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Prevalencia y significacion prondstica del sindrome
del enfermo eutiroideo en patologia critica
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Hemos estudiado la prevalencia y significacion
prondstica del sindrome del enfermo eutiroideo
(SEE) en 91 pacientes ingresados en la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) mediante la
determinacion de hormonas tiroideas libres

(FT3 y FT4), T3 inversa (rT3) y hormona
tiroestimulante (TSH). La prevalencia del SEE

es menor de la esperada, siendo la del SEE tipo I
mayor que la del tipo IL

La cardiopatia isquémica aguda presenta menor
prevalencia de SEE que el resto de patologias
estudiadas. Los pacientes criticos que desarrollan
el tipo II presentan mayor mortalidad.

PALABRAS CLAVE: sindrome del enfermo eutiroideo,
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Prevalence and prognostic meaning of euthyroid sick
syndrome in critical diseases

The prevalence and prognosis of the sick euthyroid
syndrome (SES) was studied in 91 patients
admitted to the ICU by determining free thyroid
hormones (FT3 and FT4), T3 reverse (rT3)

and thyrotropin (TSH). The prevalence of SES

was lower than expected, type I being higher that
type II. The acute coronary syndrome had a lower
prevalence of SES than other clinical conditions.
Patients who developed type II SES had a higher
mortality rate.

KEY WORDS: Sick euthyroid syndrome, ICU, acute
coronary syndrome, acute non-coronary diseases,
postsurgery.
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Introduccion

Las anomalias de las pruebas de funcion tiroidea que
se observan en el paciente critico sin patologia endo-
crinolégica previa deben englobarse en el contexto de
las reacciones que coordinan la respuesta del huésped
ante cualquier agresion externa. Dichas anomalias
varfan desde ligeras desviaciones de la normalidad,
hasta importantes alteraciones en los niveles plasma-
ticos de las hormonas tiroideas, que se han denomi-
nado sindrome del enfermo eutiroideo (SEE)'”.

Se han descrito alteraciones de la funcion tiroidea a
tres niveles: a) nivel periférico, con disminucién de la
conversion de T4 a T3 y aumento de la T3 o T3 in-
versa; b) nivel glandular, con alteracién en la sintesis
de T4, y c) nivel hipotdlamo-hipofisario, con altera-
cién de la produccién de TSH. Sobre la base de es-
tas alteraciones se han descrito clinicamente tres va-
riedades de SEE. El tipo I cursa con T3 baja, rT3
elevada y T4 dentro de los limites normales, y es la
anomalia mas frecuente, observandose en el 70% de
los pacientes criticos”. El tipo Il cursa con T3 y T4 bajas
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y rT3 elevada, estando la TSH baja. Aparece en el
15%-20% de los pacientes criticos. Se correlaciona
estrechamente con la mortalidad, apareciendo en
enfermos clinicamente muy graves®. El tipo I cursa
con T4 y T3 elevadas, estando la T3 dentro de la
normalidad. Es una anomalia poco frecuente en al
paciente critico, observindose con mds frecuencia
en pacientes psiquidtricos”.

Se discute en la actualidad si el SEE constituye una
respuesta favorable al estrés o si por el contrario
constituye una claudicaciéon de los mecanismos de
adaptacion al mismo. En este trabajo nos plantea-
mos analizar la prevalencia del SEE en diferentes pa-
tologias en pacientes ingresados en nuestra Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) y comprobar su signifi-
cacion prondstica en funcién del tipo de SEE.

Material y métodos

Se incluyeron 91 pacientes criticos (56 hombres y 35 mu-
jeres) de edad media 58,31 + 14,22 afios ingresados en
nuestra UCI desde octubre de 1997 hasta abril de 1999.
Se excluyeron los pacientes con edad superior a los 75
afios, pacientes con patologia endocrinolégica o metabdli-
ca previa, pacientes en tratamiento con medicacién que
pudiese interferir con la funcidn tiroidea (amiodarona, pro-
pranolol, glucocorticoides y medicacién anticonvulsivante
tipo difenilhidantoina), pacientes con insuficiencia renal
cronica ® y pacientes infectados por el virus de la inmunode-
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Fig. 1. Prevalencia del sindrome del enfermo eutiroideo (SEE)
al tercer dia.

ficiencia humana (VIH)"*. Los pacientes fueron divididos en
3 grupos segin la patologia que motivé su ingreso: a) car-
diopatia isquémica aguda (infarto agudo de miocardio
[IAM]) con 28 casos; b) pacientes con patologia médica
aguda no coronaria (PM) con 32 casos, y c) postoperados
(PQ)con 31 casos.

