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INTRODUCCION 

En el Instituto Mexicano del Seguro Social, el cual ofrece diferentes 

eepeciaÚdades reconocidas por la Universidad Nacional Aut6noma de México 

y que para obtener el titulo de Médico Internista, plantea la realización de un 

trabajo de invcetigaci6n en los 11ospitalea mexicanos, pudiendo ser éste di -

cho trabajo de diferentes tipos: Observacional prospectivo ó. retrospectivo 

y transversal 6 longitudinal; donde se estudien los distintos problemas, ba-­

sados en la frecuencia con que los internistas se enfrentan en la práctica co­

tidiana. Uno de los problemas principales, a pesar del avance tecnológico 

en el cuidado y manejo de pacientes graves, donde existe un grupo signlfic~ 

tivo de ellos que evolucionan hacia el deterioro fisiológico y orgánico -

progresivo que finaliza hasta en un 40 - 90% de morbi-mortalidad., es la 

llarrnda septicemia. Causa importante de mortalidad hospitalarin, la cual 

continúa siendo un reto, tanto para el diagnb stico y tratámiento. Existen -

alteraciones en diversos órganos, sin embargo, las que ocurren relaciona -

das a la funci6n de la glándula tiroides, pasan desapercibidas en un alto por -

centaje de pacientes, por no tener signos cllnicos francos, cnmascarados­

por patología agregada, siendo no as! diagnosticados., por lo que es aqut­

donde surg.,e la importancia de realizar un estudio de investigación, cona,! 

guiendo asi demostrar alteraciones significativas en dicha glándula tiroi­

des. 



GENERALIDADES 

Las alteraciones en la gláfü:ula tiroides, tanto en su fisioló gía como 

en su función en algunos pacientes con enfermedad no tiroidea, sino del 

tipo de la septicemia han sido observados, Al igual la concentracibn dismi 

nuida de triyodotironina y tiroxlna en estos pacientes. 

La glándula tiroides es bilobular, originadose del endodermo como un 

engrosamiento del epitelio faringco, hacia el dia 17 de la gestaci6n. 

Se localiza por delante del segundo y tercer anillos traqueales . El 

peso al nacimiento es de 1 gr. y en el adulto de 15-35 grs. La irrigaci6n­

es a traves de ramas de la carótida exte'rna y del tronco tirocervical de -­

la subclavia . 

La fup.ción secretora influenciada por el simpático y la in~ibidora por 

el parasimpático. Su unidad anatómica y funcional es el folículo tiroideo, -

compuesto de células epiteliales cuboides células 11A 11 
, agrupandose esfe 

roldalmente rodeando a un material llamad.o coloide, constituido por tiroglo­

bulina en un 7 5 a 90% y por otras proteínas en el 10 a 15%. Existen aprÓ 

ximadamente 3 millones de foHculos en el tiroides de un adulto normal; 

de tamano entre 50 a 500 micras., estas tienen la función de captar y -

transportar el iodo en el tiroides, sintetizar tiroglobulina y secretarla ti~ 

cia el coloide , separar las hormonas tiroideas de la molécula de la tiro­

globulina (proteólisis) , y secretar las hormonas tiroideas a la circula­

ción. 



, Como principal función del tiroides es la biosíntesis de las '1orm~ 

nas tiroideas triiodotironina ( T3 ) y tetraiodotironina 6 tiroxi na (T 4 ) , -

necesitando tanto para su formación i;>l. aporte de iodo exbgeno como los­

eventoe intratlroideos que son: captación, oxidación, acoplamiento y se -

crec16n. 

El transporte plasmfltlco de las hormonas tiroideas se lleva a ca 

bo por la globulina transportadora de tiroxina ( TBG ) uniendo el 

77% de la T 4 y el 75% de la T 3 ., la prealbÚm!na fijadora de tirQ. 

xlna con una afinidad del 8 % para T 4 y 15% para T 3 ; y al 

búmlna sérlca con aCin!dad del 14% para la T 4 y 10% para la T 
3

. 

Estas hormonas ee relacionan importantemente con su acci6n sobre -

el metabolismo en general, lo e ual resulta de un balance en la. ac 

tividad .di;: otras '1ormonas como la insulina, glucagon, catecolaminas y­

esteroides. 

