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INTRODUCCION

En el Instituto Mexicano del Seguro Social, el cual ofrece diferentes
especlaiidades reconocidas por la Universidad Nacional Auténoma de México
y que para obtener el tftulo de Médico Internista, plantea la realizaci6én de un
trabajo de investigacién en los hospitales mexicanos, pudiendo ser éste di —
cho trabajo de diferentes tipos: Observacional prospectivo & retrospectivo
y transversal 6 longitudinal; donde se estudien los distintos problemas, ba--
sados en la frecuencia con que los internistas se enfrentan en la préactica co-
tidiana, Uno de los problemas principales, a pesar del avance tecnoldgico
en el cuidado y manejo de paclentes graves, donde existe un grupo significa
tivo de ellos que evolucionan hacia el deterioro fisiolbgico y orghnico -
progresivo que finaliza hasta enun 40 — 90% de morbi-mortalidad., es la
1lla mada septicemia. Causa importante de mortalidad hospitalarin, la cual
continia siendo un reto, tanto para el diagno stico y tratamiento. Exlsten -
alteraciones en diversos drganos, sin embargo, las que ocurren relaciona -
das a la funcién de la glandula tiroides, pasan desapercibidas en un alto por -
centaje de pacientes, por no tener signos clinicos francos, enmascarados-
por patologla agregada, siendo no asf diagnosticados,, porlo que es aqui-
donde surge la importancia de realizar un estudio de investigacibn, consi

guiendo asf demostrar alteraciones mignificativag en dicha glandula tiroi-

des,



GENERALIDADES

Las alteraciones en la glaniula tiroides, tanto en su fisiologfa como
en su funciétn en algunos pacientes con enfermedad no tiroidea, sino del
tipo de la septicemia han sido observados, Al igualla concentracitn dismi
nuida de triyodotironina y tiroxina en estos pacientes.

La glandula tircides es bilobular, origimadose del endodermo como un
engrosamiento del epitelio faringeo, hacia el dia 17 dela gestacidn.

Se localiza por delante del segundo y tercer amillos traqueales , El
peso al nacimiento es de 1 gr. y en el adulto de 15-35 grs, La irrigaciéon-
es a traves de ramas de la carbdtida externa y del tronco tirocervical de --
la subclavia .|

La funcibn secretora influenciada por el simpitico v la inhibidora por
el parasimpitico, Su unidad anatbmica y funcional es el folicule tiroideo, -
compuesto de células epiteliales cuboides células "A'" , agrupandose esfe
roidalmente rodeando a un raterial llamado coloide, constituido por tireglo-
bulina enun 75 a 90% y por otras proteinas enel 10 a 15%. Existen aprd
ximadamente 3 millones de foliculos en el tiroides de un adulto normal
de tamafio entre 50 a 500 micras,, estas tienen la funcibén de captary -
transportar el iodo en el tiroides, sintetizar tiroglobulina y secretarla ha
cia el coloide , separar las hormonas tiroideas de la molécula de la tiro-
globulina (protedlisis) , y secretar las hormonas tiroideas ala circula-

cion.



., Como principal funcién del tiroides es la biosintesis de las hormo
nas tiroideas triiodotironina { T3 ) y tetraiodotironina 6 tiroxina (T,), -
necesitando tanto para su formacidn el. aporte de i{odo exébgeno como los-
eventos intratiroideos que son: captacibn, oxidacién, acoplamiento y se -
crecibn,

El tranaporte plasméitico de las hormonas tiroideas se lleve a ca.
bo por la globulina transportadora de tiroxina ( TBG )} uniende el --
7% de la T, y el 5% de la Tz.,1a prealbimina fijadora de tirg
xina con una afinidad del 8 % para T4 y 15% para T3: y a_l_
bimina sérica con afinidad del 14% parala T4 y 10% para la TS'
Estas hormonas #e relacionan importantemente con su accién sBobre -
el metabolismo en general, lo cual resulta de un balance en la ac
tividad .de otras hormonas comno la insulina, glucagon, catecclaminas y-
esteroldes, ’

Melarty en 19875, por primera vez publica las alteraciones de -
las hormonas tiroideas relacionandelas c¢on . mal prondstico, en pa
clentes asépticos con enfermedades. no tiroideas.

