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1. RESUMEN

Se conoce poco sobre los efectos de la enfermedad critica en el metabolismo.
El sindrome de enfermedad no tiroidea también llamado sindrome de eutiroideo
enfermo, describe una condicion caracterizada por alteracion de pruebas de
funcién tiroidea encontradas en pacientes con enfermedad sistémica aguda o

cronica. Esta condicion puede afectar 60 a 70% de pacientes en estado critico.

Objetivo

Estimar la prevalencia de sindrome de eutiroideo enfermo y correlacionar con
la presencia de fallas organicas especificas, puntajes de gravedad y desenlaces
clinicos.
Material y métodos

Se incluyeron pacientes con diagndstico de sepsis y choque séptico en una
unidad de cuidados criticos durante el periodo comprendido de marzo de 2014 a
febrero de 2016, se tomaron variables clinicas, estudios de laboratorio que incluian
perfil tiroideo en todos los pacientes. Estudio retrospectivo observacional.
Resultados
Caracteristicas generales y sociodemogréficas.

Se incluyeron un total de 90 pacientes, 51.1% sexo femenino, con edad de 71
+/- 14.15 afos, IMC al ingreso a UCI de 24.18 +/- 4.4 Kg/m2. Antecedentes de

diabetes mellitus en el 26.7%, enfermedades tiroideas en 35.6%, enfermedades



cardiovasculares en 66.7%. La prevalencia global de sindrome de eutiroideo
enfermo de 61.1%.
Curso clinico y desenlaces.

Los pacientes con eutiroideo enfermo presentaron en mayor proporcion falla
hemodinamica, renal y hematoldgica, sin alcanzar significancia estadistica.
Requerimiento de altas dosis de vasopresores RR = 2.3 (IC 95% 1.063 — 5.18,
p=0.024).

La presencia de sindrome de eutiroideo enfermo se asocid con menor
sobrevida con una mediana en dias de 28 (RIQ 19 -39) vs 26 (RIQ 13 — 36).

Mortalidad global de 40%, con necesidad de ventilacion mecanica invasiva y no
invasiva en el 48.9 y 17.8%, respectivamente.

Ademas con peores desenlaces durante la estancia intrahospitalaria evaluado
por un indice compuesto que incluye mortalidad, necesidad de VMI, SOFA > 9 con
un RR =1.713 (IC 95% 1.036 — 2.83, P=0.05).

El andlisis de curva ROC detecté el mejor punto de corte de SOFA en => 11
con sensibilidad 60.0, especificidad 62 LR + 1.6, LR - 0.63, AUC = 0.6. RR = 1.7
(IC 95% 1.024 — 3.05, p = 0.034).

Conclusiones

La presencia de sindrome eutiroideo enfermo se asocia a peor estado clinico

caracterizado por mayores puntajes de SOFA, mayor compromiso multi organico.

Palabras Clave: Sindrome de Eutiroideo Enfermo, sepsis, choque séptico.
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2. ANTECEDENTES

Se conoce poco sobre los efectos de la enfermedad critica en el metabolismo.
El sindrome de enfermedad no tiroidea también llamado Sindrome T3 baja o
sindrome eutiroideo enfermo, describe una condicidn caracterizada por alteraciéon
de pruebas de funcion tiroidea encontradas en pacientes con enfermedad

sistémica aguda o cronica. (1).

Los parametros de laboratorio de este sindrome incluyen bajos niveles de T3,
altos niveles de T3 reversa, con niveles bajos o normales de T4 y niveles bajos o
normales de TSH. Esta condicion puede afectar 60 a 70% de pacientes en estado

critico. (9).

Los cambios en niveles de hormonas tiroideas en pacientes en estado critico
parecen ser resultado de alteraciones del metabolismo periférico de las hormonas
tiroideas, en la regulacion de TSH, en la unién de las hormonas tiroideas a su
proteina transportadora y la entrada a la célula a través de su receptor. Los
medicamentos juegan un papel importante en estas alteraciones. Los cambios
hormonales se han visto en las primeras horas del inicio de la enfermedad critica y

estos cambios correlacionan con el desenlace. (8).

El efecto benéfico del tratamiento con hormonas tiroideas en los pacientes en
estado critico son controversiales. La funcién tiroidea generalmente regresa a lo

normal en cuanto la enfermedad se resuelve.

