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ANTECEDENTES:

En los pacientes graves, y en forma especial, en enfermos con quemaduras
pancreatitis, sepsis, sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva aguda
(SIRPA) y polifraumatismo se ha demosirado en diversos estudios que las
concentraciones de  hormonas  tiroideas T3  (Triyodotironina), T4
(Tetrayodotironina) y TSH (Hormona Estimulante de Tiroides) disminuyen, sin
evidencia de enfermedad tiroidea intrinseca, lo anterior se denomina sindrome del
eutiroideo enfermo.'?3

De este sindrome se han descrito diferentes tipos, ademas de que se
relaciona con una mayor morbilidad y mortalidad, que asociado a la enfermedad
de base confiere al paciente grave mai prondstico.*

La sintesis, almacenamiento, secrecidn, liberacion, accion y metabolismo
de las hormonas tiroideas involucra una compleja serie de secuencias y eventos
metabolicos, muchos de los cuales dependen de enzimas especiﬁcas.5

En el enfermo grave existe disrupcién de diversas vias metabdlicas por
causas como la sepsis, quemaduras, politraumatismo, pancreatitis, etc., con la
consecuente alteracion y bloqueo enzimatico. { Figura 1)

La disfuncion tiroidea puede resultar de impedimentos en diversos niveles
de su proceso metabdlico, dado que la tiroides opera bajo control hipofisiario
(pituitario} lo cual permite que cuaiquier alteracidén en su eje predisponga al

desarrollo de enfermedad tiroidea.



El yodo se absorbe a través del tracto intestinal y es rapidamente distribuido
por el liquido extracelular del organismo, el volumen de distribucion es
aproximadamente 30 % del peso corporal.>®

Las tironinas yodadas y las tirosinas pueden absorberse intactas pero son
parcialmente o casi totalmente desyodadas previo a su absorcian.

Excepto en el estado postprandial, la concentraciéon de yodo en el plasma
es menor de 0.2 pg/dl.°

El yodo es removido del plasma casi totalmente por el rifion y la glandula
tiroides, la depuracién renal del yodo es normalmente de 35 ml/min. ¢

La depuracién tiroidea de yodo varia ampliamente dependiendo del estado
funcional de la glandula, pero es normalmente entre 10 y 35 mi/min. ©

El yodo tomado por las glandulas salivales y gastricas es regresado al
plasma después de la absorcién en el intestino delgado, asi como pequerias
cantidades de yodo removidas por fas glandulas mamarias durante la factancia,
una pequeiia fraccion es perdida en las heces y orina. &7

La funcion del foliculo tiroideo es captar yodo de la sangre y usarlo en la
sintesis de hormonas tiroideas T3 y T4. La célula tiroidea sinletiza principalmente
la tiroglobulina ( glucoproteina ), la cual es secretada por exocitosis hacia el lumen
folicular.

El yodo es atrapado en la membrana basal de la célula y concentrado en el

lumen; es oxidado vy fijado a los residuos tirosil de la tiroglobulina por

tiroperoxidasa de la membrana apical de la célula.



El peréxido de hidrégeno { H;0; ) requerido por las peroxidasas es aportado
por un sisterna generador de H,O» pobremente entendido.

La tiroperoxidasa también cataliza la conversion de yodotirosinas en
yoditoroninas T4 y T3 dentro de la matriz de tiroglobulina,® % 1% *!

La tiroglobulina lentamente difunde dentro del lumen folicular para asegurar
la homogeneidad relativa a su contenido.

El coloide consfituye una reserva de yodo secuestrado, yodotirosil y
hormonas tircideas contenidas en la tiroglobulina.

En el proceso secretor, las células foliculares movilizan la tiroglobulina por
micropinocitosis 0 macropinocitosis y digieren los constituyentes aminoacidos en
lisosomas secundarios.'* 3

Mientras las yodotironinas son liberadas, presumiblemente por difusién en
la célula, esto permite la reutilizacién de su yodo.