Desde entonces se han venido estudiando en pacientes sépticos -
vistos por diversas especialidades; siendo comunes al Internista, tera
pista e infectblogos,

A pesar del empleo de procedimientos extensivos, la mortali

dad es de. 50% o més. En un principio fué problemé&tico diaghosti--

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



con’ hipertiroxinémia, tiroxina (T, ) alta y tiroxina libre (T -
alta, pero con triiodotironina ( Tg } baja., va que &stos pacientes -
posteriormente resultaban cutiroideos y las alteraciones hormonales-
eran caracteristicas transitorias de las enfermedades graves inter-
currentes,

De los analisis mas fitiles para descartar hipertiroidismo son:
'l‘3 , relacién T3/’I‘41 , medida indirecta del {ndice de triiodotironina
libre I'I‘al) , no siendo posible realizar ésta (ltima prueba,

Otras pruebas existen para ser realizadas en pacientes eutiroi--
deos con septicemia para detectar anormalidades tiroideas vy son: T4,
Tg - T, libres, tirotropina (1'sif) , indice de tironina libre (IT41 ),
globulina transportadora de hormona tiroidea (TBG) , tiroxina unida a -
prealbﬁminl—; ( TBPA ) y triiodotironina reversa ( Tar ), no requi--
riendose otros tipos de examenes para éste propbsito. S6lo un 3% se ha
obgervado cn &sta poblacibn de pacientes,, con enfermedades tiroideas
ya previamente existentes,

Se conoce que durante la septicemia en diferentes Srganos exis-
ten manifestaciones clinicas, sin embargo en la disfuncién tiroidea --
son ingospeciiadas, 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 tiroi

deos, con septicemia, se enconird hipotiroxinémia (T4,Tg,e IT4l) , -



con T'SH tf picamente normal & elev.ada, relacionandola con un pronds-
tico alto de mortalidad. A

Simwoms y cola.,, en Junlo de 1990 observan que no existe dife--
rencia en niveles de Ty y T3 totales entre viejos y jovenes.

Se sabe que, hasta en mAs del 66 % , éstos pacientes eutiro_i
deos con septicemia cursan con anormalidades de funcibn tiroidea, relf
cionandolas directamente con la severidad de la enfermedad.

Chopra y cols,, en 1983 clasifican las alteraciones en pacien-
tes sépticos eutiroideos precisamente en: 1) Sindropse de Ty baja; --
2) Sfndrome de T4 y T3 bajas; 3) Stndrome de T4 alta y 4) Una -
forma de diferentes combinaciones, tambien se les conoce en general
como sindrome de enfermedad eutiroidea,

El primer afndrome no es especifico para ninguna enfermedad
en particular, se ha observado en deprivacidon calérica, enfermedades
hepaticas, fiebre, cirugla mayor, drogas, neoplasias, IR, ICC y que
maduras, se estimbd que habia una frecuencia de 70% en hoapitali--
zados, 1o que se relaclona con enfermos de moderada a severa gra-
vedad, Algunoe presentan prolongacitn del tiempo en el reflejo de -
Aquiles, Predisponentes: Dexametasuna, Bario, amiodarona, dosis al-
tas de propanolol, propylthiouracilo y en fetos normales y por al-
gunas horas después del nacimiento,

Bl segundo sindrome se observa en pacientes cr fticos, fre-



cuentemente moribundos, con varias enfermedades sistémicas, sin --
apreciar hipotiroidismo, debido a la diferencia de valorar clfnicamen
te la funcién tiroidea en pacientes severamente enfermos.