Melarty en 1975, por primera. vez publica las alteraciones de -

las hormonas tiroideas relacionandolae con u.1 mal pronóstico, en pa 

cientes sépticos con enfermedades. no tiroideas. 

Desde entonces se han venido estudiando en pacientes sépticos 

vistos por diversas especialidades; siendo comunes al Internista, tera 

pista e infect6logos. 

A pesar del empleo de procedimientos extensivos, la mortall 

dad es de ... 50% o más. En un principio fué problemático diagnosti-­

car pacientes sépticos con enfermedades no tiroideas, que cursaban- -



con hipertiroxinémia, tiroxina ( T 4 

alta, pero can triiodotironina ( T3 

alta y tiroxina libre ( T 41 ) -

baja. , va q'Je éstos pacientes -

posteriorrrente resultaban cutiroidcos y las altcracio11es hormonales­

eran características transitorias de las enfermedades graves inter-

currentes, 

De los análisis más útiles para descartar hipertiroidismo son: 

T 3 , relaci6n T3/T 41 , medida indirecta del indice de triiodotironina 

libre ( IT 
3

1 ) , no siendo posible realizar ésta filtima prueba, 

Otras pruebas existen para ser realhadas en pacientes eutiroi-­

deos con septicemia para detectar anormalidades tiroideas y son: T 4 , 

'l' 3 - T 4 libres, tirotropina (TSH) , indice de tironina libre ( IT 41 ), 

globulina transportadora de hormona tiroidea (TBG) , tiroxina unida a -

prealbúmina ( TBPA ) y triiodotironina reversa ( T 3r ) , no rcqui-­

riendose otros tipos de exámenes para éste propósito. Sólo un 3% se ~m 

observado en ésta poblaci6n de pacientes,, con cnrerm.edadcs tiroideas 

ya previamente existentes. 

Se conoce que durante la septicemia en diíerentes Órganos exis­

ten manifestaciones clínicas, sin embargo en la disfunción tiroidea -­

son incospec:1adas, debido a que pasan desapercibidas en un alto. por 

centaje, por no tener signos clinicos francos. 

Slag y Cols., demuestran en 1981 que en pacientes no tiro} 

deos, con septicemia, se enconlr6 hipotiroxinémia (T 4, T3, e IT 41) ~ -



con TSH tl plcamente normal 6 elevada, relacionandola con un pronós­

tico alto de mortalidad. 

Sim1111s y cole., en Junio de 1990 observan que no existe dife-­

rencia en niveles de T 4 y Ta totales entre viejos y jovenes. 

Se sabe que, hasta en más del 66 % , éstos pacientes eutir~i 

deos con septicenúa cursan con anormalidades de función tiroidea, rela 

cionandolas directamente con la severidad de la enfermedad. 

Chopra y cole,, en 1983 clasifican las alteraciones en pacien­

tes sf!pUcoa eutiroideos precisamente en: 1) S[ndroime de T 3 baja; 

2) S!ndrome de T4 y Ta bajaa: 3) S!ndrome de T4 alta y 4) Una 

forma de diferentes combinaciones, tambien se les conoce en general 

como sindrome de enfermedad eutiroidea, 

El primer s1ndrome no es espec[fico para ninguna enfermedad 

en particular, se ha observado en deprivaci6n cal6rica, enfermedades 

hepáticas, fiebre, cirugia mayor, drogas, neoplasias, IR, ICC y qu~ 

maduras, se cstimb que había una frecuencia de 70% en hospitali-­

zados, lo que se relaciona con enfermos de moderada a severa gra­

vedad, Algunos presentan prolongaci6n del tiempo en el reflejo de -

Aquiles. Prcdisponentes: Dexamctasuna, Bario, amiodarona, dosis al­

tas de propanolol, propylthiouracilo y en fetos normales y por al­

gunas horas después del nacimiento. 

El segundo síndrome se observa en pacientes cr 1ticos~ fre-



cuentemente moribundos, con varias enfermedades sistémicas, sin 

apreciar hipotiroidismo, debido a la diferencia de valorar cHnicame11 

te la funci6n tiroidea en pacientes severamente enfermos. 

El tercer s[ndromc, observado en eutiroideos con septicemia -

quienes ingieren yodo mediante medios de contraste, porfiria intermJ 

tente aguda, hepatapatfas, hepatitis viral, hipertensión arterial sis­

temica y cirrosis biliar primaria. La concentración sérica de T 4 

libre , son usualmente normal. 