Todos los pasos metabolicos del foliculo tiroideo asi como su crecimiento
son controlados por la TSH.

El nivel de TSH en el plasma es el resultado del control hipotalamico
positivo ejercido mediante la Hormeona Liberadora de Hormona Tiroidea {TRH), un
control y secrecién negativo en la sintesis de TSH por las células tirotrdpicas de la
hipofisis utilizando yodotironinas circulantes.

Existen otros controles adicionales negativos mediante la somatostatina y

dopamina hipotalamicas. '"'*'%'®



Las hormonas tiroideas son transportadas unidas mayoritariamente a ias
proteinas séricas:

¢ Globulina fijadora de tirosina ( GFT )

o Transtirretina { TTR; antes conocida comeo prealbumina fijadora de

tirosina ) y

+ Albimina.

La tetrayodotironina ( T4 ) debe ser considerada una prohormona, es
desyodada a hormona activa 3,5,3- trivodatiranina ( T3 ) ¢ & su forma inactiva
3,3’,5-"triyodotironina o T3 reversa ( T3r ) en tejidos periféricos.

La accién de las hormonas tircideas en las células periféricas, es mediada
por receptores de hormona tiroidea que ejercen sus efectos mediante la expresion
de genes para mejorar ciertos componentes del metabolismo celular intermedio y
ayudar al cuerpo y cerebro en su crecimiento y desarrollo.'’

Defectos estructurales o regulatorios pueden ser esperados por cualquiera
de las proteinas involucradas en cada paso metabdlico, pero la expresian
fenotipica de dichos defectos sera virtualmente idéntica: el hipctiroidismo clinico y
biclogico en todos los casos excepto en los que existe resistencia a las hormonas
tiroideas y bocio en todos los defectos especificos de receptor de TSH. 18192

La funcién tiroidea y el crecimiento son estimulados por la TSH; numerosos
circuitos accesorios que involucran neurotransmisores (ATP, norepinefrina y TRH),

yodo y prostaglandinas participan en fa regulacién principal.



La TSH estimula la unién de yodo a proteinas, acoplamiento oxidativo de la
yodotirosina, liberacion de hormona tiroidea y muchas vias de metabolismo
intermedio, como la oxidacién de la glucosa por la via alterna de la pentosa
fosfato.Con un retraso de varias horas, la TSH mejora la captacion de yodo y la
sintesis de RNA y proteinas.

Administrada por largos periodos de tiempo, induce el crecimiento asi como
la division celular.

La TSH interactua con el foliculo a nivel de la membrana plasmatica por
unién o fijacion con receptores especificos acoplados a efectores o© unidades
cataliticas.

Ei sistema de la adenilatociclasa tiroidea ha sido bien caracterizado; {a TSH
se fija al receptor y lo acliva, este en cambio, estimula a la proteina fijadora de
nucledtido { Gs } 1a cual libera guanosin difosfato ( GDP ) vy se fija a la guanosin
trifosfatc ( GTP ), la GTP activa la proteina G, la cual estimula a la unidad
catalitica { ciclasa ), que cataliza la generaciébn de AMPc a partir de ATP
(encendido ).'41619%1

La accion de la hormona es terminada por la hidrélisis de la union de GDP
con GTP, por la actividad de fa guanosin trifosfatasa de la proteina G ( apagado ).

El primer pasoc para el metabolismo del yodo en la tircides es el
atrapamiento del mismo en los foliculos, la captacion, que toma lugar ain en

ausencia de cualquier proceso metabdlico de! yodo requiere un mecanismo de

transporte activo.



