
Introducción

Las anomalías de las pruebas de función tiroidea que
se observan en el paciente crítico sin patología endo-
crinológica previa deben englobarse en el contexto de
las reacciones que coordinan la respuesta del huésped
ante cualquier agresión externa. Dichas anomalías
varían desde ligeras desviaciones de la normalidad,
hasta importantes alteraciones en los niveles plasmá-
ticos de las hormonas tiroideas, que se han denomi-
nado síndrome del enfermo eutiroideo (SEE)1,2. 
Se han descrito alteraciones de la función tiroidea a
tres niveles: a) nivel periférico, con disminución de la
conversión de T4 a T3 y aumento de la rT3 o T3 in-
versa; b) nivel glandular, con alteración en la síntesis
de T4, y c) nivel hipotálamo-hipofisario, con altera-
ción de la producción de TSH. Sobre la base de es-
tas alteraciones se han descrito clínicamente tres va-
riedades de SEE. El tipo I cursa con T3 baja, rT3
elevada y T4 dentro de los límites normales, y es la
anomalía más frecuente, observándose en el 70% de
los pacientes críticos 3. El tipo II cursa con T3 y T4 bajas

y rT3 elevada, estando la TSH baja. Aparece en el
15%-20% de los pacientes críticos. Se correlaciona
estrechamente con la mortalidad, apareciendo en
enfermos clínicamente muy graves 4. El tipo III cursa
con T4 y rT3 elevadas, estando la T3 dentro de la
normalidad. Es una anomalía poco frecuente en al
paciente crítico, observándose con más frecuencia
en pacientes psiquiátricos 5.
Se discute en la actualidad si el SEE constituye una
respuesta favorable al estrés o si por el contrario
constituye una claudicación de los mecanismos de
adaptación al mismo. En este trabajo nos plantea-
mos analizar la prevalencia del SEE en diferentes pa-
tologías en pacientes ingresados en nuestra Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) y comprobar su signifi-
cación pronóstica en función del tipo de SEE. 

Material y métodos

Se incluyeron 91 pacientes críticos (56 hombres y 35 mu-
jeres) de edad media 58 ,31 ± 14,22  años ingresados en
nuestra UCI desde octubre de 1997 hasta abril de 1999.
Se excluyeron los pacientes con edad superior a los 75
años, pacientes con patología endocrinológica o metabóli-
ca previa, pacientes en tratamiento con medicación que
pudiese interferir con la función tiroidea (amiodarona, pro-
pranolol, glucocorticoides y medicación anticonvulsivante
tipo difenilhidantoína), pacientes con insuficiencia renal
crónica 6 y pacientes infectados por el virus de la inmunode-
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ficiencia humana (VIH)7,8. Los pacientes fueron divididos en
3 grupos según la patología que motivó su ingreso: a) car-
diopatía  isquémica aguda (infarto  agudo de miocardio
[IAM]) con 28  casos; b) pacientes con patología médica
aguda no coronaria (PM) con 32 casos, y c) postoperados
(PQ) con 31 casos.
Se analizó la función tiroidea mediante la determinación de
la fracción libre de T3 (FT3) y T4 (FT4) (valores normales:
2 ,3-4 ,2  µg/ ml y 0 ,9-1 ,8  ng/ dl, respectivamente) y TSH
(valores normales: 0 ,35-5,50 µU/ ml) por método de inmu-
noquimioluminiscencia en un analizador ACS-180 de Chi-
ron. Además se determinó la rT3 (valores normales: 0 ,10-
0 ,50 ng/ ml) por radioinmunoensayo, usando 125-I Reverse
T3 (radim).
Definimos como SEE tipo I: FT3  < 2 ,3  µg/ ml y rT3 >
0,50 ng/ ml con T4 normal; SEE tipo II: FT3 < 2,3 µg/ ml,
FT4 < 0,9 ng/ dl, rT3 > 0,50 ng/ ml y TSH < 0,35 µU/ ml, y
SEE tipo III: FT4 > 1,8 ng/ dl y rT3 > 0,50 ng/ ml.
Análisis estadístico efectuado con programa informático
SPSS. Se realizó estadística descriptiva (media y desviación
estándar) de las hormonas tiroideas (FT3, FT4 rT3) y de
TSH. Nivel de significación estadística p < 0,05. Se objetivó
la prevalencia del SEE tipo I, II y III al tercer día de estancia
(cuando se observan mayores alteraciones de la función ti-