El cuarto síndrome presenta concentraciones de T41 elevada 

en hl~~iroidismo y reducida en hipotiroidismo, así que este valor 

es de gran ayuda crmicamente. , por las diferentes combinaciones -

que existen. 

La T 41 se une a 3 proteínas: Globulina, prealbúmina y albú­

mina. La T41 es apr6ximadamente 0.03% del total sérico de T 4 . 

Existe apróximadarnente en eutiroidcos un reservorio de T 4 unido a­

prote!nas de apróximadamente 10 dias. 

Se puede sugerir que el hipotiroidismo es una adaptación a 

enfermedades severas, siendo reversib]e., daftando la T4 y sUs 

efectos en tejido pe rifé rico, y así afectando la 51 monodeiodínaci6n 

de T 
4 

en tejidos periféricos y por lo cual reduciendo la hormona -­

tiroidea más potente T3 en estos tejidos. Esta afección puede ser -

debida a una reducida .utilidad de glutatlone, el cual es un cofac­

tor para la 51 monodeiodlnasa. La reducida ingesta de carbohidrl!,. 



tos puede ser responsable, por lo mcilos en parte. por reducción de -

utilidad de glutatione. El cortisol contribuye a disminuir T 3 en enfer­

medades no tiroideas. Altas dosis de corticosteroides antagonizan la 

acción de tirotropina sobre tiroides, 

El grado de aclaramiento metabólico de T 
4 

está incrementa­

do, tal vez desviando T 4 a canl.inos que generan metabolftos inactivos 

como: Ta reversa, Existen inhibitlores de hormonas tiroideas en di­

ferentes tejidos como : doparnina. péptidos opiáaeos y cerebrales. 

Substratos tiroideos, como la glucosa (necesaria para la acción de tiro-­

tropina) ; tambien existe un gran almacenamiento de hormona tiroidea -

en la gHr.ndula y tardarfa apróximadamente algunos meses para su deple-­

clbn, 

La tirotropina está reducida. probablemente por la pituitaria en -

relación a la reducción de hormona tiroidea. 

En hipotálamo puede danar la secreción de hormona liberadora de 

tirotroplna (TRH). 

La somatostatina tiene efecto inhibitorio sobre ( "MR"·BQ.. por la incp 

munlcacl6n del hipotálamo, 

La biodisponibllidad de T 4 y T 
3 

es mucho mayor en hfgado que 

en cerebro., por 3 determinantes quinéticos ligados a unión de protej 

nas: 

1) El tiempo de Irán sito capilar 



2) Tiempo medio de disociación instantánea de hormona unida a protcina. 

3) Tiempo medio de dif usi6n de hormona ligada a protef.na 1 a trávez de 

membrana capilar cerebral (barrera hemato-encefálica) • 

Las proteinas por tamano no cruzan la red capilar: Cerebro, mú~ 

culo, hueso, corazbn o colon En Hquido cefalorraquídeo o linfa es -

mlnimo en comparacibn con la entrada a espacio intersticial hepático 

por poros más grandes . , y ausencia de membrana basal en hlgado. 

Un!6n: Globulina entre T 4 y T 3 = 70% : Prealbúrnina: T 4 (20%) y -

T3 < 5%: Albúmina: T 4 (10%) y T 3 (30%); T41: 0.3%. 

Todos éstos cambios en un paciente séptico con enfermedades -

no tiroideas, se han a tri buido a complejas anormalidades y en la re­

troalimentacibn sobre el eje Hipotálamo - Hip6fisis - Tiroides, y a -

una disminuci6n en la conversión de T 4 a T 3 . 1 y la T 3 reversa -

encontrarse normal 6 alta. 

Planteado lo anterior, los objetivos que persigue el presente tr~ 

bajo de tesis son: 

1) Determinar el valor pron6stico de mortalidad de T 3 sérica, en pa_ 

cientes eutiroideos con septicemia. 

2) La relacibn existente entre la T 3 sérica y la gravedad de la enfer 

medad, 

3) Correlacionar T 3, SAPS, F.O. M. y alteraciones mentales en re 

laci6n a la mortalidad. 