Las concentraciones normales de yodo en plasma generalmente limitan el
metabolismo del yodo en la tiroides.'* '
Bajo condiciones normales, el rango de extraccidén de yodo refleja ia
actividad del mecanismo de transporte comunmente llamado “bomba de yodo".
Las caracteristicas del sistema de transporte de yodo han sido establecidas
en la tiroides de diferentes especies e incluyen las siguientes:
» Concenira el yodo contra gradientes eléctricos y quimicos
+ Es saturable y obedece la regla de cinética de Michaelis-Menten
« Depende de la disponibilidad de ATP derivado de fosforilacion oxidativa
y/o glicolisis
s« Concentra ofros aniones que compiten con el yodo, teniendec similar
carga y volumen idnico
+ Se inhibe por tiocianatos e inhibidores de la ATPasa activadora de las
bombas de Na y K tales como la ouabaina.?% 242
Por otra parte es importante sefialar que el sistema tiroideo es controlado a

5 niveles: Cerebro, hipotalamo, hipdfisis, tiroides y periferia; por la conversion de la

prohormona T4 a T3.2°
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FIGURA 1:

METABOLISMO NORMAL DE LAS HORMONAS TIROIDEAS 28

I Hypeothalamus I
TRH — [ Other tissues
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l Ant. pituitary I \
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Esquema de las diferentes vias metabélicas en |2 sintesis y secrecién de hormonas tircideas y el mecanismo de
regulacidn supra e intratiroideo. (Las flechas pequefas y continuas indican las vias del metabolismo de yodo, las

flechas punteadas, indican estimulacion y las flechas opuestas indican inhibicion).

Hypothalamus: Hipotalama TRH: Hormona Estimulante del Tircides
Olher tissues: Otros tejidos Ant. Pituitary: Hipéfisis anterior

TSH, Hormona Estimulante del Tiroides Organic iodine: Yodo orgénico

Thyroglabuin: Tirpglobulina 1 2: i6n Yedo

Dehalogenase: Dehalogenasa tPQ: Yodo percxidasa

Prot. T4 Proteasa tirodea Pepl. T3: Peptidasa Tiroidea

MIT: Monoyodotirosina DT Divodotirosina

T4: Tiroxina ( Tetrayodetirosing ) T3 Tirenina ( Triyodatiromina 3
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SINDROME DE DISFUNCION TIROIDEA:

Se ha reportado en la literatura la relacion de la disminucién de T4 y T3 en
pacientes graves, lo cual aparenta una disfuncidn tiroidea; esta entidad se ha
denominado Sindrome del Eutiroideo Enfermo ( SEE ), su fisiopatologia es la
siguiente:

En las primeras horas postericres a trauma, quemaduras, pancreatitis, etc.,
existe elevacion de los niveles de norepinefrina y cortisol, **"?' lo cual condiciona
alteracion en la unién de las hormonas tiroideas a su proteina transportadora y
hace que la conversion periférica de T4 a T3 asi como la liberacion de TSH
disminuyan. 23.26.21

Esta falta de conversion también se ha relacionado con el empleo de
diversas drogas entre las que destaca la dopamina y difenilhidantoina; o anterior

2422 motivo de nuestro estudio.

no explica las alteraciones observadas,
Por ofra parte, se ha reportado la existencia de tres variantes de este

sindrome encontradas en diversos estudios sobre el tema:
SEE Variedad T4 normal:

Se caracteriza por reduccion marcada en los niveles de T3, con presencia

de niveles normales de T4 y TSH. #

12



SEE Variedad 74 baja:

Existe disminucién de! nive! de T4 secundario a la baja en los niveles de
TSH, mediante pruebas funcionales tiroideas convencionales la TSH se encuentra
en niveles normales; estos hallazgos son opuestos cuando se efectlan pruebas
de alta sensibilidad para TSH, en las que se observa una disminucién significativa

de ta misma. %8

SEE Variedad T4 alta:
Se ha reportado en forma inusual hasta en el 1% de los enfermos graves,
se asocia al incremento de las concentraciones de T4 y concentraciones de T3

normal. 2

13



SISTEMA DE CLASIFICACION DE SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD

APACHE Il { Acute Physiology and Chronic Health Evaluation ).

