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RESUMEN

Introduccioén: La presencia de disfuncion enddcrina y/o metabdlica es frecuente entre los pacientes que
ingresan a una Unidad de Terapia Intensiva, sin embargo, representa un tema controversial en el campo de la

endocrinologia por los problemas que representa su identificacion y abordaje.

Material y Métodos: Se realizé un estudio observacional, descriptivo, transversal, el cual se desarrollo de
septiembre de 2014 a febrero de 2015, donde se incluyeron aquellos caso con alteraciones endocrinas o

metabdlicas durante su estancia en la Unidad de Terapia Intensiva.

Resultados: Dentro del tiempo de ejecucién del estudio se registraron 67 ingresos antes de completar la
muestra de 24 pacientes determinada para la validez del estudio, de estos pacientes el 100 % presento una o
mas disfunciones de tipo enddcrino y/o metabdlico, siendo la mas frecuente la Dislipidemia (95.83%), seguida
del Sindrome de Eutiroideo Enfermo (75%), la presencia de Hipeglucemia (58.33%) y finalmente la Insuficiencia

Adrenal (8.33%)

Andlisis y Conclusiones: La presencia de una disfunciéon enddcrina o metabdlica en los pacientes enfermos
en estado critico es una entidad frecuente y es importante el determinar la relacion que estas disfunciones
guardan con el estado de gravedad del paciente asi como la manera en que modifican la morbimortalidad y el
prondstico de la poblacion afectada. El estudio es un precedente de la existencia de las mismas en los
pacientes en estado critico, permitiéndonos identificar que no son infrecuentes y que convendra por tanto el
disefar y realizar mas estudios en este campo para poder contar con muestras mayores, posiblemente
enfocadas a los distintos tipos de disfuncion enddcrina o metabdlica asi como para determinar la eficacia de los

distintos tipos de tratamiento empleados para su manejo.

Palabras Claves: Disfuncién endocrina, Disfuncion metabdlica, Dislipidemia, Sindrome del Eutiroideo Enfermo,

Hiperglucemia de Estrés, Insuficiencia Adrenal.



SUMMARY

Introduction: Endocrine and/or metabolic dysfunction are a frecuent accompanying illnes among the intensive
care inpatients, however, is a controversial field because there are some problems in its diagnosis and

approach.

Material and Methods: An observational, descriptive and cross-sectional study was conducted, from september
2014 to february 2015, collecting data from a population with the inclusion criteria during their stay in the

Intensive Care Unity.

Results: There were 67 income in the study time before collecting the sample of 24 patients. Among the
individuals studied all had at least one or two dysfunctions. The most frequent was Dyslipidemia (95.83%),

followed by Euthyroid Sick Syndrome (75%), Hyperglycemia (58.33%) and finally Adrenal insufficiency (8.33%)

Analysis and Conclusions: The presence of an endocrine or metabolic dysfunction in the critical patient is a
common circumstance and it is very important to determine their relationship to the severity of the patient. This
study is a precedent for the existence of these in the critical ill patients, this will identify the frequency and allow

the design and conduct for larger samples and determinig the effectiveness of the different treatments.

Palabras Claves: Endocrine dysfunction, metabolic dysfunction, dyslipidemia, Euthyroid Sick Syndrome, Stress

Hyperglycemia, Adrenal Insufficiency.



INTRODUCCION

DISFUNCION ENDOCRINA EN EL PACIENTE CRITICO.

La valoracién y el manejo del sistema endocrino en el paciente critico es un tema controversial en el area de la
endocrinologia. Esto es debido principalmente a 3 motivos: 1) que los pacientes en estado critico generan
cambios dramaticos en la mayoria de los sistemas endocrinos, 2) que presentan dificultad para el
reconocimiento de enfermedades endocrinas preexistentes y 3) por la induccién de algunos tipos de disfuncién
endocrina en respuesta al manejo en la UTI per se; es importante el determinar la existencia o la ausencia de
disfuncién endocrina, principalmente en el contexto de que alguna intervencién puede mejorar el prondstico e
incluso, en algunos casos, el valorar cuando la intervencién de algun sistema endocrino, aun cuando se

encuentre sin disfuncion, puede impactar positivamente en el estado del paciente critico’.

Dentro de la endocrinologia existen una gama de estudios que han demostrado su habilidad para detectar la
presencia de pacientes con produccion excesiva o deficiente de hormonas especificas (v. gr. cuantificacion de
niveles séricos de TSH, T3T, T4T, T3L, T4L, cortisol, GH, FSH, LH, etc.); estos exdmenes normalmente pueden
identificar el nivel exacto del defecto, dado que la mayoria de las hormonas son secretadas por circuitos de
retroalimentacion. Existen también pruebas “dinamicas”, las cuales provocan la inhibicion o induccién en la
sintesis hormonal, lo cual se realiza en casos donde es dificil de determinar la alteracién endocrina (v. gr.
prueba de estimulacion con cosintropina o de inhibicién con dexametasona), si se sospecha de una deficiencia
se realizara un test de induccion, si se sospecha de un exceso se realizara un test de supresion. Los valores de
corte tanto para las pruebas basales como las dinamicas estan basadas en asociaciones validadas previamente
entre los niveles hormonales y la presencia confirmada de patologias y/o de la respuesta benéfica al
tratamiento. Estos examenes normalmente se realizan bajo condiciones estandar especificas, como a una hora

predeterminada, en ayuno y libres de medicamentos que pudieran influir en los resultados”.