4) Valorar- las alteracio,nes én general de las hormonas tiroideas en pa -

cientes eutiroidéos~ con septicemia, 

PACIENTES Y METODOS 

Treinta pacientes que se lograron cap~ar aleatoriamente en dive¡-

sos servicios al ingresar al Hospital de Especialidades C, M, N. 

( M.A.C.), I. M.S.S. Puebla, se estudiaron en forma prospectiva en un 

período de 6 meses comprendido del primero de agosto de 1991 al 31 -

de Enero de 1992. 

El diagn6stico de septicemia se llev6 a cabo mediante la sospecha-

cllnica y realizacibn de exámen f!sico al integrar el síndrome, c~n -

un mínimo de 4 de los Siguientes 8 signos cHnicos dentro de un perío -

do de 8 hrs,; escalofrfo o fiebre ~ 38. fr C (102'-gF) ó hipotérmia ~ -

35, 5 ºC ; taquipnea ~ 28 respiraciones por minuto 6 hipocapn.ia PaC02 

~ 49 mHg : taquicardia ~ 100 por minuto; hipotensión ~ 90 mmHg sis­

tólica~ anormalidades de glóbulos blancos~ 3. 5 ó ~ 15. O 10
9 /1 ;-

trombocitopéni.a < 1009 /1; foco séptico primario obvio y altera-

ciones mentales en persona, tiempo y es
0

pacio: Además de cultivo de 

foco séptico, electrocardiograma, radiografía de t6rax PA, pruebas de --

funci6n hepática, Cada paciente fue clasificado según la severidad de la 

enfermedad, de acuerdo al puntaje fisio16gico simplificado agudo --· ----

(S.A. P. s.) , determinado por 14 variantes: edad, frecuencia cardiaca, -
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presión sistólica, temperatura corporal, frecuencia respiratoria ó uso 

de ventilador, diurésis, urea sanguinca, hematocrito, leucocitos, glu -

cosa sérica, sodio sérico, bicarbonato sérico y escala de glasgow. Tam 

bien se valoró la presencia del Síndrome de Falla Orgánica Múltiple -

(F.O. M.) incluyendo falla cardbvasG,ular, respiratoria, renal, hema -

tol6gica, hep!itica y neurológica. 

Las determinaciones séricas y gases arteriales fueron realiza­

dos en el laboratorio central y de urgencias del H. E,P, C,M,N. 

Puebla, Pue. 

F'Ue entonces cuando se realizó toma de muestra sanguínea en -

cada paciente, la cual se envib para someterse a centrifugación por -

10 minutos obteniendo aprÓximadamcnte 2 ml. de suero y det•~rminar 

hormonas· tiroideas ( T4t, T3t, T41, TSH ), realizandose en el la­

boratorio de McclicinaNucJear del H.E. C.M.N. (M.A.C.) !.M.S.S. 

Puebla; utilizando pruebas In Vitro por radioinmunoanálisis (RIA). 

Los valores esperados de T 4 t en suero son de 4, 5 a 12, 5 

ug/ 100 mi; para T3t de 86 a 187 ng/ 100 ml; en T 41 O. 80 a 2. O 

ng/ 100 ml y para TSH de O. 8 a 4. 5 uUI/ ml. 

L:Js pacientes se dividieron en 2 grupos: 

l. - Sépticos que sobrevivieron tomando en cuenta localización de foco­

infeccioso, ctiolog{a, S, A. P. s. y F. O, M. 

2. - Sépticos que fallecieron determinando mismas variantes, 
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Es.ta divisi6n se bas6 de acuerdo a la valoraci6n realizada y ev~ 

luci6n del paciente al final de su hospitalizaci6n. 