La escala de valoracién APACHE 11 es un sistema que evalia la medicion

de 12 parametros fisiologicos de rutina, fue desarrollado en los Estados Unidos de

Ameérica a finales de la década de los setentas y mediados de los ochentas como

resultado de un estudic multicéntrico para unificar criterios de gravedad.

Los parametros inicialmente medidos fueron 34 los que actualmente y en

forma gradual se redujeron a 12 parametros y que incluyen:

1- Temperatura

2- Presidn arterial media
3- Frecuencia cardiaca
4- Frecuencia respiratoria
5- Oxigenacion

6- pH arterial

7- Sodio sérica

8- Potasio sérico

9- Hematdcrito

10- Leucocitos totales

11- Escala de coma de Glasgow

12- Puntaje por alteraciones agudas
ylo cronicas (estado previo de

saiud) y edad. %

Las bases para el desarrollo de esta clasificacion radican en la hipétesis de

que la severidad de la enfermedad aguda puede ser medida cuantificando el

grado de anormalidad de variables fisiologicas multiples.

14



Lo anterior tuve un enfoque dirigido a la actividad que realiza el encargado
del manejo y tratamiento de pacientes graves, ya que se debe determinar la
gravedad de un enfermc al momento de ingresar 2 un hospital y con esto,
determinar {a probabilidad y porcentaje de montalidad.

A su vez este sistema de clasificacién es facil de emplear, sencillo, no

requiere equipo, y se puede aplicar a cualquier enfermedad. >

15



CRITERIOS DE DISFUNCION DE ORGANOS O SISTEMAS:

En las dos lltimas décadas, los sistemas de clasificacion de gravedad,
severidad de dafio, cronicidad y prondstico han tenido gran difusién en el ambito
médico, { p.e. APACHE I, liy lll ). 33" %

Lo anterior ha sido motivado por el continuo desarrollo de los avances
cientificos, los cuales han permitido conocer mejor las bases fisiopatologicas de
diversas enfermedades.

Es importante sefalar que los criterios de evaluacion diagnédstica para los
diversos aparatos y sistemas del organismo, se modifican continuamente, con esta
accion la terapéutica se modifica y en algunos casos es decisiva, > ** tal es el
caso del Sindrome de insuficiencia Respiratoria Progresivo Agudo (SIRPA), o el

Sindrome de Disfuncién Organica Mltipte ( SDOM ). 3383

16




CRITERIOS DE DISFUNCION: 31 32.33.34.35. 36,37

Organo / Sistema:

Pulmonar

Hepatica

Renal

Digestiva / Intestinal

Hematoloégico / inmunoldgica

Sistema Nervioso Central

Cardiovascular

Disfuncién:
Hipoxia que requiere de la asistencia de
apoyo ventilatorio mecanico por lo menos

de 3 a 5 dias.

Bilirrubina sérica = 2-3 mg/di o Pruebas de
funcion hepatica > de 2 veces el valor

normal.

Oliguria < 479 ml/24 hr o incremento de la

Creatinina ( =z 2-3 mg/dl).

lleo con intolerancia a la via oral > 5 dias.

TTP y TP con aumento de + del 25 % o
trombocitopenia de < 50,000 — 80,000,

Confusion o desocrientacion moderada

Baja de la Fraccidn de expulsiébn o

sindrome de fuga capilar.

17



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

£l paciente grave cursa con disfuncion tiroidea asociada a la enfermedad de

base.

OBJETIVOS:

Estudiar la funcion tiroidea en el paciente grave mediante la realizacion de
pruebas de funcién tiroidea ( T3, T4, TSH )

Demostrar si hay asociacién entre la disfuncién tiroidea detectada mediante
las pruebas de funcién tiroidea ( T3, T4, TSH ) y la gravedad del enfermo
mediante la aplicacion de la escala pronéstica de clasificacion de la

severidad de fa enfermedad como APACHE |l ( Acute Physiclogy and

18
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base.