En los pacientes criticos es importante ademas el tomar en cuenta la presencia de alteraciones en multiples

ejes hormonales, lo cuales pueden estar estimulados (eje hipotalamo - hipdfisis - suprarrenal) o inhibidos (eje



hipotalamo - hipdfisis - gonadal). El papel del Sistema Nervioso Central (SNC) y el hipotalamo en el desarrollo
de disfuncion endocrina merece especial atencion. Casi todos los ejes endocrinos tienen una importante
conexion con el sistema nervioso, principalmente debido a la regulacién en la sintesis de hormonas hipofisiarias
y la inervacién directa del SNC sobre las glandulas efectoras. En los pacientes en estado critico (a diferencia de
pacientes ambulatorios) la presencia de alteraciones en los mecanismos de regulacion hormonal centrales, es
comun. Los sistemas que regulan el ciclo suefo vigilia y los ritmos diurnos son también susceptibles de ser
afectados. En forma adicional dentro del grupo de pacientes en estado critico se encuentran pacientes con
trauma encefalico y enfermedades del SNC; esto puede ser agravado por el uso comun de hipnéticos y

analgésicos que suprimen al SNC, principalmente opiaceos?.

Un importante factor a considerar en la evaluacién de las endocrinopatias en el enfermo critico se relaciona con
la circulacién; se asume que los niveles séricos circulantes de las distintas hormonas reflejan los niveles
presentes a nivel tisular, sin embargo, hay muchas razones por las cuales esta consideracion no es correcta. En
el caso de muchas hormonas esteroideas, estas viajan unidas a proteinas transportadoras, las cuales suelen
ser demasiado grandes para pasar a través de un endotelio intacto y son por tanto retenidas en el espacio
intravascular. Acorde a la teoria de la “hormona libre”, la fraccién unida a proteinas transportadoras es incapaz
de pasar a través del endotelio y por tanto de ejercer efecto alguno en sus receptores, lo cual ha sido
comprobado en el contexto de las hormonas tiroideas y la testosterona, mientras no se ha comprobado en el
caso del cortisol’. Esto a pesar de que es claro que durante la enfermedad critica lo niveles de proteina
transportadora de cortisol caen drasticamente asi como también se altera su capacidad de unién* 5. Estos
cambios en la proteina transportadora de cortisol podria tener un propésito fisiolégico, como el permitir el paso

del mismo hacia los tejidos inflamados®.

Los niveles de hormonas en los tejidos también dependen de su capacidad de acceder a ellos. Este es llevado
a cabo principalmente por los transportadores especificos expresados en patrones igualmente especificos’.
Ademas aunque existen hormonas que efectivamente pueden atravesar con facilidad la membrana celular,
existen transportadores que pueden eliminarlas del interior®. Un ejemplo claro de este mecanismo se encuentra

en la barrera hematoencefalica, donde los glucocorticoides sintéticos como la dexametasona difunden con



facilidad son eficientemente bombeados hacia el lado sistémico de la barrera por transportadores de
membrana®. Otro punto a tomar en cuenta es el metabolismo hormonal, el aclaramiento de cortisol, por ejemplo
es mediado a nivel hepatico y renal por la 5 a-reductasa y la 11 p-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2
respectivamente, es importante el considerar que en los pacientes con flujo sanguineo disminuido a estos
organos el metabolismo también se encuentra notablemente reducido. La consecuencia de esto es que los
niveles séricos de cortisol podrian incrementarse en forma secundaria a una disminucion en su aclaramiento
mas que por un incremento en su secrecion. En estas circunstancias se vuelve dificil el determinar la presencia
de insuficiencia adrenal y los niveles séricos de cortisol no son utiles. Annane et al. exploraron el uso de un
incremento de los niveles de cortisol secundario a la administracion de ACTH sintética como prueba de la
respuesta adrenal. Esto podria parecer invalido en el contexto de la endocrinologia tradicional, donde el punto

de importancia es la obtencién de un pico elevado™.

En el contexto del enfermo critico, con una disminucion del aclaramiento de cortisol se podria deducir que los
niveles basales no estarian claramente diferenciados con respecto al pico, por lo que la medicién mediante una
prueba de estimulacién podria resultar en una mejor manera de valorar la funciéon adrenal. Otro ejemplo lo
constituyen las hormonas tiroideas, donde la presencia de la hormona fisiolégicamente activa (triyodotironina
[T3]) depende del metabolismo de su precursor (tiroxina [T4]), sin embargo, este metabolismo puede y es
interferido por los niveles de las enzimas metabolizantes, los cuales son alterados por cambios en la expresion
de sus genes productores, asi como alteraciones en sus receptores presentadas en casos de sepsis 0 hipoxia,