Se incluy6 en el estudio a todo paciente con septicemia ó choque -

séptico .de cualquier ctiolog[a sin importar edad, sexo, raza, siempre 

y cuando reuniera por cxámen cli nico y de laboratorio loe criterios ya­

mencionados que no padecieran enfermedades tiroideas previas al estu­

dio y no haber recibido sustancias yodadas 72 hrs, previas a la toma de 

la muestra. No se incluyeron a ellos que no cumplieron con signos clí­

nicos de septicemia, loe que recibieron grandes dosis de insulina, qui~ 

nes tenían "GLASGOW" debajo de 7 puntos, con enfermedades malignas, -

insuficiencia renal cr6nica y presentaban intoxicaciones, 

Se excluyeron del estudio a pacientes con enfermedad de la glánd~ 

la tiroides, ya previamente conocidos, a los que se les detectaron neo­

plasias malignas, y que fallecieron antes de haber completado todas­

las determinaciones para S.A.P.S. y F,O,M, 

RESULTADOS 

En la tabla 1, · se indican el sexo, la edad, localizacl6n del foco 

infeccioso y evoluclbn. De loe 30 pacientes encontramos a 18 (60%) -

del sexo femenino y 12 (40%) del sexo masculino, de éstos 10 vivos -

son B femeninos (DO%) con 2 masculinos (20o/o) • y 20 muertos siendo 

ro femeninos (50%) y 10 masculinos (50%)., por lo. cual observarnos -

que no es significativo. 
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TABLA 1 

CARACTERISTICAS DE LOS 30 PACIENTES SEPTICOS 

No.Pac; Sexo Edad (anos) Localizacl6n del Egreso 
foco infeccioso. 

F 47 Abdomen vivo 

F 26 Abdomen vivo 

M 49 Abdomen vivo 

4 F 37 Abdomen vivo 

5 F 21 Abdomen vivo 

F 61 Abdomen vivo 

F 29 Abdomen vivo 

8 F 37 Abdomen vivo 

M 38 Pulmonar vivo 

10 F 57 Abdomen vivo 

11 M 41 Abdomen y muerto 
Rinon 

12 M 27 Abdomen muerto 

13 M 33 Abdomen muerto 

14 F 53 Abdomen muerto 

15 F 44 Abd0men muerto 

16 M 74 Abdomen muerto 

17 F 62 Pulm6ny muerto 
Rinon. 
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TABLA 1 (Continuación) 

L::tcalizacibn del Egreso 
foco infeccioso 

~ 18 Piel muerto 

19 Abdomen muerto 

20 Abdomen y muerto 
Rlllon 

21 Hueso muerto 

22 62 Rlnon y muerto 
Pulmón 

23 M 87 R!non y muerto 
Pulmón 

24 F 75 Piel y muerto 
Hueso 

25 M 74 Abdomen muerto 

26 M 49 Abdomen y muerto 
Fulmón 

27 M 35 Abdomen muerto 

28 M 42 Abdomen muerto 

29 M 65 Abdomen muerto 

30 F 74 Rinon muerto 
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El promedio de edad fue de 49. 6 anos con un rango de 14 a -

77 anos, el promedio de edad para vivos fue de 40. 2 anos y para muer­

tos 54. 4 anos. Respecto a la localizacibn 18 (60o/o) de abdomen predo­

minó¡ 1 (3. 3%) riñón: 1 ( 3. 3%) piel : l (3. 3"/o) hueso¡ l (3. 3%) pul­

món; 3 (10%) pulmón y riñón ; 2 (6. Go/o) abdomen y riñón : (3. 3%) -­

piel y hueso; l (3.3%) piel y pulmón y 1 (3.3')'.) abdomen y pulmón. 

Etiologia de focos infecciosos, - El grupo de pacientes vivos -

en las infecciones intraabdominalcs usualmente se observáron bastones 

gram-negativos aerobios, especialmente Escherichia Coli (60%) y E lta­

filococco aureus coagulasa positivo (2511/'o) y el resto no se identificb. 

En el grupo de pacientes muertos predominó a nivel intraabdo 

minal Estafi lococco Aurcus coagulasa positivo (30%), en rinon y abdo-­

rnen E. Coli (25o/o) , Candida Albicans (20%) , Pseudomona aeruginosa­

(lOo/o) y sin identlfic~r el resto (15%). 

En la tabla 2, se observa la clasificaclbn de las enfermeda -­

des. Pacientes vivos: Predominaron 4 pacientes con afecci6n pancreá -

tica 1 é atoa se trataron con lavados quirúrgicos y tres con nutri -

ci6n parenteral total (NPT) , 2 pacientes se complicaron con fistula 

enterocutánea secundaria a absceso. hepático y apendiccptomia recupera~ 

<lose con antimicrobianos y NPI' 1 2 pacientes de colecistectom!a que 

presentaron litas y s6lo uno recibi6 NPr, 1 paciente politraumatizado­

con fractura de rodilla izquierda y hemotórax derecho presentb pericar 

dítis y otro último con enfermedad de Hirschsprung y stndrome 



" 
TABLA 2 

CLASIFICACION DE LOS. PACIENTES SEPTICOS 

VIVOS 

Pancreat(tis necr6ticn H. 