Se analiz6 la funcién tiroidea mediante la determinacién de
la fraccion libre de T3 (FT3)y T4 (FT4) (valores normales:
2,3-4,2 pg/mly 0,9-1,8 ng/dl, respectivamente) y TSH
(valores normales: 0,35-5,50 uU/ ml) por método de inmu-
noquimioluminiscencia en un analizador ACS-180 de Chi-
ron. Ademas se determiné 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 pg/mly rT3 >
0,50 ng/ ml con T4 normal; SEE tipo II: FT3 <2,3 pg/ ml,
FT4<0,9 ng/dl, rT3>0,50 ng/mly TSH< 0,35 pU/ml, y
SEE tipo II: FT4>1,8 ng/dly T3 >0,50 ng/ ml

Anadlisis estadistico efectuado con programa informatico
SPSS. Se realiz estadistica descriptiva (media y desviacion
estdndar) de las hormonas tiroideas (FT3, FT4 1rT3) y de
TSH. Nivel de significacion estadistica p < 0,05. Se objetivd
la prevalencia del SEE tipo I, Il y Il al tercer dia de estancia
(cuando se observan mayores alteraciones de la funcién ti-
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Fig. 2. Prevalencia del sindrome del enfermo eutiroideo (SEE)
al tercer dia del ingreso en las diferentes patologias estudia-
das. IAM: infarto agudo de miocardio; PM: patologia médica
no coronaria; PQ: postoperados.

DEL ENFERMO EUTIROIDEO EN PATOLOGIA CRITICA

TABLA 1
Relacion del sindrome del enfermo eutiroideo
con el éxitus

Exitus Vivos P
SEE tipo I 38,5% 61,5% 0,18
SEE tipo II 87.,9% 12,1% 0,004

SEE: sindrome del enfermo eutiroideo.

roidea seglin nuestra experiencia). También se analizé la
prevalencia del SEE por grupos de patologfas. Se valoré
mediante la prueba de Chi cuadrado la relaciéon entre el
SEE tipo Iy I con la mortalidad (el tipo IIl es de aparicion
excepcional y no suele asociarse a mortalidad), asi como
entre los grupos PM y PQ (o se incluy6 el grupo IAM de-
bido a que no suele presentar alteraciones de la funcién ti-
roidea).

Resultados

La prevalencia al tercer dia del SEE fue de 56 casos
(65,4%)paraeltipo L, 11 casos (10,9%) para el tipo II
y 1 caso (1%) para el tipo IIl, no observindose SEE
en 33 casos (32,7%) (fig. 1).

Por patologias (fig. 2), en el grupo de IAM se obser-
vo SEE en 11 casos (39,3%), de los cuales 10 fueron
de tipo 1 (35,7%) y solamente 1 correspondié al tipo II
(3,6%), no apreciandose SEE en 17 casos (60,7 %).
En el grupo PM se observé SEE tipo I en 22 casos
68,8%), tipo Il en 4 casos (12,5%)y tipo lllen 1 ca-
so (3,1%), no aprecidandose SEE en 5 casos (15,6 %).
En el grupo PQ se observd SEE tipo I en 24 casos
(77,4%)y tipo Il en 6 casos (19,4%), no observiando-
se SEE en tan s6lo 1 caso (3,2%). El aumento de
mortalidad en el SEE tipo II fue estadisticamente 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 Il del SEE (tabla 2).

Discusiéon

Las anomalias de la funcién tiroidea en pacientes
con patologia sistémica no endocrinolégica son co-
nocidas desde hace algin tiempo >'°. Su estudio ¢ in-
cidencia en patologia critica, asi como su valor pre-
dictivo de mortalidad se ha empezado a considerar
en los ultimos afios .