ambas situaciones comunes en el paciente critico ™ ',

Una vez explicada la dificultad para el abordaje de la disfunciéon endocrina en el paciente critico debemos de
enfatizar justamente que pacientes se consideran como enfermos criticos. Clasicamente consideramos como
una enfermedad critica a cualquier condicién que requiere soporte del érgano o sistema afectado, sin el cual la
supervivencia no seria posible . En la practica es dificil hacer esta distincion sin la ayuda de escalas o
sistemas de puntuaciéon que evallen la presencia y en ocasiones la severidad de una disfuncién, un buen
ejemplo de esto en la falla renal, para la cual existen sistemas de clasificacion de la severidad tanto para

aquella de inicio agudo (RIFLE, AKIN) o de instalacion cronica (KDOQI). Existen también escalas para evaluar



la isogravedad del estado de un paciente (APACHE I, 11, lll; SAPS II, 3; MPM-II-0), asi como también el grado de
disfuncién organica (SOFA, LODS, MODS), todas la cuales cuentan con un amplio respaldo tanto por sus
desarrolladores como por distintas instituciones que las implementan en ocasiones en forma automatizada para
la evaluacion de sus pacientes. En el caso de este estudio hemos decidido la aplicacién de la escala de
APACHE Il (tabla 1) para evaluar el estado de isogravedad del paciente critico, dada “simplicidad” (14 variables
vs. 34 variables del APACHE 1), la disponibilidad de multiples calculadoras para el mismo (en contraste por
ejemplo al APACHE llI, el cual puede calcularse en cuanto a un puntaje total, sin embargo, para la utilizacion del
modelo predictivo [calculo de la prediccion de mortalidad] es precisa la compra del software [bajo licencia de

APACHE Medical Systems, Inc.])"

Tabla 1. APACHE II

APS PUNTUACION
VARIABLE 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T (°C) >40.9 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <30
PAM (mmHg) > 159 130-159 110-129 70-109 50-69 <50
FC (LPM) >179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 <40
FR (RPM) >49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
Si FiO,
>50% > 499 350-499 200-349 <200
(AaDO,)
Si FiO,
<50% >70 61-70 56-60 < 56
(Pa0)
pH arterial >7.69 7.60-7.69 7.50-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
Na (mEq/L) >179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <111
K (mEg/L) >6.9 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-34 2529 <25
Creatinina
(mgldL) >34 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
Hct (%) >59.9 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Leu (x1000) >39.9 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
TOTAL APS
15-GCS
EDAD (afios) PUNTOS Enfermedad Crénica APS GCS EDAD Enfermedad crénica
<44 0
Posoperatorio programado | 2
45-54 2
55-64 3 o
i TOTAL
65-74 5 Pospperato!'lg urgente o 5
paciente médico
>75 6

Enfermedad crénica

Hepatica: Cirrosis (biopsia), hipertension portal o episodio previo de falla hepatica.
Cardiovascular: Disnea o angina (clase IV NYHA).

Respiratoria: EPOC grave, hipercapnia, policitemia o hipertension pulmonar.
Renal: En didlisis.

Inmunocomprometido: Tratamiento inmunosupresor o inmunodeficiencia crénicos.

Adaptado de: Whizar-Lugo VM. Apache Il y lll en Pacientes Mexicanos. Anestesia en México, 2005;17(3):94-95.




Para evaluar la presencia de disfuncion organica decidimos utilizar la escala de Marshall modificada (tabla 2), la
cual evalua la presencia de disfuncion en base a los 3 sistemas que mas frecuentemente se afectan durante el
curso de una patologia aguda severa, llevando a cabo mediciéon objetiva y facilmente reproducible en nuestro
medio, siendo ademas sencilla y rapida para su evaluacion en comparacion a otras escalas (v.gr. SOFA)"

Tabla 2. Escala de Marshall modificada

Valor
Sistema
0 1 2 3 4
Respiratorio (PaO2/FiO2) > 400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal’ ~ (creatinina  serica en  _ 4 4 1.4-1.8 1.936 3.7-49 >4.9
mg/dL)
Cardiovascular (presion sistdlica > 90 < 90, respuesta a < 9(?, sin respuesta a <90y pH <7.30 <90y pH <720
en mmHg) liquidos liquidos

Una puntuacién > 2 en cualquier sistema define la presencia de falla organica.

*La valoracion para pacientes con falla renal cronica preexistente depende de la progresion del deterioro con respecto a la funcion basal. No existe una
correccion para los niveles séricos de creatinina > 1.4 mg/dL en forma previa.

Adaptado de: Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, Gooszen HG, Johnson CD, Sarr MG, Tsiotos GG, Vege SS, Acute Pancreatitis Working Group.
Classification of acute pancreatitis — 2012: revision of the Atlanta classification and definitions by international consensus. Gut 2013;62:102-111.

”

Es por tanto necesario el definir la presencia de disfuncién endocrina con respecto a las pruebas de “screening
que se planean realizar. Esto se ha planeado para que mediante algunas sencillas, reproducibles y sensibles

pruebas de laboratorio se lleve a cabo la identificacion de los tipos de disfuncion endocrina presentes en la UTI.

HIPERGLUCEMIA Y ESTRES.