Enf. de Hirschsprung 

Pseudoquiste pancréatico 

Pancreatrtis post-trauma 

Pancreatitfs edematosa 

Fístula Enterocutánea 

Colecistectomta 

Hemot6rax derecho por 

trauma. 

TOTAL 10 

MUERTOS 

Apendlceptomla/ Cirrosis hep. 

Politraumatizado abdominal 

PancreatUie Necr6tica H. 

Herida abdominal (PAF) 

Lupus Eritematoso S, 

Diabetes Mellitus 

Pénfigo vulgar 

2'. 

Trornb6sis mesentérica venosa 

Tromb6sis mesentérica arterial 2 

lnsuflclencla venosa periférica 

P.O. vólvulo - IRA 

Absceso Hepático Mixto Roto 

Fístula enterocutánea 

Absceso perirrenal 

20 
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dism6rfico, multiopcrado, el cual posteriormente se recuper6. Los­

pacientes muertos: 2 por pancreatítis necr6tica hemorrágica y sólo 

uno recibi6 NPT, 2 politraumatizados por laceración de duodeno y­

perforacibn de diafragma, 2 por herida de arma de fu ego, perfore: 

ci6n de est6ma go y colon respectivamente, con trombósis me-

eentérica arterial, uno cursaba con EPOC y otro se encontraba -

en diálisis peritoneal por IRA, 1 por apcndiceptomía complicando-

se por ser e irrótico, más diabéticos con pneurnonía y am- -

putación de l'vlPD, por absceso hepático mixto roto y perirrc--

nal complicado por ser diabético, 2 con lupus eritomatoso por­

nefrítis lúpica y trombÓsis mesentérica venosa y cursó tambien con 

Guillain- Barré, operado de vól vulo complicado con IRA, 2 úl-

tirp.os por insuficicncin periférica (MPI} y fistula enterocutánea. 

En la figura 1, se agrupan 10 pacientes que resultaron vivos 

( 33, 33%) , mientras que 20 pacientes fallecieron (66. 66%). 

En la figura 2, el asifica el porcentaje de la localizaci6n del 

foco infeccioso en vivos y muertos predominando el abdomen en -

ambos, se eleva el porcentaje cuando se encontró 2 diferentes -

focos infecciosos. 
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20 

10 

MORTALIDAD EN 30 PACIENTES CON 

SEPTICEMIA 

H.88% 

"''"'ºª MUERTOS 

Fig.1 Porcentaje de mortalidad y sobrevida de los 30 pa::ientes -
{vivos y muertos) con septicemia, 
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SITIO DE INFECCION 

~'rP~~~ª~Ó~•_r:.;:¡. .................................... .,~ 
V Abdom•n 
º''-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~' 

• >~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--~~~~~; 
.¡_¡¿:_~->-~~+-~->-~~-1-~-1----t1~~-t-~~>--~-t-~~Y 

T 10 CGIOI 

Fig. 2 Porcentaje del sitio de infección en los 30 pacientes (vivos y­
mucrtos) sépticos. 
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En la figura 3, se agrupan las mediciones de T3 en base a los 

pacientes vivos y muertos. 

Del total de los 30 pacientes la media de T3 fue 37. 8 ng/ IOOml 

con un rango de 7. 8 a 160 ng/ 100· ml, en vivos la media fue de 67. 4-

ng/ 100ml con rango de 12 a 160 ng/ 100ml con desviaci6n estandar 

(S) 42. 42 y muertos la media fue de 23ng/ 100ml oon rango de 7. 8 -

a 66 ng/ 100 mi (S) 16. 37 observando que todos los pacientes fallecidos 

quedan por debajo de los niveles sl::ricos normales de T3., por lo que 

tiene significancia estadtetica en el total de pacientes vivos y muertos 

aceptando la hipbtesis alternativa con P ( < O. 001) • 

En la· figura 4, se grafican los valores de T 4 de los pacien­

tes vivos y muertos. En los 30 pacientes la media de T 4 fue 5. 1 - -

irg/!OOml con rango de l. O a 13. O ; en vivos la media fue de 7. 2 ug/ -

lOOml con rango de l. O a 13. O ug/ lOOml con (S) 7. 2 y muertos la me­

dia fue de 4. l ug/ lOOml con rango de l. 9 a B. l ug/ lOOml (S) l. 63, -

observando en el total de los 30 pacientes' que T4 tiende a niveles bajos 

con P C< O.OS ) , estadisticamente significativa por lo cual se acepta la 

Hip6tesis alterna. 

