de lnclusl6n: 

Sin preferencia por edad O sexo. 

Datos cllnlcos y de laboratoflo, apoyando la presencia de 

Slndrome de Falla Org!nlca Multlslstémlca, con sepsls 6 -­

sin ella. 

Criterios de no lnclusl6n: 

Antecedentes de patologla tiroidea, medicación hormonal -­

restltutiva 6 antltlroldea. 

Criterios de Exclusión: 

Pacientes en quienes no hubo posibilidad de seguimiento -­

completo, por haber sido trasladados a otra unidad hospita­

laria. 

Necesidad de estudios contrastados (yodados) de manera fr~ 

cuente. 



El considerar a un paciente con Stndrome de. Falla Org4nlc~ -­

Multlslstémlca, fué a través de la existencia de 2 O m~s fa-­

llas org!nlcas y el patr6n para valoracl6n de cada una de e-­

llas fué el siguiente (21): 

Falla Cardlovascular: PreslOn arterlrl media Igual O menor 

de 50 mmHg: requerimiento de grandes cargas de volfimen y/o 

drogas vasoactlvas, para mantener la preslOn arterial sls­

t61 lca a mas de 100 mmHg; frecuencia cardiaca Igual O me-­

nor de 50 latidos por minuto: eventos de taquicardia 6 fl­

brl laclOn ventriculares, paro cardiaco O Infarto agudo de 

miocardio. 

Falla Pulmonar: Frecuencia respiratoria Igual 6 menor de 5 

por minuto, 50 O mas respiraciones por minuto: ventllac!6n 

mecanlca Igual 6 mayor de 3 dlas con FI02 superior al 40% 

y PEEP mayor de 5 c•H20. 

Falla Renal: Creatlnlna sérlca Igual O mayor de 3.5mg/dl; 

requerimiento de dlallsls 6 ultraflltracl6n • 

. Fall1 Neurol6glca: Valor Igual 6 menor de 6 puntos en la -

Escala de Glasgo• para el Coma, en ausencia de sedacl6n. 



Falla HematolOglca: Hematocrlto igual O menor de 20%; cue~ 

ta leucocitaria Igual O menor de 0.3 x 109/lt; existencia 

de coagulac!On lntravascular diseminada. 

Falla Hep4tlca: Ictericia cl!nlca O nivel de blllrrublnas 

totales Igual 6 mayor de 3 mg/dl., en ausencia de hem611-­

sls; nivel sérico de TGP 2 veces arriba de lo normal; ene! 

falopat!a hep4tlca. 

Falla Gastrointestinal: Ulceras de stress con hemorragia, 

que requiere de transfusl6n de mas de 2 unidades de sangre 

en 24 hrs.; pancreatitls hemorr4glca; coleclstltls acalcu­

losa; enterocolitis necrotlzante; perforacl6n Intestinal. 

Fueron considerados en el estudio, los pacientes sépticos, -

como patologla primaria 6 agregada a otros tipos de fallas º! 

g4nlcas; el criterio para considerar la existencia de sepsls 

fué (21): 

Evidencia de un foco Infeccioso, con de•ostracl6n bacterl~ 

16glca del mismo. 

Deterioro del estado cl!nlco del paciente, con elevacl6n -

de la temperatura a m4s de 39ªC por varios dlas, leucocl-



tesis mayor de 10 x 109/it.; cultivo de sangre positivo. 

La toma de muestras sangulneas fué Iniciada al ingreso del -­

paciente al servicio, la frecuencia de toma de las siguientes 

muestras sangulneas, se estableció de acuerdo a la evolución 

cllnlca hasta su defunción ó alta por mejorla del servicio. 

El promedio de muestras sangulneas por paciente fué de 4; el 

seguimiento varió de 2 dlas a 3 semanas como m!xlmo. 

Las muestras sangulneas fueron almacenadas a 2•c, hasta su -­

procesamiento, mismo que se llev6 a cabo por Radlolnmuan411-­

sls en el servicio de Medicina Nuclear del Hospital de Espe-­

clal ldades del Centro Médico "La Raza•; determinando de cada 

una de ellas T3, T4, T3R y TSH. 

Se analiz6 correlativamente el nQmero de fallas org!nlcas, el 

patrón de alteración homonal y el n6mero de defunciones. 