En el estado de hipermetabolismo que usualmente ocurre tras un trauma mayor o en forma concomitante a una
enfermedad critica tiene como una de sus caracteristicas la presencia de hiperglucemia y resistencia a la

insulina, este fendomeno es llamado por algunos autores “diabetes de estrés”'® 7.

Es generalmente aceptado que la presencia de hiperglucemia es un patrén fisiolégico de respuesta a una
lesion, el cual tiene como objeto el asegurar el aporte de glucosa a los distintos tejidos, en forma mas especifica
a aquellos que no necesitan de la intervencion de insulina para su ingreso, como lo serian el cerebro y el
sistema inmune; a pesar de esto, cada vez existe mas evidencia que relaciona la presencia de hiperglucemia,

su severidad y su duracion con prondsticos adversos dependientes e independientes de la patologia de fondo™.



Dentro de los pacientes con disfuncién endocrina relacionada a la hiperglucemia consideraremos a aquellos
pacientes diabéticos que en forma agregada a su motivo de ingreso presente un estado hiperosmolar
hiperglucémico (EHH) y/o cetoacidosis diabética (CAD), asi como a aquellos con la presencia de hiperglucemia

(definida en los pacientes en UTI como aquella glucosa en ayuno > 140 mg/dL)

DISLIPIDEMIA Y ESTRES.

Desde 1926 gracias al trabajo de Thannhauser y Schaber se conoce la asociacion del colesterol bajo con la
enfermedad’. Desde entonces se ha podido documentar que en presencia de multiples estados patolégicos

(v.gr. quemados, procesos infecciosos, cancer) se presentan niveles bajos de colesterol total, HDL y LDL %%,

Mientras que estos disminuyen y presentan una asociacion clara con un aumento en los dias de estancia
hospitalaria, en la puntuacién de severidad por APACHE Ill y MODS, asi como en la mortalidad, se ha
demostrado que su disminucion predispone a sepsis y a insuficiencia adrenal, presumiblemente por su accién
como substratos metabdlicos en la sintesis del cortisol. Por el contrario, se ha demostrado que en la
enfermedad critica se presenta incremento en los niveles de VLDL y consecuentemente de triglicéridos, esto en
relacién a la necesidad de substratos energéticos, el incremento de estos generalmente es leve, sin embargo en
relacion a algunos sedantes (propofol) y técnicas de alimentacion parenteral (con lipidos de cadena larga)
puede existir un mayor incremento, con asociacion de hipertrigliceridemia con pancreatitis e interferencia con la

funcién pulmonar y reticulo-endotelial®®.

Consideraremos como presencia de hipocolesterolemia valores inferiores a 100 mg/dL de colesterol total
(asociados estos con incrementos de hasta 10 veces en la mortalidad en pacientes hospitalizados)? y como
hipertrigliceridemia aquellos resultados con valores elevados (200-499 mg/dL) y muy elevados (> 500 mg/dL),
acorde a la Ultima recomendacion del ATP 1I1?°. Los valores bajos de HDL se tomaran en cuenta en relacién a
los recomendados por la Federacién Internacional de Diabetes, siendo considerado como bajos niveles < 40

mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres?.



FUNCION TIROIDEA Y ESTRES.

Durante la enfermedad aguda se puede apreciar inicialmente disminucién en los niveles séricos de T3 e
incremento en el metabolito inactivo rT3, en casos severos incluso pueden afectarse los niveles séricos de T4,
es importante el tomar en cuenta que aun en enfermos criticos los niveles séricos de hormona estimulante de la
tiroides o tirotropina (TSH) se afectan en forma infrecuente (a excepcidon de elevaciones no significativas al
inicio de la enfermedad asi como la desaparicién de su ascenso nocturno), por lo que alteraciones de esta
deben siempre sugerir en primer instancia enfermedad tiroidea cronica. Para explicar correctamente la forma en
que el metabolismo tiroideo es afectado en la enfermedad aguda debemos recordar que existen 3 desyodasas
(D1, D2 y D3), las cuales se encuentran presentes en distintos sitios (D1 presente en higado, rifiones vy tiroides;
D2 presente en cerebro, hipodfisis anterior, tiroides, musculo esquelético y corazén; D3 presente en cerebro, piel,
placenta, utero durante la gestacion y tejidos fetales) y tienen distintas actividades (catalizan la desyodacién de
los anillos internos y externos de las distintas iodotiroinas, siendo la desyodacion del anillo externo la que
produce el cambio de T4 a T3 y de la rT3 a sus metabolitos, este proceso en mediado principalmente por la D2
y posteriormente por la D1; el proceso de desyodacion interno produce el cambio de T4 arT3yderT3aT2yes
llevado a cabo principalmente por la D3 y en mucho menor medida por la D1%. Otro factor importante toma en
cuenta que ante la presencia de un descenso en los niveles de T4 deberia de presentarse un incremento en los
niveles de TSH, el cual no suele presentarse mas que como se ha comentado al inicio de la enfermedad, esto
se asociado a un posible defecto en la liberacion de la hormona liberadora de tirotropina (TRH), lo cual ha
llevado a la administracién de TRH en forma exdgena, con la reversion de diversos aspectos del Sindrome de
Eutiroideo Enfermo, lo que implicaria esta disminucién en los niveles de TRH como un problema primario en

esta entidad®.