En la figura 5, observamos la concentraci6n de T 41 de padef!. 

tes vivos y muertos. De los 30 pacientes la media de T 41 fue l. 317 ng/ 

lOOml, en vivos la media fue de l. 07 ng/ lOOml con rango de O. l a -

6. O ng/lOOml con (S) 1. 6 y muertos la media fue de l. 04 ng/ lOOml con-
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Fig. 4 Nivel sérico de tiroxina en los 30 pacientes (vivos y­
muertos) con septicemia. 
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Nivel sf!rico de tiroxina libre en los 30 pacientes (vivos y­
muertos) sépticos. 
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rango de O, 6 a 8, 5 ng/ lOOml (S) 1, 77 , mostrando que 15 pacientes 

(75"/o) quedan por debajo de los niveles normales. 

En la figura 6, se colocan las mediciones de TSH dividiendo pª 

cientes vivos y muertos. 

De 30 pacientes la media de TSH fue 3.5 uUl/ml con rango de 0.52 

a 20. O uUl/ ml, en vivos la media fue de 4. 4 uUl/ m1 con rango de.9 

a 20, O utn/ ml y muertos la media fue de 3, O uUl/ ml con rango -

de O. 52 a 9, 5 uUl/ ml, mostrando que de éstos 16 (800/o) se encontraron­

dentro de los Umites normales. 

En la figura 7, se clasifican aloa pacientes vivos aplicando ---­

S.A. P. S., con media de 6. 7 puntos, con rango de 3 a 9 puntos, predo-­

minando un 60% de los pacientes entre 6 y 8 puntos, con bajo porcentaje -

de mortalidad del 13, 3 t 3, 9%. 

En la figura 8, igual existe clasificaci6n de pacientes muertos ap.i -

cando S,A.P,S., con media de 13.8 puntos con rango de 8 y 21 puntos -

se observa que más del 55% de pacientes cursaron con una probabilidad­

mayor del 30o/o de morir y otro 200/o de los pacientes hasta con una proba­

bilidad mayor del 50% de fallecer, lo cual se corrobor6 al final de su has 

pitalizacibn, dejando ver que la clasificacibn de 8.A. P. S. es acorde a -

a la severidad de la enfermedad y pronóstico. 

En la figura 9, se agrupan los pacientes en vivos y muertos, en -

relaci6n a F.O. M., con una media para los vivos de o. 3 y muertos de -
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Nivel sérico de (TSH) en los 30 pacientes (vivos y­
muertos) con septicemia. 
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Fig, 8 Clasificación de la seV'eridad de la enfermedad en los 20 
pacientes muertos de acue1·do al puntaje fisiológico agudo -
simplificado, (S.A,P.S.). 
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l. 7 , de éstos el 60% presentaron 2 o más fallas orgánicas con el pronbs-

tica esperado. 

En los pacientes estudiados se observó tambicn si existió altera -

ción mental, quedando que 18(60')'.) si presentaron y 12 (40%) no, de 

vivos que si presentaron fueron 3 (30%) y los que no 7 (70%), en -

muertos con encefalopaUa 15 (75%) y los 5 restantes no. 

Se concluye que s! es sign!f icativa con P (O. 048 <O. 05) donde 

cm cuadrada = 3. 91 con un grado de libertad. 

ALTERACION MENTAL EN 30 PACIENTES DEPTICOS 

--
VIVOS 1 MUERTOS 

OBS. ESP. OBS. ESP. 

SI 3 6 15 12 

NO 7 4 5 8 

P (O. 040<: O, 05) 

D!SCUSION 

La triiodotironina sé rica en los 30 pacientes se encontró baja en-

27 ( 90 °lo} de. ellos, aunque su disminución en· pacitmtes sépticos no es-

tá bien dilucidada, siendo no específica de ninguna patología en especial, 

existe incertidumbre respecto al pronóstico y manejo de dicho paciente -

cr[tico. 