El tercer sindrome, observado en eutiroideos con septicemia -
quienes ingieren yodo mediante medios de contraate, porfiria intermi
tente aguda, hepatopatias, hepatitis viral, hipertensién arterial sig-
temica y cirrosis biliar primaria. La concentracién sérica de T4
libre , son usualmente normal, .

El cuarto sindrome presenta concentraciones de T4l elevada
en lﬂpﬁitimidismo y reducida en hipotiroidisme, asf que este valor
es de gran ayuda clinicamente,, por las diferentes combinaciones -
que exlisten,

La T41 se une a 3 protefnas: Globulina, .prealbﬁmina y albli-
mina, La T4l es apréximadamente 0.03% del total sérico de T,.
Existe apréximadamente en eutireideos un reservorio de T4 unido a-
protefnas de aproximadamente 10 dias.

Se puede sugerir que el hipotiroidismo es una adaptacién a
enfermedades severas, siendo reversible., daflando la T4 y sus
efectos en tejido perifé rico, y asf afectando la 5' monodeiodinacibn
de T4 en tejidos periféricos y por lo cual reduciendo la hormona --
tiroidea més potente Ty en estos tejidos. Esta afeccibn puede ser -
debida a una reducida atilidad de glutatione, el cual es un cofac~

tor para la 5'monodeiodinasa. La reducida ingesta de carbohidra



tos puede ser respongable, por lo menos en parte, por reduccién de -

utilidad de glutatione, El cortisol contribuye a disminuir Ta en enfer—~
medades no tiroideas. Altas dosis de corticosteroides antagonizan la

accibn de tirotropina sobre tiroides,

El grado de aclaramiento metabdlico de T4 estd incrementa-
do, tal vez desviando T4 a caminos que generan metabolftos inactivos
como: T3 reversa. Existen inhibidores de hormonas tiroideas en di-
ferentes tejidos como : dopamina, péptidos opidaeos y cerebrales.
Substratos tiroideos, como la glucosa (necesaria para la accibn de tiro--
tropina) ; tambien existe un gran almacenamientc de hormona tiroidea -
en la glandula y tardarfa aproximadamente algunos meses para su deple--
cibn,

La tirotropina esti reducida. probablemente por la pituitaria en -
relaci6n a la reduccién de hormona tiroidea.

En hipot&lamo puede dafiar la secrecién de hormona liberadora de
tirotropina (TRH).

La somatostatina tiene efecto inhibitorio sobre ("MRWH), por la inco
municacién del hipotklamo,

La biodisponibilidad de T, ¥y 'I‘3 es mucho mayor en higado que
en cerebro., por 3 determinantes quinéticos ligados a unién de protef
nas:

1) El tiempo de trénsito capilar



2) Tiempo medio de disociaciébn instantinea de hermona unida a protefna.
3) Tiempo medio de difusiébn de hormona ligada a proteina, a travez de
membrana capilar cerebral (barrera hemato-encefalica).

Las proteinas por tamafio no cruzan la red capilar: Cerebro, mas

culo, hueso, corazdn © colon . FEnlquido cefalorraquideo o linfa es -

minime en comparacién con la entrada a espacio intersticial hepético -

por poros mis grandes ., y ausencia de membrana basal en higado.

Unibén: Globulina entre T4 y T3 = 70%; Prealbtmina: T, (20%) y -

T3 & 5%; AlbGmina: 'I‘4 (10%) y Tz (30%); T4l: 0.3%
Todos &stos cambios ecn un paciente séptico con enfermedades

no tiroideas, se han atribuide a complejas anormalidadesy en la re-

troalimentacién sobre ¢l eje Hipothlamo - Hipbfisis - Tiroides, y a -

una disminueibn en la conversfan de Ty a Tz., y la T3 reversa-

encontrarse normal & alta,

Planteado lo anterior, los objetivos que persigue el presente tré V
bajo de tesis son:
1} Determinar el valor pronbstico de mortalidad de T3 sérica, en pa
cientes eutircideos con septicemia.
2) La relacibn existente entrela Tq sérica y la gravedad de la enfer

medad,

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

lacién a la mortalidad.