Como criterio de disfuncion tiroidea se incluiran a los pacientes con sindrome de Eutiroideo Enfermo, definido
como la presencia de alteraciones de las hormonas tiroideas en una variedad de enfermedades no tiroideas,
siendo la disminucién de la T3 la mas comun de estas, seguida de la disminucién de la T4, de estas
alteraciones la primera pudiendo presentarse tan pronto como dentro de las 2 horas posteriores al inicio de un

estrés fisico severo®.



CORTISOL Y ESTRES.

La activacion del eje hipotalamico-pituitario-adrenal y el incremento de los niveles séricos de cortisol es
posiblemente una de las respuestas endocrinas mejor documentadas frente al estrés severo; fisiolégicamente
este incremento previene la inmunotoxicidad, mejora la disponibilidad de sustratos energéticos, promueve la
respuesta catecolaminérgica cardiovascular, optimiza el tono y la integridad vascular y por medio de ello
incrementa la supervivencia; los niveles de cortisol pueden incrementarse entre 5 a 10 veces sus valores
normales en la fase aguda de estrés, sin embargo se ha visto un rango estrecho en relacién a los valores
séricos de cortisol, con las mas bajas supervivencias en relaciéon a los mas extremos valores; en un estudio
Rothwell y Lawler, demostraron que los pacientes no sobrevivientes presentaban importantes elevaciones del
cortisol (media de 47 mcg/dL) comparados contra los sobrevivientes (media de 27 mcg/dL)** *'. Por el contrario,
la presencia de una respuesta insuficiente en la produccion, secrecion y/o accion del cortisol conduce a una
insuficiencia suprarrenal relativa; hasta el momento, el método estandarizado para su medicién es por medio de
una prueba de corticotropina, en la que se realiza una medicion basal de cortisol, tras la cual se administra un
bolo de corticotropina (250 mcg V) y transcurridos 30-60 minutos se realiza una segunda determinacion de
cortisol, en esta prueba incrementos < a 9 mcg/dL se consideran con insuficiencia suprarrenal®?, sin embargo,
segun el ultimo consenso de Medicina Critica del Colegio Americano de Medicina Critica también puede
utilizarse un valor sérico total menor de 10 mcg/dL como diagnéstico de “insuficiencia suprarrenal relacionada a
la enfermedad critica”®, mientras que en relacion a la sepsis y en especifico al choque séptico Dellinger

propone que un nivel sérico de 18 mcg/dL, por debajo del cual se recomienda la administracién de esteroide®.

Para los fines que competen a nuestro estudio tomaremos como punto de corte determinaciones de cortisol <

18 mcg/dL.

DEFINICION DEL PROBLEMA

Los pacientes que ingresan a las unidades de cuidados intensivos cuentan, debido a su condicién de estrés

fisioldgico agudo, con un importante riesgo de desarrollar durante su estancia la presencia de alguna disfuncion
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endocrina o metabdlica relacionada a su motivo de ingreso (sepsis, IAM, TCE, EVC, choque hipovolémico), a
las complicaciones derivadas de la misma e incluso a su manejo, por tanto, es de interés el valorar la presencia

de las mismas a su ingreso para posibilitar su abordaje oportuno.

¢ Se presentara disfuncion endocrina o metabolica en los pacientes internados en la UTI del Hospital Regional

ISSSTE Ledn?

JUSTIFICACION

El identificar a los pacientes con la presencia de algun tipo de disfunciéon endocrina o metabdlica en la UTI nos
permitira brindarles tratamiento en forma oportuna, ademas de posiblemente realizar la correlacion entre la

misma con el padecimiento actual, las complicaciones del mismo o con el tratamiento.

Tomando en cuenta la presencia de insuficiencia adrenal como una de las méas frecuentes endocrinopatias
presentadas en el enfermo critico, hemos identificado que se sitia su incidencia alrededor de un 10 a un 60%
acorde a la literatura internacional®, sin embargo, no existe una incidencia bien determinada para esta y otras
alteraciones metabdlicas ni endocrinas a nivel institucional, local ni nacional, desconociendose los datos de la

frecuencia de las mismas.

Hipotesis

HO: Existen pacientes que al momento del ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva presentan alguna disfuncién

endocrina o metabdlica de novo relacionada con el padecimiento actual, sus complicaciones o inclusive el

tratamiento, y su frecuencia se encuentra entre el 30 y 70 % de los casos.

H1: Si bien existen pacientes que al momento del ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva presenten alguna

disfuncién endocrina de novo relacionada con el padecimiento actual, sus complicaciones o el tratamiento la

frecuencia es diferente a la estimada.
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OBJETIVOS

Objetivo general.

Determinar la presencia de disfunciéon endocrina o metabdlica en los pacientes que ingresan a la Unidad de

Terapia Intensivos.

Objetivos especificos.

- Identificar tipo de disfuncion encontrada (Tiroidea, metabdlica o adrenal)

- Realizar estratificado por edad y género.

- Informar causa de ingreso a UCI y su relacion con la disfuncién endocrina encontrada.

MATERIAL Y METODOS

Disefio y tipo de estudio.

Estudio observacional, descriptivo, de corte transversal.