La respuesta metabdlica a la sepsis incluye cada 6rgano y tejido del cuerpo y

poco se conoce sobre sus mecanismos. Durante la sepsis y otras enfermedades
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criticas, el estado de estrés resulta en hipermetabolismo, incremento del gasto

energético, hiperglucemia y pérdida de masa muscular. (2).

La enfermedad critica se asocia frecuentemente con alteraciones en la
concentracion de hormonas tiroideas en pacientes sin enfermedad tiroidea previa
y generalmente se asocia con alteraciones en otros ejes enddcrinos. Entonces el
sindrome eutiroideo enfermo debe verse como parte de la respuesta sistémica

enddcrina generalizada como respuesta a la enfermedad. (4).

Triyodotironina: Es la hormona tiroidea activa y sus niveles séricos bajos
reflejan la homeostasis alterada, un mecanismo de adaptacién. La mayoria de la
T3 80 a 90% es producida por la monodeiodinacién del 40% de T4, una reaccion
catalizada por la 5 monodeiodinasa en 6rganos como el higado y el rifién. El resto

10 a 20% se secreta directamente de la glandula tiroidea.

La inhibicion de la enzima 5 deiodinasa que cataliza la conversion de T4 a T3
se ha considerado como uno de los mecanismos responsables del sindrome
eutiroideo enfermo. Adicionalmente muchas drogas que son usualmente utilizadas
en terapia intensiva tales como yodo, amiodarona y corticoesteroides, también

reducen la conversién de T4 a T3.

La mayoria de los pacientes en estado critico tienen niveles séricos bajos de
T3, también algunos pacientes externos durante la enfermedad. (4). Muchos
mecanismos pueden contribuir a la inhibicién de la 5° monodeiodinacion y por lo

tanto niveles séricos bajos de T3 en pacientes en estado critico:

» Terapia glucocorticoide exdgena.

11



» Inhibidores circulantes de la actividad de deiodinasa tal como acidos grasos
libres.

e Tratamiento con drogas que inhiben a la 5° monodeiodinasa, tal como
amiodarona y altas dosis de propranolol.

» Citoquinas FNT, Interferon alfa, NF-kB e Interleucina 6.

rT3 Triiodotironina reversa: La alteracion inicial y mas comudn en la enfermedad
es la caida de la concentracion de T3 acompafiada por el incremento de T3
reversa. La conversion de T4 a T3 reversa por la 5" deiodinasa se le llama camino
inactivo. La conversiéon de T3 reversa a diiodotironina esta reducida en la
enfermedad no tiroidea por la inhibicion de la 5’ monodiiodinasa. Esto constituye
un mecanismo adicional de niveles de T3 reversa altos en pacientes con
enfermedad no tiroidea, excepto en aquellos con falla renal y algunos pacientes

con Sida.

T4 Tiroxina: El nivel sérico se reduce en las primeras 24 a 48 hrs, esto es
debido a la falta de unibn a las proteinas transportadoras tiroglobulina,

transtiretina, prealbimina ligada a la tiroxina y la albumina.

Muchas drogas incluyendo salicilatos, fenitoina, carbamazepina, furosemide,
compiten con la hormona tiroidea para unirse a la tiroglobulina resultando en

incremento agudo de T4 libre y decremento en las concentraciones de T4 total.

La presencia de inhibidores circulantes de union a T4, tal como altas
concentraciones de acidos grasos, alteraciéon en la captura de yodo por tiroides o

metabolismo periférico anormal, estan implicados en los niveles bajos de T4 total y

12



libre. Algunas drogas como fenitoina, carbamazepina, rifampicina, fenobarbital

pueden contribuir a disminuir la concentracion de T4 total.

T4 libre: A pesar de T4 total baja en enfermedad critica, las concentraciones de
T4 libre permanecen en el rango normal en la mayoria de los pacientes a menos
gue la enfermedad sea severa. Sin embargo la supresion hipotalamica pituitaria
usualmente presente en enfermedad critica prolongada lleva a la disminucién de la
secreciéon de TSH, disminucion de la produccién de T4 por la glandula tiroidea y
descenso subsecuente de T4 libre como signo de severidad de la enfermedad y

predictor de mal prondstico.