4) Valorar: las'altgraciones én gencral de las hormonas tiroideas en pa -

n : 'septicemia.

PACIENTES Y METODOS
‘Trelnta pacicntes que se lograron capiar aleatoriamentc en diver
808 serviclos al ingresar al Hoespital de Espccialidades C,M,N.  ~--
(M.A.C.), I.M,S8.8, Puebla, sc estudiaron en forma prospectiva en un
perfodo de 6§ meses comprendido del primecro de agostode 1991 al 31 -
de Encro de 1992,

El diagnbstico de septicemia se llevd a cabo mediante la sospecha-
clinica y realizacibn de exfmen fisico al integrar el sindrome, con-
un minimo dc 4 de los siguientes B signos clinicos dentro de un perfo -
do de B hre,; escalofrfo o fiebre @ 38,% C (102°F) 6 hipotérmia < -
35,5 °C; taquipnea 2B respiraciones por minuto 6 hipocapnia PaCOy
= 49 mHg ; taquicardia X 100 por minuto; hipotensién < 90 mmHg sis~
tolica; anormalidades de globulos blancos < 3.5 & > 15,0 10g /1;-
trombocitopénia < 1009 /1; t‘occ.> séptico primario obvio y altera-
ciones mentales en persona, tiempo y es'paciol Ademis de cultivo de
foco séptico, electrocardiograma, radiograffa de tébrax PA, pruebas de --
funcibn hephtica. Cada paciente fue clasificado segGn la severidad de la
cnfermedad, de acuerdo al puntaje ({isiolbégico simplificado agudo -------

(S.A.P.8.) , determinado por 14 variantes: edad, frecuencia cardiaca, -



presibn sistblica, temperatura corporal, frecuencia respiratoria 6 uso

de ventilador, diurésis, urea sanguinea, hematocrito, leucocitos, glu ~

cosa sérica, sodio sérico, bicarbonato séricoy escala de glasgow. Tam
bien se valord la presencia del Sfndrome de Falla Orginica Maltiple

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

tolbgica, hepatica y neurolbgica.
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,

Fue entonces cuando se realizé6 toma de muestra sanguinea en -

cada paciente, la cual se envid para somelerse a centrifugacidén por

10 minutos obteniendo aproximadamente 2 ml, de suero y detzrminar

hormonas’ tiroideas { T4t, T3t, T4l , TSH), realizandose enel la-
boratorio de Medicina Nuclear del H.E, C.M.N. (M.A.C,) I.M.S.s,
Puebla; utilizando pruebas In Vitro por radioinmunoanalisis (RIA).
Los valores esperados de T4t en suero son de 4,5a 12,5 ----
ug/100 ml; para Tzt de 86 a 187 ng/100 ml; en T4l 0.80 a 2.0
r;g/lOO ml y para TSH de 0.8 a 4.5 nUl/ml.
Los pacientes se dividieron en 2 grupos:
1. - Sépticos que sobrevivieron tomando en cuenta localizacidn de foco-

infeccioso, etiologfa, S.A.P,8, y F,O, M,

2.~ Sépticos que fallecieron determinando mismas variantes,



Esta divisibn se basd de acuerdo a la valoracién realizada y evo
lucién del paciente al final de su hospitalizacién,

Se incluyb en el estudio a todo paciente con septicemia & choque -
séptico .de cualquier ectiologfa sin importar edad, sexo, raza, siempre
y cuando reuniera por eximen clinico y de laboratorio los 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 cli-
nicos de septicemia, los que recibieron grandes dosis de Insulina, quie
nes tenian "GLASGOW'" debajo de 7 puntos, con enfermedades malignas, -
insuficiencia renal crénica y presentaban intoxicaciones,