Poblacion de estudio.

Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional ISSSTE Ledn en el periodo de

observacion.

Universo de trabajo.

Pacientes mexicanos mayores de edad y derechohabientes del ISSSTE con adscripcion al Hospital Regional

ISSSTE Ledn como su unidad médica de 2° 6 3° nivel.
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Tiempo de Ejecucion.

La presente tesis se efectud durante los meses de septiembre a diciembre de 2014 y de enero a febrero de

2015.

Criterios de Inclusién.

1.- Cuenten con diagndsticos de ingreso.

2.- Cuenten con determinaciones de laboratorio (niveles séricos de hormonas tiroideas, perfil de lipidos y
glucosa en ayunas) determinados dentro de las primeras 24 a 72 horas del ingreso a la Unidad de Terapia
Intensiva.

3.- En aquellos casos en que se considere necesario (v. gr. pacientes con la presencia de choque séptico
refractario) determinacioén de cortisol sérico.

4.- Con la presencia de datos de disfuncion organica acorde a la definicion de Marshall.

5.- Se encuentre sin la presencia de algun soporte vital avanzado previo al evento que motivo su ingreso a la
UTI (apoyo inotrépico o vasopresor; uso de esteroides, principalmente dexametasona que en dosis > 8 mg/dia
puede suprimir la produccion de cortisol en menos de 24 horas; tratamiento sustitutivo de la funcién renal, etc.)

que pudieran interferir con los resultados en los distintos examenes de laboratorio a realizar.

Criterios de Exclusion.

1.- Cuyos reportes de exdmenes de laboratorio no incluyan las anteriores determinaciones.

2.- Sean conocidos con endocrinopatia previa (incluiremos en este grupo a los pacientes con insuficiencia

suprarrenal, sindrome de Cushing, hipotiroidismo, hipertiroidismo, diabetes mellitus previamente no controlada,

dislipidemia previamente no controlada)
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Criterios de Eliminacion.

1.- Cuyo expediente se encuentre mal conformado (v. gr. no legible)
2.- En quienes durante el internamiento se informe la presencia de endocrinopatia previa conocida por el

paciente, familiar o por registro médico (ver punto 2 del apartado previo)

Tipo de Muestreo y Metodologia para el Calculo del Tamaiio de la Muestra

Se realizé muestreo no probabilistico de tipo consecutivo, con él calculo del tamafio de muestra por estimacion

de la proporcioén para una poblacion.

El problema se plantea de la siguiente manera. Consideraremos que la frecuencia de disfunciéon endocrina y
metabdlica en las Unidades de Terapia Intensiva es del 50 %, por lo que estimamos que el porcentaje en
nuestra unidad se encontrara dentro del rango de 20 puntos porcentuales mas o menos (30 y el 70 %) de lo

reportado, con un intervalo de confianza del 95 %.

Ocuparemos para el calculo la siguiente formula:
n =Z? P (1-P) / diferencia®
Donde el valor de Z a un intervalo de confianza del 95 % es 1.96
P =0.50
La desviacion estimada = 0.20
Lo que resulta al sustituir en:
n=1.962x 0.5(1-0.5) / 0.20? = 3.8416 x 0.25/ 0.04
n=24.01.
Por lo tanto el nUmero de pacientes para nuestra muestra es de 24 pacientes.

Una vez recabados los datos se efectuaran medidas de frecuencia, porcentaje, tendencia central y dispersion.
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RESULTADOS

Durante el periodo de recoleccion se logro obtener la muestra de 24 pacientes tras el ingreso de 67 pacientes,
siendo 33 los pacientes que no cumplieron los criterios de inclusion y 10 que presentaron criterios de exclusion
y sin presentarse ningun caso con criterios de eliminacion. Las caracteristicas recolectadas de nuestra

poblacion son las que se muestran en el Cuadro 1.

Cuadro 1. Caracteristicas Principales de la Poblacion
Caracteristica Promedio (DE) | Rango

Total de pacientes 24
Mujeres (total, %) 10 (41.6)
Hombres (total, %) 14 (58.4)
Edad (afos) 56.4 (+ 17.40)\ 18-83
Disfuncion Cardiovascular (total, %) 10 (41.6)
Disfuncién Renal (total, %) 7 (29.1)
Disfuncion Respiratoria (total, %) 14 (58.4)
APACHE II 8 (+ 7.08) 4-30
Marshall modificado 2. 87 (+1.19) 26
TSH (mUI/L) 1.92 (+ 2.28) 0.2-10.7
T4T (mcg/dL) 5.32 (+ 1.82) 1.42-8.35
T4L (ng/dL) 0.99 (+ 0.26) 0.43-1.51
T3T (ng/dL) 0.34 (+ 0.32) 0-0.95
Colesterol Total (mg/dL) 136.91 (+ 39.77) 63-215
Colesterol HDL (mg/dL) 26.81 (+ 12.49) 0-57
Colesterol LDL (mg/dL) 83.38 (+ 33.94) 25.8-152
Triglicéridos (mg/dL) 161.04 (+ 87.26) 39-343
Glucosa (mg/dL) 181.75 (+ 124.26) 79-588
Cortisol (mcg/dL) 9.2 (+ 10.54) 1.4-21.2
DE = Desviacion Estandar; TSH = Hormona estimulante de tiroides; T4T = Tiroxina
total; TAL = Tiroxina libre; T3T = Triyodotironina total; HDL (High Density Lipoprotein) =
Lipoproteina de alta densidad; LDL (Low Density Lipoprotein) = Lipoproteina de baja
densidad.