La muestra de pacientes analizada es, por su varie-
dad de patologias, bastante representativa del pa-

TABLA 2
Relacion del sindrome del enfermo eutiroideo
entre los grupos PMy PQ

SEE tipo I SEE tipo II P
PM 68,8% 12,5% 0,57
PQ 77,4 % 19,4% 0,50

SEE: sindrome del enfermo eutiroideo; PM: patologia médica aguda; PQ;
postoperados.
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ciente critico, de ahi que la incidencia de los resulta-
dos del SEE obtenidos durante el periodo de tiempo
que dur¢ el estudio pueda considerarse equiparable a
la prevalencia del SEE en patologia critica. La edad ma-
xima de los pacientes se ha establecido en 75 afios en
razén de la disfuncion tiroidea comprobada en los
pacientes ancianos '*"’.

La razén de la determinacién hormonal de la fraccién
libre de T3 y T4 en lugar de su concentracion total es-
td 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 concentracién total en plasma '

El origen del SEE es en gran medida desconocido,
aunque se han postulado como mecanismos la inhi-
bicion de la 5’-monodesyodacién periférica de la T4
o la influencia sobre la produccién de TSH de la so-
matostatina o citocinas (factor de necrosis tumoral al-
fa [TNFa, interleucina 1 [IL-1]e interleucina 6 [IL-6])".
También debido a la accidon de la dopamina (inotropo
frecuentemente usado en pacientes criticos) sobre el
eje hipotdlamo-hipofisario se produce disminuciéon de
la produccién de TSH ',

Hemos valorado el SEE de acuerdo a los criterios ac-
tualmente utilizados, basandose en la determinacion
de hormonas tiroideas libres (FT3 y FT4), rT3 y
TSH. La prevalencia encontrada (55% para el tipo |
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 Iy entre 15%-20%
para el tipo II, siendo el tipo IIl un hallazgo excepcio-
nal en el paciente critico, posiblemente esto sea debi-
do a su mecanismo de aparicién (exceso de globulina
transformadora de tiroxina [TBG], anomalias heredita-
rias de unién a proteinas, resistencia periférica a las
hormonas tiroideas)'®".

Pensamos que estas diferencias son debidas a que
hemos sido muy estrictos en la seleccion de los pa-
cientes que cumplian dichos criterios, ya que la ma-
yorfa de autores engloban dentro del SEE a aquellos
enfermos que presentan T3, T4 o ambas en los limi-
tes inferiores de la normalidad, sin tener en cuenta la
TSH, o a pacientes con TSH normal. Sin embargo,
al analizar la prevalencia por patologias vemos que
en los grupos PM y PQ las cifras ya se aproximan
mas a las referidas en la literatura, sobre todo en
postquirdrgicos, aunque al comparar ambos grupos
su prevalencia no fue estadisticamente significativa.
Probablemente esto esté relacionado con la capaci-
dad de desarrollar sindrome de respuesta inflamato-
ria sistémica (SIRS) por igual y por tanto mayor pre-
disposicion en ambos grupos a desarrollar trastornos
de la funcién tiroidea segin hemos observado ante-
riormente *°.

La cardiopatia isquémica aguda (grupo IAM)es la pa-
tologia que menor prevalencia de SEE presenta debi-
do a que provoca menos alteraciones de la funcién
tiroidea que otras patologias, datos descritos por
otros autores’' y confirmados por nuestro grupo *>.
En la comparacién del SEE tipo Iy Il con la mortali-
dad observamos que los pacientes que desarrollan el
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tipo II presentan mayor mortalidad. Probablemente
esto sea debido a que el SEE tipo I represente un
mecanismo de adaptacion del organismo ante la inju-
ria, dafio o estrés, mientras que el tipo II representa
el fracaso de los mecanismos de adaptacion y la clau-
dicaciéon del organismo ante la situacion 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 Il en pacientes criticos, siendo la presencia del
tipo III excepcional. La cardiopatia isquémica aguda
presenta menor prevalencia de SEE, teniendo el res-
to de patologias del grupo similar prevalencia. Final-
mente observamos la mayor mortalidad en los pa-
cientes que desarrollan SEE tipo IL
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