TSH: Bajo condiciones normales, la sintesis de TSH es relativamente estable y
es controlada por hormonas tiroideas, neuropéptidos y neurotransmisores. La
hormona liberadora de tirotropina hipotalamica es el principal factor estimulante de
la sintesis de TSH. La somatostatina y la dopamina son los factores inhibitorios de
la sintesis de TSH. En el sindrome eutiroideo enfermo, los niveles de TSH son
normales y sélo en enfermedad prolongado son bajos. Algunos pacientes tienen
elevaciones transitorias de TSH por arriba de 20 mU/I durante la recuperacién de
la enfermedad no tiroidea. Los pacientes con concentraciones de TSH por arriba

de 20 mU/L usualmente tienen hipotiroidismo permanente.

La mayoria de los pacientes en terapia intensiva tienen sepsis. Las
alteraciones tempranas en la regulacion de las hormonas tiroideas durante la
sepsis es por mecanismos periféricos tal como alteracién en la deiodinaciéon
periférica y reduccion de la secrecion de hormona tiroidea. (3). La fase tardia de la

sepsis se asocia con hipotiroidismo central. Una alteracion tardia comun en el
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metabolismo tiroideo es el decremento de la secrecién de la pituitaria de TSH que
tipicamente ocurre en paralelo con el descenso de T4. Las causas son
multifactoriales y se atribuyen a los efectos de la enfermedad per se, desnutricion
y efectos supresores de citoquinas y medicamentos tal como esteroides y
dopamina. Si la enfermedad persiste la reduccion de la secrecion de TSH
contribuye a T4 total y libre bajas. Clinicamente T3 baja, T4 baja en asociacion
con TSH normal o baja sugiere hipotiroidismo central. Tales cambios pueden ser
un mecanismo de adaptacién a la enfermedad, en un intento por conservar la
energia. Este estado generalmente es transitorio, se resuelve una vez que el
paciente muestre signos de mejoria. La recuperacion del eje tiroideo comienza con
incremento en TSH con normalizacién eventual de T4. (7). Como resultado la

resolucion del sindrome eutiroideo enfermo puede sugerir hipotiroidismo primario.

Evaluacion de la funcion tiroidea en Terapia Intensiva: La disminucion de la
actividad de la 5" monodeiodinasa generalmente no es reconocida debido a que la
medicién de T3 raramente se utiliza como prueba de escrutinio de la funcién
tiroidea. Es util la medicion de T3 en los pacientes hospitalizados con TSH baja en
los cuales el diagnéstico diferencial es hipertiroidismo contra enfermedad no
tiroidea. T3 debe ser alta o normal en hipertiroidismo pero baja o normal en

enfermedad no tiroidea.

En el diagndstico diferencial de T3 y T4 bajas en el paciente critico debe
incluirse hipotiroidismo. La medicion de T3 reversa es Uutil en diferenciar
enfermedad no tiroidea (T3 reversa alta) de hipotiroidismo secundario (TSH baja)

la cual se debe asociar con T3 reversa baja.

14



Tratamiento hormonal en Enfermedad no tiroidea: El dar tratamiento es
controversial ya que los cambios en el metabolismo tiroideo reflejan un mecanismo

de proteccién o un proceso de mala adaptacién durante la enfermedad. (5).

La desnutricién induce el descenso de T3 y esto refleja un proceso de
adaptaciéon. El tratamiento con dosis altas de dopamina y corticoesteroides
disminuye la concentracion de TSH. Las alteraciones de la enzima deiodinasa
ocurre en tejido de humanos que fallecieron por enfermedad critica. El transporte
de hormonas tiroideas hacia los tejidos de los pacientes criticos también se

reduce.

La presencia de sindrome eutiroideo enfermo en pacientes criticos se asocia
con incremento de la mortalidad. Los niveles bajos de T4 o T3 es un indicador de

mal prondstico. (6).

Pocos estudios han revisado el uso de hormonas tiroideas en pacientes en
estado critico. Los pacientes tenian niveles séricos T4 < 5 ug/dL sin evidencia de
disfuncion tiroidea intrinseca y se les di6 T4 o placebo IV diario. No hubo

diferencia en la mortalidad.