En anAllsls estadfstlco de los resultados se llev6 a cabo utl 

!Izando la Prueba t de Student. 



R E S U L T A D O S 



R E S U L T A D D S 

Se llevo a cabo seguimientos clfnlcos de Octubre 1990 a Enero 

1991 y se Incluyo a 22 pacientes, 12 mujeres y 10 hombres, en 

edades entre 21 y 84 anos (promedio 43.8 ! 17), de los cua-­

les 9 sobrevivieron y 13 fallecieron (Cuadro 1), constituyen­

do los grupos A y B respectivamente del estudio. 

El promedio de fallas orgAnlcas de los vlvos .. fué de.4 y de 

los que fallecieron fué de 4.8, sin obtener diferencia esta-­

dfstlca significativa (Flg. 1). En relacl6n a la edad y sexo 

entre ambos grupos, no hubo slgnlflcancla estadlstlca (Cuadro 

1). Las determinaciones hol'llOnales se llevaron a cabo y se s~ 

metieron a anAllsls estadlstlco los valores del Inicio y del 

final del estudio en cada paciente y la Media (Y) y Error StA~ 

dard (Sx) de cada grupo de pacientes (A y B)(Cuadros 2.3 y 4). 

Los valores normales de referencia en el HospltaL de Especia-
• 

lldades del Centro Médico "La Raza•, utilizados para el estu-

dio fueron los siguientes: 

Trlyodotlronlna (T3).- 86-187 nanogramos/ml •. por la técni­

ca de Dlagnostlc Products Corporatlon. 

Tlroxlna (T4).- 4.5-12.5. mlcrogra•os/dl. por la técnica de 

Dlagnostlc Products Corporatlon. · 



Hormona Estimulante del Tiroides (TSH).- 0-50 mlllunldades/ 

mi. por la técnica de Amersham. 

Trlyodotlronlna Inversa (T3R).- 10-35 nanogramos/dl. por -

la técnica de Byk Sangtec Diagnostica. 

Deter•lnaciones Honnonales: 

TRlYODOTlRONiNA (T3) 

En el grupo de pacientes fallecidos el promedio Inicial de T3 

fué de 31.6! 4.1 y el promedio final de 14.3 ! 2.8 (Flg. 2).­

La cifra Inicial de los sobrevivientes fué de 31.2 ! 6.7 y al 

final de 50.6 ! 8.2 (Flg. 2). La correlaci6n de T3 Inicial -

en a•bos grupos (A y B), no mostr6 diferencias significativas, 

31.2 ! 6.7 vs. 31.6 ! 4.1 respectivamente (Flg. 3). No asl -

en las determinaciones finales, donde los sobrevivientes al-­

canzaron niveles promedio de 50.6 ! 8.2, mientras que los fa­

llecidos tuvieron un descenso mayor, hasta de 14.3 ! 2.8 

(Flg. 3). 



Las determinaciones inicial y final de T3 en los sobrevivien-­

tes (At y A2 de Fig. 4) no mostraron significancia estad!sti­

ca. En los pacientes que fallecieron las determinaciones in! 

cial y final (Bt y 82 Fig. 4) tuvieron significancia estad!s-

ti ca, ya que hubo descenso adicional de sus valores (t=3.42 

p ~· 01). Comparativamente los valores inciales de ambos gr.!!_ 

pos (At y 81 de Fig. 4) no tuvieron significancia estad!sti-

ca. Los valores finales de ambos grupos (A2 y 82) tuvieron -

slgnlflcancia. ya que hubo tendencia a la recuperacl6n en los 

sobrevivientes y descenso 11ts .arc.ado en los fallecidos -

(t=4.22 p -=:_. 001) (Flg. 4). 

TlROXINA (T4) 

El· promedio Inicial de T4 en los pacientes fallecidos fué de 

5.52 :!: 0.64, el final de 4.03 :!: 0.6 (Flg. 5); los sobrevlYie_!! 

tes con inicial de 4.67 :!: 0.75 y el final de 6.53 :!: 0.74 - -

(Flg. 5). 

La correlacl6n de valores promedio iniciales en vivos y muer­

tos fué 5.52 :!: 0.64 vs. 4.67 :!: 0.75 respectivamente; los valo 

res finales de 4.67 :!: 0.75 vs. 6.53 :!: 0.74 (Flg. 6). 