OBJETIVOS:

Estudiar la funcién tiroidea en el paciente grave mediante la realizacion de
pruebas de funcién tiroidea ( T3, T4, TSH )

Demostrar si hay asociacion entre la disfuncién tircidea detectada mediante
las pruebas de funcién tircidea ( T3, T4, TSH ) y la gravedad de! enfermo
mediante la aplicacién de la escala prondstica de clasificacion de la

severidad de la enfermedad como APACHE Il ( Acute Physiology and
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METODOLOGIA:

Se realizé un estudio prospectivo, descriptivo, observacional, abierto y
longitudinal que incluyd a los pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia
intensiva { UTI ) del Hospital Central Sur de Aita Especialidad { HCSAE ) de
Petrdleos Mexicanos ( PEMEX ) en el periodo comprendido del 1ro de enero de
1998 al 1ro de octubre de 1998, que tuvieron un puntaje de la escala de
valoracion prondstica de clasificacion de la severidad de la enfermedad APACHE
Il de 20 puntos 0 mas al momento del ingreso, sin importar sexo, edad, motivo de
ingreso con uno o mas aparatos o sistemas con disfuncion,

Se excluyeren los pacientes con patologia de tiroides conocida al momento
del ingreso, que tuviercn un puntaje de APACHE H menor de 20 puntos, que no
contaron con determinacion de T3, T4, TSH y que ingresaron fuera del periodo de
tiempa estipufado de estudio.

La recoleccion de datos se inicié una vez que el paciente era admitido a la
Unidad de Terapia intensiva, se calculdé la escala de valoracion pronostica
APACHE |} y se tomd una muestra de sangre para [a determinacion de T3, T4 y
TSH, posteriormente se determiné que aparato o sistema se encontraba con
disfuncion.

Las variables de estudio incluyeron sexo, edad, APACHE I, clase y numero
de fallas por aparatos y sistemas, alta por mejoria o defuncién, determinacion de

T4, T3y TSH.

19



No se evaludé en forma comparativa la disfuncidon de ningun drganc o
sistema contra pruebas de funcion tircidea y en el momento del alta de! paciente
por mejoria o fallecimiento no se efectuaron pruebas de funcién tiroidea
adicionales,

Toda ia informacion fue capturada en un formato disenado para diche
proposito, posteriormente se recabd el resultado de las pruebas de funcién tiroidea
{ T4, T3 y TSH )}, se realizd conteo de la informacidén mediante técnica de paloteo.

Se aplicaron porcentajes, promedios, maxima y minima de los valores
obtenidos.

Como parte de los recursos empleados, se incluyé a todo el personal
médico, de enfermeria de la UTI y al de laboratorio { encargado de realizar las
pruebas de funcién tiroidea ) del HCSAE.

los gastos derivados del presente estudio fueron financiados por el
HCSAE; finalmente el ensayo clinico no puso en peligro o riesgo la integridad

biopsicosocial de los enfermos incluidos en el estudio ni tampoco del investigador.

20



RESULTADOS:

En el presente estudio se aplicd el analisis de Varianza, Prueba T de
Student, Chi Cuadrada, Prueba de Wilcoxon / Kruskal-Wallis ( Suma de Rangos )
y Tabla de Contingencia, con las cuales se validaron los resultados que se
presentan a continuacion.

Se incluyeron en el estudio 25 pacientes { Figura 2 a la 9) 13 hombres ( 52
% )y 12 mujeres ( 48 % ) con rango de edad entre 19 y 89 anos, el puntaje en la
escala de APACHE li se clasificd en rango de puntos: de 20 & 25,26 a 31, 32 a
37 y mas de 38 puntos, encontramos que la mayor incidencia para los hombres
fué en el rango de 20 a 25 puntos ( 6 pacientes ) seguido por el rango de 26 a 31
puntos ( 5 pacientes ), asi misma para las mujeres, la mayor incidencia por rangos
fue 26 a 31 puntos ( 6 pacientes ) y de 3 pacientes para los rangos de 20 a 25y 32
a 37 puntos para cada grupo.