En éste estudio dividimos los resultados en dos grupos: vivos y -

muertos. De acuerdo a los resultados obtuvimos una mortalidad del 66. aai 
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del total de los pacientes sépticos., de éstos que fallecieron, todos queda-

ron por debajo de los niveles séricos normales de trilodotironina., se-

:J,Jllicb la prueba "T" en comparación con TSH y ésta se encontrb en 

más del 85o/o dentro de limites normales o ligeramente eleva.da, resul -

tando altamente algnlflcatlva P ( < O. 001 ) por Jo que se acepta hipbtesls 

alternativa refiriendose que los niveles de T 3 en relnci6n a T 4 en pª 

cientes sépticos eutfroideos, son más bajos que en los sanos. 

Tarnbien se comparb T 3 contra T 4 aplicando la prueba "T" - -

resultando en el total de pacientes vivos y muertos altamente signUica_ 

t!va P (< O. 001) por lo que se acepta igualmente h!pbteals alternativa. 

Otra comparaci6n se realizó de T 4 con TSH y en los 30 pacie~ 

tes aplicando la p rueba 11T" resultó P (O. 049 < O. 05) esta dlsticame'!. 

te significativa y acepta hipótesis alternativa~ donde los valores de T3. 

T 4 y TSH en los 30 pacientes por medio del coeficiente de determi­

naci6n ( R2) y coeficiente de correlación múltiple ( R) tanto en vivos 

como en muertos y se observa que el error es claro, dado que el ---

error estandard estimado representa de un 200% apr6ximadamente -­

del valor R2 y cosa de} 100% apróximadamcnte del valor de R; se pu: 

de decir que no existe correlación, podría haber correlación si éste -

error representará tan sólo la mitad del valor de R2 o estuviera cer 

ca del valor de R. 

Los pacientes con S. A. P. S. por debajo de 8 puntos generalmente-

ITSiS 
~k u 

~ff nrn[ 
meuurtc,1 
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sobrevivieron y se rel acion6 con niveles séricos de Ta, T 4 '· T 41 ce!: 

canos nlos niveles normales y F.O. M., ausente. 

En cambio los pacientes que tuvieron S.A. P. S. por arriba de 12-

puntos más del 55% presentaron pro habilidad mayor del 30% de morir 

y otros 20% hasta probabilidad mayor del 50% de fallecer, correlacio-­

nados con niveles séricos muy bajos de T 3 y bajos de T 4 y T 41 exi~ 

tiendo F,O, M, hasta en un 60% de 2 6rganos, las alteraciones mentales 

se correlacionaron con la severidad de la enfermedad hasta en· un 75% -

para fallecidos, en nuestro mediot 

Los niveles en suero de T 3 en relaci6n a la mortalidad se ob­

servaron como sigue: 

Niveles T 3 ~ 15 ng/ IOOml = 90'/o mortalidad; niveles T3 de 16 a 35-

ng/ IOOml =. 78'/o mortalidad; niveles T3 de 36 a 50 ng/ IOOml = 50o/o 

mortalidad y niveles de ""' 51 ng/ IOOml = 16'/o mortalidad. 

CONCLUSIONES 

En base al estudio terminaremos diciendo: 

l. - No hay influencia del sexo ni la edad o localizaci6n del foco infeccig 

so en relaci6n a ni veles en plasma de Ta # T 4 y T 41 . 

2. - La triiodotironina sérica puede ser una hormona para determinar -

pron6stico de mortalidad siempre pudiendo relacionarla con T4t; -­

s.A.:P. S.; F.O.M. y encefalopatla por septicemia ( :P <0.001 ). 

3. - Be establecen francas alteraciones en la disminucibn de hormonas-
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tiroideas T
3

, T 4 , Ti en suero con pacientes sépticos P C< O. 005 ). 

4.... La claeiflcncibn de '1.,3 en relación a mortalidad eventualmente es · 

arbitraria y relativa, nuevas investigaciones marcarán una divi -

sibn mis certera. 

5. - Queda en duda si los cambios son reacción fisiol6gica a la eo 

fermedad o patolbgicos interfiriendo con la recuperación. Debido ... 

a lo incierto la mayo ria de los médicos no corrigen las alteracio ..... 

nes observadas en el slndromc de la enfermedad eutiroidea. 
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