roidea según nuestra experiencia). También se analizó la
prevalencia del SEE por grupos de patologías. Se valoró
mediante la prueba de Chi cuadrado la relación entre el
SEE tipo I y II con la mortalidad (el tipo III es de aparición
excepcional y no suele asociarse a mortalidad), así como
entre los grupos PM y PQ (no se incluyó el grupo IAM de-
bido a que no suele presentar alteraciones de la función ti-
roidea). 

Resultados

La prevalencia al tercer día del SEE fue de 56 casos
(55,4%) para el tipo I, 11 casos (10,9%) para el tipo II
y 1 caso (1%) para el tipo III, no observándose SEE
en 33 casos (32,7%) (fig. 1).
Por patologías (fig. 2), en el grupo de IAM se obser-
vó SEE en 11 casos (39,3%), de los cuales 10 fueron
de tipo I (35,7%) y solamente 1 correspondió al tipo II
(3,6%), no apreciándose SEE en 17 casos (60,7%).
En el grupo PM se observó SEE tipo I en 22 casos
(68,8%), tipo II en 4 casos (12,5%) y tipo III en 1 ca-
so (3,1%), no apreciándose SEE en 5 casos (15,6%).
En el grupo PQ se observó SEE tipo I en 24 casos
(77,4%) y tipo II en 6 casos (19,4%), no observándo-
se SEE en tan sólo 1  caso (3 ,2%). El aumento de
mortalidad en el SEE tipo II fue estadísticamente signifi-
cativo (p = 0,004) al compararse con el tipo I (tabla 1).
Respecto a los pacientes con PM y PQ, no se detec-
taron diferencias significativas entre la prevalencia de
los tipos I y II del SEE (tabla 2). 

Discus ión

Las anomalías de la función tiroidea en pacientes
con patología sistémica no endocrinológica son co-
nocidas desde hace algún tiempo 9,10. Su estudio e in-
cidencia en patología crítica, así como su valor pre-
dictivo de mortalidad se ha empezado a considerar
en los últimos años 11.
La muestra de pacientes analizada es, por su varie-
dad de patologías, bastante representativa del pa-
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TABLA 1
Re lació n de l s índro m e  de l e nfe rm o  e utiro ide o

co n e l é xitus

Éxitus Vivo s p

SEE tipo I 38,5% 61,5% 0,180
SEE tipo II 87,9% 12,1% 0,004

SEE: síndrome del enfermo eutiroideo.

TABLA 2
Re lació n de l s índro m e  de l e nfe rm o  e utiro ide o

e ntre  lo s  g rupo s  PM y PQ

S EE tipo  I S EE tipo  II p

PM 68,8% 12,5% 0,57
PQ 77,4% 19,4% 0,50

SEE: síndrome del enfermo eutiroideo; PM: patología médica aguda; PQ;
postoperados.
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Fig. 1 . Prevalencia del síndrom e del enferm o eutiroideo (SEE)
al tercer día.
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Fig. 2 . Prevalencia del síndrom e del enferm o eutiroideo (SEE)
al tercer día del ingreso en las diferentes patologías estudia-
das. IA M: infarto agudo de m iocardio; PM: patología m édica
no coronaria; PQ: postoperados.