Los valores promedio Inicial y final. de sobrevivientes (Al y 

A2 Flg. 7) sin slgnlflcancla estadlstlca; en los pacientes f! 

llecldos los valores promedio Inicial y final (81 y 82 Flg.7) 

n~•ostr6 slgnlflcancla estadlstlca. Los valores promedio -­

Iniciales de ambos grupos (Al y 81) no tuvieron slgnlflcancla 

(Flg. 7). Solamente las determinaciones finales entre ambos 

grupos (A2 y 82) mostraron diferencia y obtuvieron significan 

cla estadlstlca (t• 2.63 p .!:.·02) (Flg. 7). 

HORMONAS ESTIMULANTES DEL TIROIDES (TSH) 

En los pacientes que fallecieron, el valor promedio Inicial -

de TSH fué de 0.79 ! 0.17 y el final de 0.85 ! 0.23 (Flg. 8). 

En los sobrevivientes el Inicial fué de 0.77 ! 0.16 y el fl-­

nal de 1.89 ! 0.27 (Flg. 8). Los valores promedio Iniciales 

entre vivos y muertos, sin diferencia, D.77 ! 0.16 vs. D.79 ! 

0.17; los finales fueron 1.89 ! 0.27 vs. 0.77 ! 0.16 (Flg. 9). 

Los valores Inicial y final (Al y A2 Flg. 10) de los sobrevi­

vientes tuvieron diferencia Importante, por lo recuperaclOn -

de sus valores (t• 3.73 p ~.01). Los valores Inicial y fl-­

nal (81 y 82) de los fallecidos no mostr6 slgnlflcancia esta­

dlstlca (Flg. 10). 



Los valores promedio Iniciales (A1 y 81 Flg. 10) entre ambos 

grupos, no tuvieron slgnlficancla estad!stlca. Los valores -

finales de ambos grupos (A2 y 82 Flg. 10) si mostraron slgnl­

ficancla estad!stlca (ta 3.05 p .::_.01). 

TRIYODOTIRONINA INVERSA (T3R) 

El promedio Inicial de T3R en los pacientes que fallecieron -

fué de 72•9 ! 11 y el final de 145.6 ! 13 (Flg. 11). En los 

sobrevivientes su promedio inicial fué de 73.6 ! 8.9 y el fi­

nal de 45.7 ! 6.4 (Fig. 11). 

La correlaciOn de los valores iniciales de T3R en ambos gru-­

pos (vivos y muertos) fué de 73.6 ! 8.9 vs. 72.9 ! 11 respec­

tfvamente (Fig. 12). Los valores finales en los fallecidos -

alcanzaron cifras de 145.6 ! 13, mientras que los sobrevivie! 

tes mostraron descens~ hasta 45.7 ! 6.4 (Fig. 12). 

Las determinaciones inicial y final de T3R en los sobrevivle! 

tes (A1 y A2 de Flg. 13) mostraron signlflcancla estadfstica 

(tz 2.58. p ~.02), debido al descenso de sus valores con la -

recuperaclOn clfnlca. En los pacientes fallecidos las deter­

minaciones Inicial y final (81 y 82 de Flg. 13) tuvieron va--



lar estadlstlco significativo por el incremento de sus cifras 

al final del estudio (t= 4.30 p ..::;_.001). 

La correlacl6n de los valores Iniciales de ambos grupos (A1 y 

81 de Fig. 13) no fueron estad!stlcamente significativos. Los 

promedios.finales (A2 y B2 de Fig. 13) mostraron diferencia -

Importante por el descenso en los sobrevivientes y un lncre-­

mento adicional de sus valores en los que fallecieron 

(t= 7.13 p _::,.001). 
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LPOBLACION DE ESTUDIO 1 