Se excluyeron del estudio a pacientes con enfermedad de la glandu
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.8, y F.O.M,

RESULTADOS
En la tabla 1,' se indican el sexo, la edad, localizacién del foco
infeccioso y evoluci6tn. De los 30 pacientes encontramos a 18 (60%) -
del sexo femenino y 12 (40%) del sexo masculino, de éstos 10 vivos -
son 8 femeninos (80%) con 2 masculinos (20%), y 20 muertos siendo
10 femeninos (50%) y 10 masculinos (50%)., por lo_cual cbservamos -

que no es significativo,



No. Pac,
1

2

10
1
12
13
14
15
16

17

CARACTERISTICAS DE 1LOS 30 PACIENTES SEPTICOS

Sexo

M om ow o B gjg‘a‘g'a Womom o 20

TABLA 1

Edad (afios)
47
26
49

37
21
61
. 29:
.37
3s
57
41
27
33
53
44
74

62

Localizacién del
foco infeccioso.
Abdomen
Abdomen
Abdomen
Abdomen
Abdomen
Abdomen
Abdomen
Abdomen
Pulﬁonar
Abdomen
Abdomen y
Rifion
Abdomen
Abdomen
Abdomen
Abdcemen

Abdomen

Pulmén y
Rifion.

Egreso
vivo
vivo
vivo

vivo
vivb
v;ivo
vivo
vivo
vivo
vivo
muerto
muerto
rauerto
muerto
muerto
muerto

muerto



18

19

220,

30

74

Localizacibn del
foco infeccioso
Piel

Abdomen

Abdomen y
Rinon
Hueso

Rifion y
Pulmon
Rifion y
Pulmbn
Piel y
Hueso
Abdomen

Abdomen y
Pulmén
Abdomen
Abdomen
Abdomen

Rifion

Egreso
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto
muerto

muerto



El promedio de edad fue de 49.6 afios con un rango de 14 a -
77 afios, el promedio de edad para vivos fue de 40,2 afios y para muer-
tos 54.4 afios. Respecto a la localizacién 18 (60%) de abdomen predo-
mind; 1 (3.3%) riﬂq’n; 1 (3.3%) piel; 1 (3.3%) hueso; 1 (3.3%) pul-
mén; 3 (10%) pulmén y rificn ; 2 (6.6%) abdomeny rifion; 1 (3,3%) --
piely hueso; 1 (3.3%) piely pulmén y 1 (3.3% abdomen y pulmobn,

Etiologia de focos infecciosos.~ El grupo de pacientes vivos -
en las infecciones intraabdominales usualmente se observaron bastones
gram-negativos aerobios, especialmente Escherichia Coli ({(60%) y Eda-
filococco aureus coagulasa positivo (25%) y el resto no se identificé,

En el grupo de pacientes muertos predominé a nivel intraabd_o
minal Estafi lococco Aurcus coagulasa positivo {(30%), en rifiony abdo--
men E, Coli (25%), Candida Albicans (20%), Pseudomona aeruginosa-
(10%) y sin identificar el resto (15%).

En la tabla 2, se observa la clasificacién de las enfermeda --
des. Pacientes vivos: Predominaron 4 pacientes con afeccibn pancrea -
tica, &stos se trataron con lavados quirGrgicos y tres con nutri -
cién parenteral total (NPT) , 2 pacicentes se complicaron con fistula --
enterocutinea secundaria a absceso.hephtico y apendiceptomia recuperan
dose con antimicrobisnos y NPT, 2 pacientes de colecistectomia que
presentaron litos y sblo uno recibid NPT, 1 paciente politraumatizado-
con fractura de rodilla izquierda y hemotbrax derecho presentb pericar

ditis y otro Gltimo con enfermedad de Hirschsprung y sindrome --



TABLA 2.