Nuestra poblacion a recolectar era de 24 pacientes acorde al resultado del calculo para la muestra, una vez
obtenida esta cantidad de pacientes encontramos que estaba conformada por 14 individuos del género

masculino y 10 del género femenino (gréafica 1), con edades que oscilaron de los 18 a los 83 afios (grafica 2)
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Grafica 1. Poblacion por Género
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NUmero de Pacientes

De estos pacientes la disfuncién organica mas comun al momento del ingreso fue la respiratoria con 14 casos,

seguida de la disfuncién cardiovascular en 10 casos y por ultimo la disfuncion renal en 7 casos (grafica 3)
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Grafica 3. Disfuncién Organica al Ingreso
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La mayoria de los pacientes presentaba una disfuncién organica (14 caso), mientras que en 7 de los casos los
pacientes presentaron 2 disfunciones y ninguno de los pacientes en nuestra muestro presento al momento del

ingreso las 3 disfunciones (Grafica 4)

Gréfica 4. Disfuncion Organica al Ingreso

Combinaciones
D. RESPIRATORIA, CARDIOVASCULAR Y RENAL

D. CARDIOVASCULAR Y RENAL I
D. RESPIRATORIAY RENAL I

D. RESPIRATORIAY CARDIOVASCULAR I

D. RENALSOLA I

D. CARDIOVASCULAR SOLA I
D. RESPIRATORASOLA I

01 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Numero de Pacientes

Los motivo de ingreso al servicio de Terapia Intensiva fueron variados, siendo la causa mas comun la presencia
de Sepsis, y dentro de este grupo las causas mas frecuentes para su desarrollo fueron la presencia de

Apendicitis y Neumonia; el segundo grupo de pacientes por mayor frecuencia lo conformo el de los
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posquirurgicos del servicio de neurocirugia, siendo la reseccion de tumoraciones intracraneales la cirugia mas

frecuentemente realizada (Grafica 5y 6)

Gréfica 5. Motivo de Ingreso a UTI
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Grafica 6. Motivo de Ingreso a UTI
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NUmero de Pacientes

Finalmente con respecto a la presencia de Disfuncion Endocrina o Metabdlica no encontramos en nuestra
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muestra un solo paciente que no presentara una al momento de su ingreso, siendo su orden de frecuencia de
mayor a menor el siguiente: presencia de Dislipidemia (95.83 %), Disfuncion Tiroidea por Sindrome del
Eutiroideo Enfermo (75 %), Hiperglucemia (58.33 %) y como la mas infrecuente la Insuficiencia Adrenal (8.33 %)

como se muestra en el siguiente gréafico (Grafica 7)

Grafica 7. Disfuncion enddocrina o metabolica encontrada
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I. Adrenal Hiperglucemia D. Tiroidea Dislipidemia

De los pacientes con sepsis se aprecia que todos ellos presentaron dislipidemia y disfuncion tiroidea; respecto a
la presencia de hiperglucemia unicamente uno de ellos no la presenté y en cuanto a la presencia de
insuficiencia suprarrenal, de los 2 pacientes que en este grupo cumplieron con el requisito para la toma de

cortisol (choque refractario) ambos la presentaron (Grafica 8)

En el grupo de los pacientes posquirdrgicos del servicio de neurocirugia encontramos la presencia de

Dislipidemia en todos los pacientes, presentando un paciente ademas de esta la presencia de Sindrome del

Eutiroideo Enfermo (Grafica 9)
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Grafica 8. Motivo de Ingreso y Disfuncién Encontrada
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Gréfica 9. Motivo de Ingreso y Disfuncion Encontrada
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De los pacientes cuyo motivo de ingreso fue la presencia de un politraumatismo ambos presentaron

Dislipidemia y uno de ellos también presento Hiperglucemia (Grafica 10)

Entre los pacientes posquirirgicos por perfusion aislada de extremidad ambos casos presentaron Sindrome del

Eutiroideo enfermo y en uno de los casos Dislipidemia (Grafica 11)
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Gréfica 10. Motivo de Ingreso y Disfuncién Encontrada
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Grafica 11. Motivo de Ingreso y Disfunciéon Encontrada
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Dentro de los pacientes con cardiopatia (2 con Infarto Agudo al Miocardio y 1 con Insuficiencia Cardiaca
Congestiva) encontramos la presencia de Dislipidemia, Sindrome del Eutiroideo Enfermo e Hiperglucemia en

todos ellos, sin ninguin caso con Insuficiencia Suprarrenal (Grafica 12)



Gréfica 12. Motivo de Ingreso y Disfuncion Encontrada
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Por ultimo, se documento un caso de anemia hemolitica, el cual presentd Dislipidemia y Sindrome del
Eutiroideo Enfermo, un caso de Guillian Barré con la presencia de Dislipidemia e Hiperglucemia y un caso de
Pancreatitis el cual presenté Dislipidemia, Sindrome del Eutiroideo Enfermo, Hiperglucemia e Insuficiencia

Suprarrenal (Grafica 13).