PACIENTE 
1 

SEXO 
1 

EDAD 
1 

No.DE ,¡ 
FAu.AS OllGANCAS 

VIVO 
1 

MUERTO 

F Z5 4 X 

.2 F 37 4 X 

3 F 3 z e X 

4 .M 3Z 3 X 

5 M 48 5 X 

e M z 11 3 X 

7 .. 84 4 X 

8 F 52 5 X 

11 F 3 z 4 X 

o F 118 4 X 

1 1 F 28 5 X 

1 2 M 24 4 X 

1 3 F 25 7 )( 

1 4 .. 53 4 X 

1 5 F 55 4 X 

11! " 21 3 X 

1 7 " 31! 4 X 

1. .. •• 5 X 

1 o .. e 3 e X 

2 o .. 72 e X 

2 1 " 12 4 X 

2 2 .. 55 5 X 

~: 

·~-- '" .. ' -ll'ROllllllO: 
1-IYME ... 'll: 1 MClllfTU , .... , v11101: 41.' .... ! 17 

MUERTOS: 43. 8 ellos ! 11.8 

c-.1 UCI HE·Clllll Fd 91 



PACIENTE 

YAZMIN 111 

\'OLANOA 1 3 1 

ALBERTO 151 

MOOESTOl 11 

GLORIAlll 

ROSA llDI 

CONCEPCIOH 1111 

RAUL 1121 

DETERMINACIONES HORMONALES INICIAL V FINAL EN PACIENTES 
FALLECIDOS 

T3 T4 TSH T3 R 
INICIO FINAL INICIO "NAL INICIO "NAL INICIO 

27 11.2 7.22 11. 20 .42 .02 • 1 

18.4 1.011 1.74 l. 311 .70 .70 3 11 

35.3 za. a 1.111 •. 14 1.10 1.U 111 

37.3 2a.2 10.2 9.72 .70 .70 14 

32.11 4.17 7.11 3.n .43 .110 4a 

za.a 11.u 4.12 3. 71 .31 .111 eo 

22.a 14 4 .111 3.1 .24 .111. 1 711 

u.a 111. 3 e.111 11.1 .70 .111 eo 

FINAL 

11 1 

12 

1111 

11 7 

200 

1111 

200 

14 2 

MARGARITA 1131 28.1 11. 7 7.01 4.11 .ea .10 100 200 

PAULINA 1151 u.e 5. 07 3.27 2.47 . 72 1 .1 51 •• 
J. LUIS 1111 41 10 .• 3.41 .1111 .111 .12 40 121 

ENRIQUE 1111 13.1 •••• 4.12 3.23 2.111 3.23 211 140 

MANUl!L 1221 71.11 32 .• 4. 11 3 1.10 1 00 134 

c •• , •• 2 
UCI HE·Cllll Plt• 11 



flACIENT! 

RAQUl!L 121 

SALATIEL 141 

CARLOS! 7 l 

OFELIAl91 

HERMILO 1 14 1 

LI LIANA 1111 

IRMA 1171 

JOSI 1101 

MARIA1211 

Cuodro 5 

DETERMINACIONES HORMONALES. INICIAL Y "NAL EN PACIENTES 
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D 1 S C U S 1 O N 

Nuestro estudio, como otras Investigaciones (BJ, demuestran -

dlsmlnucl6n de las hormonas tiroideas en una variedad de en-­

fermedades, generalmente de curso grave; estas alteraciones -

en los valores hormonales se notan tan temprano como 8-12 hrs. 

después de un periodo de stress severo, aQn en sujetos previ~ 

mente sanos. 

llevamos a. cabo el seguimiento de pacientes con S!drome de F! 

!la Org!nfca Hultlslstémlca, demostrando alteracl6n de su pa­

tr6n hormonal tiroideo, caracterizado por descenso de la Tri -

yodotlronlna en ambos grupos de estudio, vivos y muertos, con 

mayor deterioro en estos Oltlmos. La tlroxlna en limites no.!: 

males bajos y descenso adicional de poca cuantfa en los que -

fallecieron. La Hormona Estimulante del Tiroides se mantuvo 

anormalmente baja en ambos grupos de estudio a pesar de los -

descensos de T3 y T4, con tendencia a la recuperacl6n al fl-­

nal del estudio en los sobrevivientes. La Triyodotlronlna -­

Inversa por su parte, se elev6 en ambos grupos desde el lnl-­

clo del estudio, con la recuperaci6n cl!nlca de los pacientes 

esta hormona descendl6 a rangos normales, los que fallecieron 

tuvieron una elevacl6n notable en sus valores. 