15



3. JUSTIFICACION

La evaluacién de la funcion tiroidea en pacientes con enfermedad no tiroidea
es dificil, especialmente en los pacientes hospitalizados en terapia intensiva;
muchos de los cuales tienen concentraciones séricas bajas de T4 tiroxina, T3
triyodotironina, TSH, indice de tiroxina libre y captacién de tiroxina también puede
estar baja. Se pensaba previamente que estos pacientes eran eutiroideos y se
utilizé el término sindrome eutiroideo enfermo. Sin embargo, existe evidencia de

gue estos pacientes pudieran cursar con hipotiroidismo central transitorio.

A pesar de estas anormalidades, en la literatura se refiere que el tratamiento
de éstos con suplementacion hormonal tiroideo es controversial, tiene poco
beneficio y puede ser dafino. Es posible que los cambios en la funcion tiroidea
durante la enfermedad critica sea protectora y prevenga el catabolismo tisular

excesivo. (9)

Existen 2 principios generales: La funcion tiroidea no puede evaluarse en

pacientes criticos a menos gue exista alta sospecha de disfuncién tiroidea.

Cuando se sospecha de disfuncion tiroidea en pacientes criticos, la medicién

de TSH sola es inadecuada para la evaluacién de la funcién tiroidea.

Niveles bajos de T3. La mayoria de los pacientes hospitalizados tienen
concentraciones séricas de T3 baja. El 80% de T3 circulante es producido por la 5’
deiodinacion periférica de T4 a T3, una reaccion catalizada por la 5
monodeiodinasa en higado y rifion. La 5 monodeiodinacion disminuye cuando la

ingesta caldrica es baja y en enfermedad no tiroidea. Se han realizado biopsias
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hepaticas y de musculo esquelético en pacientes de terapia intensiva a minutos de
haber muerto y se demostré reducciéon de la 5° monodeiodinasa la cual convierte
T4 a rT3. Los pacientes con enfermedad fatal tienen bajas concentraciones de T3

y T4. (10)

Muchos mecanismos contribuyen a la inhibicién de la 5° monodeionizacion lo

gue conduce a niveles bajos de T3:

1.- Concentraciones de cortisol sérico enddgeno alto y terapia glucocorticoide

exdégena.

2.- Inhibidores de la actividad de la deiodinasa, tal como los acidos grasos libres.

3.- Tratamiento con drogas que inhiben la actividad de la 5 monodeiodinasa

amiodarona y altas dosis de propranolol.

4.- Citoquinas (tal como factor de necrosis tumoral, interferén alfa, NF-KB, e

interleucina).

La disminucion de la actividad de la 5 monodeiodinasa no es reconocida
generalmente, debido a que pocas veces se solicita T3. Sin embargo es Gtil medir
T3 cuando TSH esta baja para realizar el diagndstico diferencial de hipertiroidismo
Vs enfermedad no tiroidea. T3 debe ser alta en hipertiroidismo pero baja en

enfermedad no tiroidea. (7).

T3 reversa. Es el producto de la monodeionizacion de T4. El aclaramiento de
T3 reversa a diyodotironina T2 se reduce en la enfermedad no tiroidea debido a la

inhibicibn de la actividad de la 5 monodeiodinasa. Como resultado las

17



concentraciones de rT3 son altas en pacientes con enfermedad no tiroidea,

excepto en pacientes con enfermedad renal y SIDA.

Debemos medir rT3 en pacientes hospitalizados para distinguir entre
enfermedad no tiroidea e hipotiroidismo central, donde los valores son bajos
debido a la baja produccién de sustrato T4 para rT3. Los pacientes con
hipotiroidismo leve, tienen concentraciones de rT3 normal o ligeramente altas, lo

gue limita su uso.

T4 baja. De 15 a 20% de los pacientes hospitalizados y cerca del 50% de los
pacientes de terapia intensiva tienen bajas concentraciones de T4. Esto es debido
a la disminucion de las proteinas que ligan hormonas tiroideas T4 libre. La
disminucién de las proteinas no altera a T4 libre, sin embargo con niveles mas
bajos de proteinas la concentracion sérica de T4 es baja. En pacientes con

enfermedad critica, se reduce T4 total y T4 libre.

Hipotiroidismo central transitorio. Los pacientes con enfermedad no tiroidea

cursan con hipotiroidismo central transitorio.

Un estudio en pacientes criticos en recuperacion con enfermedad no tiroidea
demostr6 que el incremento de la concentracion de TSH precedio a la

normalizacién de T4.