CLASIFICACION DE 1OS: PACIENTES . SEPTICOS

vivos
Pancreatftis necrética H,
Enf, de Hirschsprung
Pseudoquiste pancréatico
Pancreatftis post-trauma
Pancreatftis edematosa
Ffstula Enterocutanea
Colecistectomia
Hemotbérax derecho por

trauma.

TOTAL

10

MUERTOS

Apendiceptomfa/Ci rroais hep.

- -Politraumatizado abdominal

Pancreatitis Necrbtica H.
Herida abdominal ( PAF)
Lupus Eritematoso S,

Diabetes Mellitus

Pénfigo vulgar

Tromb6sis mesentérica venosa
Tromhbsis meaentérica arterial

Insuflciencia venosa periférica

' P,C. volvulo - IRA

Absceso Hephtico Mixto Roto
Ffstula enterocutanea

Absceso perirrenal

2!

20



dismbriico, multioperado, el cual posteriormente se recuperbé. Los-

pacientes muertos: 2 por pancreatitis necrética hemorragica y sblo

uno recibié NPT, 2 politraumatizados por laceracién de duodeno y-

perforacién de diafragma, 2 por herida de arma de fuego, perfora
citn de estbmago y colon respectivamente, 2 con trombdsis me-
eentérica arterial, uno cursaba con EPOC y otro se encontraba -
en diblisis peritoneal por IRA, 1 por apendiceptomia complicando-
se por ser cirrdtico, 2 mas diabéticos con pneumonia y am--
putaciébn de MPD, 2 por absceso hep4tico mixto roto y perirre--

nal complicado por ser diabético, 2 con lupus eritomatoso por-
nefritis lGpica y trombosis mesentérica venosa y cursd tambien con
Guillain- Barré, 1 operado de vélwulo complicado con IRA, 2 @i-

timos por insuficicncia periferica (MPI} y fistula enterocutanea.

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

(33.33%) , mientras que 20 pacientes fallecicron (66.66%),

En la figura 2, clasifica el porcentaje de la localizaciébn del
foco infeccioso en vivos y muertos predominando el abdomen en -

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

focos infecciosos.



MORTALIDAD EN 30 PACIENTES CON

SEPTICEMIA
N® Pacleptes
66.68%
20
] 33.33%
101
[
vivos MUERTOS

Fig.1 Porcentaje de mortalidad y sobrevida de los 30 paxientes -
(vivos y muertos) con septicemia,



SITIO pe INFECCION

Puimdn

Pial (3
_|Puimén
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Hueso

Abdomen -Rifen C

Rifion ~ Pulmon

Husso  [5%
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¥ig.2 ©Porcentaje del sitio de infeccién en los 30 padentes (vivos y-
muertos) sépticos.



Enla 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/100ml
con un rango de 7,8 a 160 ng/100°m}, en vivos la media fue de 67,4~
ng/100ml con rango de 12 a 160 ng/100ml con desviacién estandar -
(8) 42.42 y muertos la media fue de 23ng/100ml con rango de 7.8 -
a 66 ng/100 ml (S) 16.37 observando que todos los pacientes fallecidos
quedan por debajo de los niveles séricos normales de T3., por lo que
tiene significancia estadistica en el total de pacientes vivos y muertos --
aceptando la hipétesis alternativa con P (<< 0,001},

En la figura 4, se grafican los valores de T4 de los pacien-
tes vivos y muertos. En los 30 pacientea la media de T4 fue 5.1 --
wg/100ml con rango de 1,0 a 13.0 ; en vivos la media fue de 7.2 ug/ -
100ml con rango de 1.0 a 13,0 ug/100m! con (S) 7.2 y muertos la me-
dia fue de 4.1 ug/100ml con rangode 1,9 a 8,1 ug/100ml (S) 1,63, -
observando en el total de los 30 pacientes’ que T4 tiende a niveles bajos
con P (< 0.05), estadisticamente significativo por lo cual se acepta la
Hipbteais alterna,