De acuerdo a la clasif icaci6n estructurada por el Dr. Chopra 

y colaboradores (4), las caracter!stlcas bloqu!mlcas de nues­

tros pacientes, los ubica en un Slndrome de T3 baja, ellos lo 

observaron con una frecuencia de 70S en pacientes moderada a 

severamente enfermos, hospitalizados en Unidades de Terapia -

Intensiva. Nosotros encontramos esta alteracl6n en todos los 

pacientes con S!ndrome de Falla Org4nlca Multlslstémlca, la 

diferencia se estableció con la evolución de la enfermedad 

principal, ya que mientras los sobrevivientes recuperaban sus 

valores hormonales (Flg. 14), los que fallecieron declinaron 

mas al final del estudio (Cuadro 4. Flg. 15). 

Estas alteraciones se han explicado mediante el an&llsls del 

metabolismo de T4 y sus efectos sobre los tejidos periféricos 

enfermos, donde se disminuye la S'monodeyonlzacl6n de T4, - -

reduciendo la producción de la mas potente hormona tiroidea -

T3 en estos tejidos. La disminución en Ja disponibilidad de 

glutatl6n, cofactor de Ja enzlmas•monodeyonldasa, debido a la 

reduccl6n en Ja lngesta de carbohldratos, puede ser la respo~ 

sable (4.5.8). En este estudio no Investigamos el grado de -

alteración de estos componentes de Ja v!a metab611ca de las -

hormonas tiroideas. Pero las elevadas concentraciones de T3R 

en Jos pacientes que fallecieron nos Indica que existe alter~ 

cl6n en Ja v!a de conversl6n de T4 a T3, puedlendo ser un In­

tento de llmltacl6n del estado hlpercatab6Jlco. 



~n los pa~ientes con Slndrome de Falla Org!nica Multisistémi­

ca observamos ausencia de elevación de TSH, a pesar del des-­

censo de T3 y T4: en otros estudios donde han obtenido los -­

mismos resultados, se· ha encontrado modificación en la secre­

ción de TSH, como fenómeno adaptativo al stress severo, dura~ 

te el cual existe retroalimentación negátiva en el eje tirol­

des-hipOfisis (11). Adem!s de un cambio de sensibilidad del 

Tiroides a la TSH durante la enfermedad critica y el ayuno, -

mejorando posterior a estos (10.13). 

El Or. Wehmann y colaboradores en 1985 (11), en el estudio de 

35 pacientes criticamente enfermos, encontraron que la admi-­

nistraci6n de dopamina ex6gena, no modificó la secreción de -

TSH; contrariamente a lo observado por el Or. Zaloga y colab~ 

radores (5), quienes encontraron modificación en la liberaclOn 

de TSH con el aporte de dopamina a sus pacientes. En nuestro 

estudio no fué posible comparar la incluencla de este factor, 

ya que la mayor!a de pacientes (vivos y muertos) cursaron con 

talla cardiovascular y requirieron de dopamina ex6gena en al­

gOn momento de su evolución. 



El comportamiento hlpercatabóllco de los pacientes con Slndr~ 

me de Falla Org~nlca Multlslstémlca, se demuestra en la cl!n! 

ca por los elevados niveles de nitrógeno total no protéico en 

orina y la importante pérdida de masa corporal a pesar de que 

las hormonas tiroideas permanezcan en niveles bajos; este mis 

mo patr6n de comportamlent se obtuvo en el an3lisls de pacie~ 

tes operados de corazón por el Dr. Zaloga y colaboradores (5) 

y por el Dr. Becker y colaboradore• (13) en pacientes quema-­

dos. El aumento de su catabolismo es controlado por las ele­

vadas concentraciones de catecolamlnas circulantes (7.13). 