TSH sérica. Debe utilizarse para evaluar la funcion tiroidea en pacientes

criticos. Sus resultados se interpretan de la siguiente forma:

Detectable pero bajo. Mas de 0.05 mU/L y menos de 0.3 mU/L.

18



Indetectable. Aproximadamente el 75% de los pacientes con nivel sérico de TSH <

0.01 mU/L tienen hipertiroidismo. (9)

Alto. Algunos pacientes hospitalizados tienen concentraciones altas de TSH > 20
mU/L durante la recuperacion de la enfermedad no tiroidea. Los pacientes con
concentraciones por arriba de 20 mU/L usualmente tienen hipotiroidismo

permanente.

Efectos de drogas. Los pacientes hospitalizados frecuentemente reciben
medicamentos que tienen importantes efectos en la funcion tiroidea tales como
dopamina, dobutamina, glucocorticoides, furosemide, antiinflamatorios no

esteroideos, heparina, anticonvulsivantes, metformina. (8).

El reemplazo de hormonas tiroideas no ha mostrado ser efectivo en pacientes
en estado critico. El reemplazo hormonal durante ayuno se asocia con disminucién
de las concentraciones de T3 lo que resulta en catabolismo alto. El reemplazo de
hormonas tiroideas no parece ser beneficioso en pacientes en estado critico con

niveles séricos bajos de T3y T4. (10).
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

4.1 PREGUNTAS

General:

¢,Cual trastorno en pruebas de funcion tiroidea es el mas frecuente en pacientes

sépticos?

Especificas:

¢,Cual es la prevalencia global de sindrome de eutiroideo enfermo?

¢,Cudles son las fases de sindrome de eutiroideo enfermo y cual es la mas

frecuente en pacientes en estado critico?

¢En pacientes con sepsis y sindrome de eutiroideo enfermo cudles son las fallas

organicas que mas presenta?

¢En cudles de las fases de eutiroideo enfermo presenta en mayor proporcion la

falla renal?
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¢ Existe asociacion de sindrome de eutiroideo enfermo con requerimientos

mayores de vasopresores?

¢ Existe asociacion directa de sindrome de eutiroideo enfermo con mortalidad?

¢La presencia de sindrome de eutiroideo enfermo se asocia a menor sobrevida?

¢ Existe relacion de eutiroideo enfermo con reactantes de fase aguda?

¢El score SOFA es un predictor de Sindrome de Eutiroideo enfermo?

21



4.2 OBJETIVOS

Objetivo primario:

Analizar los trastornos en las pruebas de funcién tiroidea en pacientes con
sepsis y choque séptico en el Departamento de Medicina Critica “Dr Mario

Shapiro” Centro Médico ABC.

Objetivos secundarios:

Prevalencia de Sindrome eutiroideo enfermo en los pacientes con sepsis y
choque séptico hospitalizados en el Departamento de Medicina Critica “Dr Mario

Shapiro”.

Correlacionar con la presencia de fallas organicas especificas, puntajes de

gravedad y desenlaces clinicos.

22



4.3 HIPOTESIS

HipoOtesis Central: Los pacientes con sepsis y choque séptico presentan

alteraciones en las pruebas de funcion tiroidea.

HipoOtesis Nula: Los pacientes con sepsis y choque séptico no presentan

trastornos en las pruebas de funcién tiroidea.

HipoOtesis Alterna: Los pacientes con sepsis y choque séptico presentan

trastornos en las pruebas de funcién tiroidea.
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5. MATERIALES Y METODO

Método:

Estudio retrospectivo observacional.

Universo de estudio:

Pacientes con diagnéstico de sepsis y choque séptico hospitalizados en el
Departamento de Medicina Critica “Dr Mario Shapiro” Centro Médico ABC,
campus Observatorio y Santa Fé del 1 de Marzo del 2014 al 29 de Febrero del

2016, se analizaran las pruebas de funcion tiroidea.

Lugar del estudio:

Departamento de Medicina Critica “Dr Mario Shapiro” Centro Médico ABC,

campus Observatorio y Santa Fé.

Criterios de Inclusion.

» Pacientes mayores de 18 afos.
e Pacientes ingresados al Departamento de Medicina Critica “Dr. Mario
Shapiro” Campus Observatorio y Santa Fé con diagndstico de sepsis y

choque séptico.
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e Pacientes que durante su estancia hospitalaria se les solicité perfil tiroideo.