En la figura 5, observamos la concentracibén de Tyl de paden
tes vivos y .muertoa. De los 30 pacientes la media de T4l fue 1.317 ng/
100ml, en vivos la media fue de 1,87 ng/100ml con rango de 0.1 a -

6.0 ng/100ml con (S) 1,6 y muertos la media fue de 1.04 ng/100ml con-
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TRIIODOTIRONINA (T3) EN SEPTICEMIA
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Fig. 3 Nivel sérico de triiodotironina en los 30 pacicentes (vivos y-
muertos) con septicemia,
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Nivel sérico de tiroxina en los 30 pacientes (vivos y-
muertos) con septicemia,
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Fig 5 Nivel sérico de tiroxina libre en los 30 pacientes (vivos y-
muertos) sépticos,
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rango de 0.6 a 8,5 ng/100mi (S) 1.77 , mostrande que 15 pacientes
(75%) 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 20,0 uUl/ml, en vivos la media fue de 4.4 uUl/m! con rango de.9
a 20,0 uUl/ml y muertos la media fue de 3,0 uUl/m! con rango -
de 0.52 a 9,5 ull/ml, mostrando que de éstos 16 (80%) se encontraron-
dentro de los Y{mites normales.

Enla figura 7, se clasifican alos pacientes vivos aplicando ----
S.A,P.8., 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 clasificacién de pacientes muertos api -
cando 8,A.P.S., con media de 13,8 puntos con rangode 8y 21 puntos -
se observa que mhs del 55% de pacientes cursaron con una probahilidad-
mayor del 30% de morir y otro 20% de los pacientes hasta con una proba-
bilidad mayor del 50% de fallecer, lo cual se corrobort al final de su hos
pitalizacibn, dejando ver que la clasificacién de B.A,P.S, es acorde a -
ala severidad de la enfermedad y pronbdstico.

En 1la figura 9, se agrupan los pacientes en vivos y muertos, en -

relaciobn a F.O.M,, con una media para los vivos de 0.3 y muertos de -



HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES (taH)
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Nivel sérico de (T'SH) en los 30 pacientes (vivos y-
muertos) con septicemia.
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Fig. 7 Clasificacién de la scveridad de la enfermedad enlos 10
pacientes vivos de acuerdo al puntaje fisiolbgico agudo --
simplificado, (S.A.P,8, )
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Fig. 8 Clasificacién de la severidad de la enfermedad enlos 20

pacientes muertos de acuerdo al puntaje fisiolégico agudo -
simplificado, (S.A,P.8.).



FALLA ORGANICA MULTIPLE (FOM.)
EN SEPTICEMIA
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Fig. 9 Falla orgénica maltiple (FOM) enlos 30 pacientes --

(vivos y muertos) sépticos,
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1.7, de é&sios el 60% presentaron 2 o més fallas organicas con el pronbs-
tico esperado.

En los pacientes estudiados se observd tambien si existid altera -
cibn mental, quedando que 18(60%) si presentaron y 12 (40%) no, de
vivos que si presentaron fueron 3 (30%) ylos que no 7 (70%), en -
muertos con encefalopatia 15 (75%) y los 5 restantes no.

Se concluye que si es significativa con P (0,048 «< 0, 05) donde
CHI vcuadx‘nda = 3.91 con un grado de libertad,

ALTERACION MENTAL EN 30 PACIENTES SEPTICOS

VIVOS I MUERTOS
OB8. ESP. OBs, EST,
si 3 6 15 12
NO | 7 4 5 8

P (0,048<< 0, 05)