ciente crítico, de ahí que la incidencia de los resulta-
dos del SEE obtenidos durante el período de tiempo
que duró el estudio pueda considerarse equiparable a
la prevalencia del SEE en patología crítica. La edad má-
xima de los pacientes se ha establecido en 75 años en
razón de la disfunción tiroidea comprobada en los
pacientes ancianos 12,13.
La razón de la determinación hormonal de la fracción
libre de T3 y T4 en lugar de su concentración total es-
tá basada en la evidencia de que la respuesta funcional
del organismo a las hormonas tiroideas se correlacio-
na mejor con las concentraciones de hormona sérica
libre que con su concentración total en plasma 14.
El origen del SEE es en gran medida desconocido,
aunque se han postulado como mecanismos la inhi-
bición de la 5’-monodesyodación periférica de la T4
o la influencia sobre la producción de TSH de la so-
matostatina o citocinas (factor de necrosis tumoral al-
fa [TNFα], interleucina 1 [IL-1] e interleucina 6 [IL-6])15.
También debido a la acción de la dopamina (inotropo
frecuentemente usado en pacientes críticos) sobre el
eje hipotálamo-hipofisario se produce disminución de
la producción de TSH 16,17. 
Hemos valorado el SEE de acuerdo a los criterios ac-
tualmente utilizados, basándose en la determinación
de hormonas tiroideas libres (FT3  y FT4 ), rT3  y
TSH. La prevalencia encontrada (55% para el tipo I
y 11% para el tipo II) es menor de la esperada, ya
que diversos autores refieren una prevalencia media
alrededor del 70% para el tipo I y entre 15%-20%
para el tipo II, siendo el tipo III un hallazgo excepcio-
nal en el paciente crítico, posiblemente esto sea debi-
do a su mecanismo de aparición (exceso de globulina
transformadora de tiroxina [TBG], anomalías heredita-
rias de unión a proteínas, resistencia periférica a las
hormonas tiroideas)18,19.
Pensamos que estas diferencias son debidas a que
hemos sido muy estrictos en la selección de los pa-
cientes que cumplían dichos criterios, ya que la ma-
yoría de autores engloban dentro del SEE a aquellos
enfermos que presentan T3, T4 o ambas en los lími-
tes inferiores de la normalidad, sin tener en cuenta la
TSH, o a pacientes con TSH normal. Sin embargo,
al analizar la prevalencia por patologías vemos que
en los grupos PM y PQ las cifras ya se aproximan
más a las referidas en la literatura, sobre todo en
postquirúrgicos, aunque al comparar ambos grupos
su prevalencia no fue estadísticamente significativa.
Probablemente esto esté relacionado con la capaci-
dad de desarrollar síndrome de respuesta inflamato-
ria sistémica (SIRS) por igual y por tanto mayor pre-
disposición en ambos grupos a desarrollar trastornos
de la función tiroidea según hemos observado ante-
riormente 20. 
La cardiopatía isquémica aguda (grupo IAM) es la pa-
tología que menor prevalencia de SEE presenta debi-
do a que provoca menos alteraciones de la función
tiroidea que otras patologías, datos descritos por
otros autores 21 y confirmados por nuestro grupo 22.
En la comparación del SEE tipo I y II con la mortali-
dad observamos que los pacientes que desarrollan el

tipo II presentan mayor mortalidad. Probablemente
esto sea debido a que el SEE tipo I represente un
mecanismo de adaptación del organismo ante la inju-
ria, daño o estrés, mientras que el tipo II representa
el fracaso de los mecanismos de adaptación y la clau-
dicación del organismo ante la situación de estrés
después de haberse puesto en marcha todos los me-
canismos de defensa.
Como conclusiones a nuestro trabajo podemos admi-
tir que el SEE tipo I presenta mayor prevalencia que
el tipo II en pacientes críticos, siendo la presencia del
tipo III excepcional. La cardiopatía isquémica aguda
presenta menor prevalencia de SEE, teniendo el res-
to de patologías del grupo similar prevalencia. Final-
mente observamos la mayor mortalidad en los pa-
cientes que desarrollan SEE tipo II. 
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