Criterios de Exclusion.

» Edad menor del8 afios.
e Historia previa de patologia tiroidea.

e Embarazo.

Variables:

Se recolectaron las siguientes variables: Datos demograficos, antecedentes
cardiovasculares, diabetes, y enfermedades tiroideas, uso de ventilacion mecéanica
invasiva 0 no invasiva, dias de estancia intrahospitalaria y en UCI, escalas de
severidad de la enfermedad (SOFA), reactantes de fase aguda proteina C

reactiva, procalcitonina mortalidad.

Andlisis estadistico:

Estadistica descriptiva con medidas de frecuencia, de tendencia central y
dispersién. Las pruebas de hipotesis para evaluar variables lineales fueron la
prueba de T de Student o prueba de U de Mann Whitney para muestras
independientes. Las variables categodricas seran analizadas con prueba de Chi

cuadrada o prueba exacta de Fisher. El andlisis bivariado incluye. Se realizaran
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analisis de sobrevida con modelos de regresiéon de Cox y se representaran de
forma grafica con curvas de Kaplan — Meier para mortalidad. Las medidas de
fuerza de asociacion se expresaran como Razones de riesgo e intervalos de
confianza del 95%. El error alfa ajustado menor de 5% a dos colas sera

considerado significativo. La paqueteria estadistica STATA SE version 11.1.
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6. RECURSOS

Humanos:

Médicos residentes del Departamento de Medicina Critica “Dr Mario Shapiro”

del Centro Médico ABC.

Materiales:

Expediente electrénico Timsay OnBase.

Uso de equipo de computo.

Software de SPSS y hoja de datos de Excel.
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7. ETICA DEL ESTUDIO

Los datos obtenidos son confidenciales y su uso sera estrictamente para los fines
y propositos de este estudio. No se realizan intervenciones en los pacientes. No

hay fines de lucro ni conflictos de interés.

El estudio fué aprobado por el comité local de investigacién, con numero de

registro TABC-17-40.
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8. RESULTADOS

Caracteristicas generales y sociodemogréficas.

Se incluyeron un total de 90 pacientes, 51.1% sexo femenino, con edad de
71 +/- 14.15 aios, IMC al ingreso a UCI de 24.18 +/- 4.4 Kg/m2. Antecedentes de
diabetes mellitus en el 26.7%, enfermedades tiroideas en 35.6%, enfermedades

cardiovasculares en 66.7%.

La prevalencia global de sindrome de eutiroideo enfermo de 61.1%. La fase
1 con mayor frecuencia en el 33% y fases 2 y 3 en el 144 y 13.3%,

respectivamente.

En orden de frecuencia se encontré falla hemodinamica en el 78.9%,
respiratoria 72.2%, renal 67.8%, hematoldgica 46.7% y hepética en el 14.4%.
(Gréfica 1). El 60% tuvo al menos 3 0 mas fallas. Uso de terapia sustitutiva renal

en cualquier modalidad en el 25.6%.

Curso clinico y Desenlaces.

Los pacientes con eutiroideo enfermo presentaron en mayor proporcion falla
hemodindmica, renal y hematologica (tabla 1) sin alcanzar significancia
estadistica. En la fases combinadas 2 y 3 si se observé mayor proporcion de falla

renal 88 vs 63.3%, RR = 1.8 (IC 95% 1.1 — 2.6, p =0.037). Requerimiento de altas
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dosis de vasopresores (norepinefrina > 0.1mcg/kg/min) RR = 2.3 (IC 95% 1.063 —

5.18, p=0.024).

Los dias de estancia intrahospitalaria con una mediana de 12 (RIQ 7-20) y una
mortalidad global de 40%, con necesidad de ventilacibn mecanica invasiva y no
invasiva en el 48.9 y 17.8%, respectivamente. El tiempo total de exposiciéon (TTE)

de 1335 dias.

PCT igual o mayor a 6 en un 65.5 vs 40%, RR =1.87 (IC 95% 1.1 — 3.1, p=0.18)
(Gréfica 2). Mayor puntaje de SOFA con mediana de 12 (RIQ 8-4) vs 9 (7-13)

puntos, p= 0.09. (Grafica 3).