Respecto a la relacién APACHE |l y Muerte, mientras mayor sea el puntaje
de APACHE Il existe mayor mortalidad, ( Pr < de 0.0350) ( Figura 10 ), por lo cual
existe significancia estadistica. ( Pr< 0.05)

En el rango de edad para ambos sexos, el mayor nimero de pacientes se
ubicé en el grupo comprendido entre 31 a 40 afios { 7 pacientes, 4 hombres y 3
mujeres ), seguido por los rangos de 41 a 50 y 61 a 70 afios respectivamente con

4 pacientes para cada uno.
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Cabe destacar que no hubo relacion alguna de los grupos de edad y
muertes, ya que el valor de Pr fue de 0.9276, lo cual no tuvo significancia
estadistica. ( Pr > 0.05)

Se clasificd el nimero de fallas por aparato / sistema por sexc y se
dividieron en dos grupos segun la evolucién de los pacientes, aquellos que debido
a su gravedad y ndmero de complicaciones fallecieron y los pacientes con
evolucion favorable y que fueron dados de aita de la unidad de terapia intensiva
por mejoria.

Se realizé el conteo del nimero de fallas segln el motivo y causa de
ingreso, asi mismo cuando un enfermo presentaba 3 o mas fallas se clasificaba
con Sindrome de Disfuncién Qrganica Multiple { SDOM }, ohservamos que todos
los pacientes de! grupo que fallecié tenia dos o més fallas y que los pacientes que
egresaron por mejoria presentaban dos o menos fallas; { 7 pacientes ), una falla
( 3 pacientes ) y solo un enfermo presenté SDOM.

El aparato / sistema mas frecuentemente afectado en los enfermos de
ambos grupos fué el respiratorio { 12 pacientes ), seguido de inmunolégico { 8
pacientes ), SDOM ( 6 pacientes ) y circulatorio ( 4 pacientes ), la falla cardiaca y
renal solo se observé en 2 pacientes para cada una, y la falla hematologica,
metabdlica, hepatica y neuroldgica solo se observd en 1  paciente
respectivamente.

Se realizé la comparacién de los niveles de hormonas tiroideas T3, T4 y

TSH con cada falla asi como con el grupo de los pacientes que fallecieron, en

22



ninglin grupo encontramos asociacion de los niveles bajos de T3, T4 y la TSH,
excepto parael SDOM Vs T3 (Prde 0.0405), SDOM Vs T4 ( Prde 0.0383)
{ Figura 12 } y Falia Circulatoria Vs T3 { Pr de 0.0042 ) ( Figura 11 ), por lo que
estos grupos fueron estadisticamente significatives. ( Pr < 0.05)

Asi mismo, la alteracion en los niveles de T4 Vs Muerte tiene gran
relevancia, es decir, mientras menor sea el valor de T4, la mortalidad sera mayor
{relacién inversamente proporcional de grado de disfuncion tiroidea), en este caso
el valor de Pr estadisticamente resulta ser altamente significativo { Pr de 0.0001)
( Figura 13).

Respecto a la presencia de falla (s) por sexo, se observé que la respiratoria
predominé en ambos sexos ( 12 pacientes, 5 hombres y 7 mujeres ), seguida por
la inmunolégica ( 8 pacientes, 3 hombres y 5 mujeres } y en tercer lugar por el

SDOM ( 6 pacientes, 5 hombres y 1 mujer ).
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FIGURA 2:

EDAD/ SEXO
RANGO
DE HOMBRE MUJER TOTAL
EDAD
No. % No. % No. %
10-20 0 0 1 4 1 4
21-30 1 4 2 8 3 12
31-40 4 16 3 12 7 28
41 - 50 3 12 1 4 4 16
51 -60 1 4 0 0 1 4
61-70 2 8 2 8 4 16
71-80 1 4 1 4 2 8
81-90 1 4 2 B8 3 12
13 52 12 48 25 100
TOTAL

24



FIGURA 3:

EDAD, SEXO Y APACHE Il

HOMBRES MUJERES

APACHE 11 T

RANGO o

DE T

EDAD | 20.25 | 26-37 | 32-37 | 38y + | 20-25 | 26-31 |32-37| 38y + :
10-20 1 1
2130 | 1 1 1 3
3140 | 2 1 1 3 7
41-50 | 1 2 i 4
51-60 | 1 1
61-70 | 1 1 1 1 4
71-80 1 1 2
81-90 1 1 1 3
TOTAL| 6 5 1 1 3 6 3 0 25
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FIGURA 4:

RESULTADOS
No. | SEXO | EPAD | APACHE FALLA AD| T4 | T3 TSH
1 H 39 25 Respiratoria / Inmunolégica D | 0.84]1.02| 0.022
2 H 70 27 Respiratoria / Renal D [052)094 | 0308
3 M 27 25 Hepitica / Inmunolégica D |0.87 | 1.31 | 0.040
4 M [:1:] 34 Circulatoria f Inmunolégica D 077137 ] 0030
5 M 19 25 Inmunolégica ! Respiratoria A (093] 0.0 0.820
8 H 45 27 Hematolégica / Respiratoria O {067 |068| 1498
7 H 69 21 Circulatoria / Metabdlica A 1.34 | 1.37 | 3.183
8 M 61 24 Circulatoria / Respiratoria A 1128|118 ] 0.115
9 H 89 30 Cardiaca / Inmunolégica A | 1.21]| 067 | 0415
10 M 72 28 Respiratoria A 170 | 262 | 0.180
11 M M 28 Renal ! Respiratoria D | 095017 290
12 M 29 2 Cardiaca / Respiratoria A £1.19]078 ( 1.603
13 M " 26 Circulatoria / Respiratoria D [082]377| 2618
14 H 52 25 Neurolégica A | 128 ]1.02 0.05
15 M 48 27 Digestiva A 11371104 048
16 M 82 37 Inmunoldgica f Respiratoria D | 0.60 | 0.00 5.97
17 M 37 26 Digestiva { inmunolégica A |095]|043 1.1

26




No. | SEXO | EDAD | APACHE FALLA AID | T4 T3 TSH
18 H 44 21 Digestiva / Regpiratoria A 1088 (131 1.34
19 H 79 40 Respiratoria / Inmunoldgica D |1.06 |062]| 0177
20 H 39 36 SDOM O |o078]023| 0381
2 H 21 25 SDOM A 078|040 1.73
22 H 31 24 SDOM D (055|020 2938
23 H 34 29 SDOM D }068}032] 0713
24 H 43 28 SDOM D 1.0 | 0.01 | 1.349
25 M 81 31 SDOM D | 057|028 0.49
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FIGURA 5:

ALTA Y RELACION CON NIVELES HORMONALES

No | SEXC | EDAD | APACHE FALLA A/D! T4 | T3 | TSH
1l M| 19 25 Inmunologica A 093 00 |0.820
Respiratoria
2 H 69 21 Circulatoria / Metabolica | A | 1.34 | 1.37 | 3.183
3 M &1 24 Circylatoria / Respiratoda | A | 1.28 1 1.18 } 0.115
4 H 89 30 Cardiaca / Inmunolégica | A | 1.21 1 0.67 | 0.415
5| M 72 28 Respiratoria A (170262 0.180
6 M 29 32 Cardiaca / Respiratoria { A | 1.19 [ 0.78 | 1.603
7 H 52 25 Neurolégica A 1128[1.02] 0.05
8| M 49 27 Digestiva A [13711.04]| 0.18
9 M 37 26 Digestiva / Inmunalégica | A 10.95 1 0.13 | 1.71
10 H 44 21 Digestiva/ Respiratoria | A | 0.88 11.31 | 1.34
11| H 21 25 SDOM Al078|040]| 1.73
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FIGURA 6:

DEFUNCION Y RELACION CON NIVELES DE HORMONALES

No| SEXO | EDAD | APACHE FALLA AID| T4 T3 | TSH
1 H 39 25 Respiratoria / nmunotégica | D | 0.84 | 1.02 | 0.022
2 H 70 27 Respiratoria / Rena D | 052 ] 094 |0.308
3 M 27 25 Hepética / Inmunoldgica D | 0.87 | 1.31 | 0.040
4 M 69 34 Circulatoria/ Inmunolégica | D | 0.77 | 1.37 | 0.030
5 H 45 27 Hematologica / Respiratoria | D | 0.67 | 0.68 | 1.49
6 M K| 28 Renal / Respiratoria D | 095 047 | 290
7 M 3 26 Circulatoria / Respiratoria D | 082 | 3.77 | 2619
8 M 82 37 Inmunolégica / Respiratoria | D | 0.60 | 0.00 | 6.87
9 H 79 40 Respiratorta / Inmunolégica | D | 1.06 | 0.62 | 0.177
10 H 39 36 SDOM D 0.78 | 023 |0.381
" H 3 24 SDOM D 0.55 | 0.20 | 2.938
12 H 34 29 SDOM D | 068 ] 032 |0713
13 H 43 28 SDOM D 1.0 0.01 | 1.349
14 M 81 31 SDOM D 0.57 | 0.28 | 049
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FIGURA 7:

DEFUNCION Y ALTA POR SEXO

DEFUNCION

ALTA

HOMBRES

MUJERES

HOMBRES

MUJERES

14

11
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FIGURA 8:

FALLA DE APARATO Y /O SISTEMA POR SEXO

FALLA HOMBRE MUJER TOTAL
RESPIRATORIA 5 ! 12
INMUNOLOGICA 3 5 B

GARDIACA L 1 2
RENAL ! 1 2
HEPATICA 0 1 1
CIRCULATORIA 1 3 4
NEUROLOGICA 1 0 !
DIGESTIVA L 2 3
METABOLICA 1 0 !

SDOM S 1 6
HEMATOLOGICA 1 0 !

TOTAL 20 21 41

Ky



FIGURA 9:

FRECUENCIA DE FALLA (S) DE APARATO (S) Y /O SISTEMA (S) POR

PACIENTE

FALLA:
RESPIRATORIA
INMUNOLOGICA
S.D.O.M.
CIRCULATORIA
DIGESTIVA
CARDIACA
RENAL
HEMATOLOGICA
METABOLICA
HEPATICA

NEUROCLOGICA

No. PACIENTES

12
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FIGURA 10:

APACHE Il Y MUERTE
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FIGURA 11:

NIVEL DE T3 Y FALLA CIRCULATORIA

T3
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FIGURA 12;

DiSFUNCION TIROIDEA (T4 ) Y SDOM

175
1,50
1,25 '
/“‘\
E 1.00 :
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0.50 . —
NO Sl
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FIGURA 13 :

DISFUNCION TIROIDEA (T4 ) Y MUERTE

TA4

1.75

1.50+

1.25+

1.004
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0.50
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CONCLUSIONES:

Los niveles de harmonas tiroideas T4, T3 y TSH se encontraron con mayor
alteracion ( disminuides ) en el grupo de enfermos que fallecid { mayor disfuncion )
sin que esto dltimo fuera evidente en el grupeo de pacientes dados de alta, en
quienes a pesar de tener disminucién en los niveles de hormonas tircideas se
consideraron con alteraciones minimas ( menor grado de disfuncion }.

Lo anterior se correlaciona con fa hipotesis establecida, es decir, un
enfermo grave con un mayor numero de fallas por aparato / sistema, tendra mayor
puntaje de APACHE |l, y consecuentemente un mayor grado de disfuncién
tiroidea, este hecho no debe ser motivo para instaurar tratamiento sustitutivo
hormonal, ya que esta entidad se ha descrito en diversas publicaciones en las que
no se ha demostrado beneficio con el tratamiento hormonal sustitutivo vy

contrariamente puede llegar a ser peligroso.
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