DISCUSION
La trijodotironina sérica en los 30 pacientes se encontrd baja en-
27 ( 90 %) de ellos, aunque su disminucién en pacicntes sépticos no es-
ta bien dilucidada, siendo no especifica de ninguna patologfa en especial,
existe incertidumbre respecto al pronbstico y manejo de dicho paciente -
critico,
En éste estudio dividimos los resultados en dos grupos: vivos y -

muertos. De acuerdo a los resultados obtuvimos una mortalidad del 66,66%
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del total de los pacientes sépticos., de éstos que fallecieron, todos queda-
ron por Aebajo de los niveles séricos normales de trilodotironina., se-l
aplied la prueba "T" en comparacién con TSH y ésta se encontrd en

mas del 85% dentro de limites normales o ligeramente elevada, resul-
tando altamente slgnificativa P (< 0.001) por lo que se acepta hipbtesis
alternativa refiriendose que los niveles de Ty en relacién a T4 en pa
cientes sépticos eutiroideos, son mis bajos que en los sanos.

Tambien se compard Tj contra T4 aplicando la prueba vt o
resultando en el total de pacientes vivos y muertos altamente significg
tiva P (< 0,001) por lo que se acepta {gualmente hipbtesis alternativa.

Otra comparacién se realizé de T4 con TSH y en los 30 pacien
tes aplicando la p rueba "T" resulté P (0.049 < 0.05) estadfsticamen
te significativa y acepta hipbtesis alternativa, donde los valores de Tg,
T4 y TSH enlos 30 pacientes por medio del coeficiente de determi-
naci6n (RZ) y coeficlente de correlacién maGltiple (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% aprbéximadamente --
del wvalor Rz y cosa del 100% aprboximadamente del valor de R; se pue
de decir que no existe correlacién, podrfa haber correlaciébn si éste -
error representarh tan sdlo la mitad del valor de R? o estuviera cer
ca del valor de R,

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

ESTA TESIS #p oree

SRUR BE U8 BIRLIECA



30

sobrevivieron y se relaciond con niveles séricos de Tg3, Ty, T4l cer
canos alos niveles normalesy F.O.M., ausente,

En cambio los pacientes que tuvieron S.A.P.8. por arriba de 12-
puntos mhas del 55% presentaron probabilidad mayor del 30% de morir
y otros 20% hasta probabilidad mayor del 50% de fallecer, correlacio--
nados con niveles séricos muy bajos de T3 y bajos de T4 y T41 exis
tiendo F,O0.M, hasta enun 60%de 2 brganos, las alteraciones mentales
se correlacionaron con la severidad de la enfermedad hasta en-un 75% -
para fallecidos, en nuestro medios

Los niveles en suero de T3 en relacién a la mortalidad se ob-
servaron como sigue:

Niveles Ty < 15 ng/100ml = 90% mortalidad; niveles T3 de 16 a 35-
ng/ 100ml = 78% mortalidad; niveles T3 de 36 a 50 ng/100ml = 50%

mortalidad y niveles de > 51 ng/100ml = 16% mortalidad.

CONCLUSIONES
En base al estudio terminaremos diciendo:
1.- No hay jnﬂuencia del sexo ni la edad o localizaciébn del foco infeccig
8o en relacitbn a niveles en plasma de T3, Ty y T4l.
2,~- La triiodotironina sérica puede ser una hormona para determinar -
pronbstico de mortalidad siempre pudiendo relacionarla con Tgt; --
S.A,P.8.; F.O.M. y encefalopatia por septicemia (P <0.001).

3.- Be establecen francas alteraciones en la disminucién de hormonas-
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tiroideas Ta N T4 N T41 en suero con pacientes sépticos P (< 0,005),
>4.- La clasificacién de T3 en relacibn a mortalidad eventualmente es -
" arbitraria y relativa, nuevas investigaciones marcar&n una divi -

aibn mhs certera.

5,- Queda en duda si los cambios son reaccién fisiolbgica a la en

fermedad o patolbgicos interfiriendo con 1la recuperacibn. Debido -
a lo incierto la mayorfa de los médicos no corrigen las alteracio

nes observadas en el sindrome de la enfermedad eutiroidea.
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