Grafica 13. Motivo de Ingreso y Disfuncion Encontrada
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DISCUSION

La disfuncién enddcrina y metabdlica son entidades que frecuentemente acompanan al paciente enfermo en

estado critico que ingresa en una Unidad de Terapia Intensiva; existe una gran diferencia entre las distintas
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frecuencias reportadas a nivel internacional, sin practicamente ningun referente institucional, local o nacional
que nos permita el identificar si las mismas representan o no un factor de riesgo que influya en manera
determinante en la morbimortalidad de los pacientes que atendemos en las Unidades de Terapia Intensiva de
nuestro pais, lo cual dificulta tanto el poder disefar estrategias dirigidas para su deteccién temprana y

tratamiento como el determinar su relacion costo:beneficio y la factibilidad en su implantacion.

Es importante destacar dentro de la poblacion de pacientes que compuso nuestra muestra que no hubo ni un
solo paciente sin la presencia de cuando al menos una disfuncién enddcrina o metabdlica, siendo los grupos de
pacientes con sepsis y los cardiopatas quienes presentaron un mayor nimero de disfunciones, junto con el

Unico caso de pancreatitis.

La frecuencia registrada por los distintos tipos de disfuncién endécrina o metabdlica es otro punto a remarcar,
siendo la de mayor presencia la Dislipidemia, dentro de la cual se incluyd la presencia de hipertrigliceridemia (la
dislipidemia mas frecuente en poblacion mexicana “aparentemente sana”)*, hipocolesterolemia y C-HDL bajo;
dado que previamente dentro de nuestro grupo de pacientes estos se desconocian con la presencia de
dislipidemia con los datos obtenidos no es posible el poder definir si esta era una entidad previa o una
consecuencia del estado moérbido que condiciond su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, sin embargo,
es importante el destacar que independientemente de su preexistencia o desarrollo posterior resulta por lo
menos interesante el encontrarla practicamente en todos los pacientes en estudio, siendo la Unica excepcion el

caso del paciente mas joven del estudio (masculino de 18 afios).

En segundo lugar se encontré la presencia de disfuncién tiroidea (estrictamente Sindrome del Eutiroideo
Enfermo), lo cual va en correlacion al estado de gravedad de los pacientes al momento del ingreso, ya que si
bien la puntuaciéon por APACHE Il de la poblaciéon no es significativamente elevada, existieron dentro del
subgrupo de pacientes con sepsis casos con choque séptico, asi como también pacientes con SIRA, el cual
ademas se presento también entre otros pacientes con sepsis, siendo consideradas ambas entidades con una

mortalidad de al menos 50 % por diversos autores®.
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En tercer lugar se presento la hiperglucemia, la cual mostré un porcentaje dentro del rango del 3 al 71% que

refieren algunos autores®.

Finalmente solo en dos casos se presento disfuncidon suprarrenal (insuficiencia adrenal), aunque es muy
importante en este punto el comentar que solo 3 pacientes cursaron con choque refractario, el cual era el
requisito para la toma de Cortisol sérico, por lo que la frecuencia real de la misma se eleva de ser solo el 8.33 %
hasta ser del 66.67 % con respecto a los pacientes estudiados para la misma, resultado que resulta ligeramente

superior a las maximas reportadas y tomadas como referencia dentro de la justificaciéon para nuestro estudio.

CONCLUSIONES

La presencia de una disfuncién endécrina o metabdlica que acomparie el padecimiento motivo de ingreso a las

Unidades de Cuidados Intensivos es una situacion frecuente dentro de los pacientes enfermos en estado critico.

Es importante el determinar la relacién que estas disfunciones guardan con el estado de gravedad del paciente

asi como la manera en que modifican la morbimortalidad y el prondstico de la poblacién afectada.

El presente estudio es un precedente en nuestra poblacion para el estudio de la presencia y frecuencia de las
disfunciones endocrinas y metabdlicas en los pacientes enfermos en estado critico, el cual nos ha permitido el
identificar que no son situaciones infrecuentes en la Unidad de Cuidados Intensivos en que el estudio se
desarrollo y que convendra por tanto el disefiar y realizar mas estudios en este campo para poder contar con
muestras mayores, posiblemente enfocadas a los distintos tipos de disfuncion enddcrina o metabdlica asi como

para determinar la eficacia de los distintos tipos de tratamiento empleados para su manejo.
Como ultimo punto consideramos hemos podido corroborar nuestra hipétesis de trabajo, ya que la frecuencia de
disfuncién endécrina o metabdlica resulta mayor a la reportada, aunque como se ha discutido previamente, no

se puede descartar que algunos de los pacientes presentasen ya alguna de las entidades estudiadas en forma
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previa (principalmente en relaciéon a la Dislipidemia e Hiperglucemia), por lo que que esto también abre una
pauta para intensificar esfuerzos en la deteccion de estas patologias y en la promocion para el cuidado de la

salud en el primer nivel de atencién de nuestro pais.
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