La presencia de sindrome de eutiroideo enfermo se asocié con menor sobrevida
con una mediana en dias de 28 (RIQ 19 -39) vs 26 (RIQ 13 - 36), p=0.7. (Gréfica

4).

Ademas con peores desenlaces durante la estancia intrahospitalaria evaluado por
un indice compuesto que incluye mortalidad, necesidad de VMI, SOFA > 9 con un

RR = 1.713 (IC 95% 1.036 — 2.83, P=0.05).

El andlisis de curva ROC detect6 el mejor punto de corte de SOFA en => 11 con

sensibilidad 60.0, especificidad 62 LR + 1.6, LR - 0.63, AUC =0.6. RR=1.7 (IC

95% 1.024 — 3.05, p = 0.034). (Gréfica 5).
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9. DISCUSION

La enfermedad critica se asocia frecuentemente con alteraciones en la
concentracion de hormonas tiroideas en pacientes sin enfermedad tiroidea previa
y generalmente se asocia con alteraciones en otros ejes enddocrinos. Los cambios
en el metabolismo tiroideo reflejan un mecanismo de proteccién o un proceso de

mala adaptacién durante la enfermedad.

En este estudio se analizaron las caracteristicas clinicas de pacientes con
sepsis y choque séptico y las alteraciones en las pruebas de funcion tiroidea en un
periodo de 2 afos. Entre los trastornos mas frecuentes esta el sindrome de
eutiroideo enfermo el cual tiene prevalencia de 60% que concuerda con la

literatura internacional.

La fase 1 de eutiroideo enfermo se encuentra con mayor frecuencia en un
33%, y las fases 2 y 3 en 14 y 13% respectivamente. Los pacientes con sindrome
de eutiroideo enfermo presentaron falla multi organica, el 60% tuvo al menos 3 0
mas fallas. Sin embargo se observd en mayor proporcién falla hemodinamica,
renal y hematolégica, y en las fases combinadas 2 y 3 mayor proporcion de falla

renal. Ademas éstos pacientes requirireron altas dosis de Norepinefrina.

El sindrome de eutiroideo enfermo se asoci® con menor sobrevida. La

elevacion de reactantes de fase aguda como procalcitonina es mayor en pacientes
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con eutiroideo enfermo. Presentaron peores desenlaces durante la estancia
intrahospitalaria el cual fue evaluado por un indice compuesto que incluye

mortalidad, necesidad de VMI, SOFA>=9.

Al realizar el analisis de curva ROC se detectd el mejor punto de corte de

SOFA >= 11 puntos con area bajo la curva de 0.6.
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10. CONCLUSION

La presencia de sindrome eutiroideo enfermo se asocia a peor estado clinico
caracterizado por mayores puntajes de SOFA, mayor compromiso multi organico a
nivel hemodindmico hematoldgico, renal, en éste Ultimo particularmente se asocia

en los grados 2 y 3.

Ademas cursan con elevacion de marcadores de inflamacion, dosis altas de

vasopresores, peores desenlaces compuestos que incluyen mayor requerimiento

de soporte ventilatorio, mayor mortalidad y SOFA > 9.

El mejor punto de corte para discriminar pacientes con sindrome eutiroideo

enfermo fue de 11 puntos.
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11. ANEXOS

Gréfica 1. Falla organica y estados tiroideos.

Falla Respiratoria

Hemodindmica

Falla Renal Falla Hematoldgica  Falla Hepdtica

B Otros estados tiroideos
B Eutiroideo enfermo

Tabla 1. Proporcién de falla por sistemas y estado tirodeo

Falla
Respiratoria
Falla
Hemodinamica
Falla Renal
Falla
Hematolégica
Falla Hepatica

Otros estados

n
27

25

20
16

6

tiroideos

%
77.10

71.40

57.10
45.70

17.10

n
38

46

41
26

7

Eutiroideo enfermo

%
69.10

83.60

74.50
47.30

12.70

P

0.4
0.16

0.08
0.8

0.5
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Grafica 2. Marcadores de inflamacion y estado tiroideo.
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Grafica 3. Puntaje de SOFA y estado tiroideo.
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Grafica 4. Estimacion de la sobrevida de acuerdo a estado tiroideo.
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Grafica 5. SOFA como puntaje predictivo para eutircideo enfermo
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