En 1979 y 1981 los Drs. Kapteln (9.18) y Mlchael Slag (6) en 

estudios amplios, encontraron que los valores de T4 total, -­

funcionaban como factor pron6stlco en los pacientes critica-­

mente enfermos, de este modo el grado de dlsmlnucl6n de T4 s! 

rica correspondió a la severidad de la enfermedad sistémica.­

La mortalidad fué de 841 con·valores iniciales de T4 menores 

de 3 mcg/dl., del SOS con valores entre 3-5 mcg/dl. y de 151 

en registros de mas de 5 mcg/dl. (6.9.18). La mortalidad en 

nuestro estudio fué de 591. Los valores de· T4 total no fun-­

clonaron como factor pronóstico en la evolución de los pacle~ 

tes, ninguno de los registros iniciales aan en los pacientes 
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que fallecieron (Cuadros 2.3) fué menor de 3 mcg/dl., solo h~ 

bo representatividad estad!stfca en la comparación de los va­

lores finales de sobrevivientes y los que fallecieron (t= 2.63 

p ..:5..02). 

En los estudios del Dr. Slag (6) los valores de T3R no tuvie­

ron correlación estadlstlca con la mortalidad de sus pacten-­

tes; nosotros encontramos diferencia estad!stica significati­

va de T3R al final del estudio entre los sobrevivientes y los 

pacientes que fallecieron (t= 7.13 p ....::·001), la persistencia 

y severidad del padecimiento principal se reflej6 en un In-­

cremento notable de los valores de esta hormona, de manera I~ 

versa a lo que secedl6 con la Trlyodotlronlna. 

No llevamos a cabo nlngOn tipo de restltucl6n ex6gena de hor­

monas tiroideas en nuestros pacientes. Las investigaciones -

han demostrado que el uso de T4 no parece apropiado, ya.que -

en la mayorla de pacientes crltlcamente enfermos no hay una -

prueba clara de déficit de T4 libre, ademas es dudoso que pu~ 

da ser convertida en forma efectiva a T3 por los tejidos perl 

férlcos enfermos (9.11). En 1985 el Dr. 8rent (14) llevo a -

cabo restltuc!On de T4 en pacientes de este tipo, la concen-­

trac!On de TJ no aumento, pero si la concentrac!On de T3R, lo 

que sugiere que el exceso de T4 toma esta vla metab6llca. 



Alternativamente puede administrarse T3, sin embargo sus ba-­

jos niveles pueden significar adaptación por el alto catabo--

1 ismo protéico. Potencialmente el tratamiento con T3 puede -

ser destructor (9.11) ya que aumenta la excreción de nitróge­

no urinario y de 3 metilhistidlna (19.20). Esta reportado -­

que las investigaciones en pacientes con. choque séptico (14) 

ya bajos niveles de hormonas tiroideas, con infusión continua 

de T3, muestran elevación de la presión sistólica, disminución 

en los requerimientos de vasopresores y mejoría de la función 

renal; en pacientes quemados (13) el tratamiento con T3 no -­

mostró efectos metabólicos adversos; pero en ninguno de los -

grupos estudiados, quienes han recibido hormonas exógenas ti­

roideas han mejorado la mortalidad de los pacientes (4.5.7.13. 

14.16). 

La disminución del nivel hormonal tiroideo, asociado con en-­

fermedades crltlcas puede ser considerado como una economla -

calórica (10). 



e o N e l u s 1 o N E s 

1.- Los pacientes con S!ndrome de Falla Org4nica Multlslsté­

mlca cursan con alteración de sus hormonas tiroideas, c~ 

racterlzando a un S!ndrome de T3 baja. 

2.- Las alteraciones hormonales tiroideas son mas marcadas -

en los pacientes que fallecen. 

3.- La Hormona Estimulante del Tiroides se muestra anormal-­

mente baja a pesar de los bajos reglstr·os ·de· Tlroxina y 

Trlyodotironina. 

4.- La vf a metabólica que sigue T4 es hacia la producción de 

T3R. 

5.- Las concentraciones de T3R fueron mas significativas en 

los pacientes que fallecieron. 

6.- La determinación de Tiroxlna (T4) no fué Qtil co•o fac-­

tor pronóstico en la mortalidad de los pacientes. 

7.- Los pacientes con S!ndrome de Falla Org&nlca Multlslsté­

mlca son hlpercatabOllcos a pesar de los bajos niveles -

de Trlyodotlronlna (T3). 



8.- 'La recuperacl6n cllnlca de los pacientes va acompaftada -

de au•ento en los valores sérlcos de Trlyodotlronlna, T! 

roxlna y Hor•ona Esti•ulante de Tiroides y descenso de -

los valores de Trlyodotlronlna Inversa. 
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