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Resumen

Las hormonas tiroideas son las hormonas metabdlicas por excelencia
del cuerpo humano, su fisiologia es bien conocida, al igual que sus
efectos tisulares. Sin embargo, en el enfermo grave su rol
fisiopatolégico es muy complejo y genera muchas discrepancias en
su diagndstico y abordaje terapéutico y mas aun en determinar su rol

en desenlaces como severidad y mortalidad.
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Abstract critico es aun en tiempos actuales no

. . entendido por completo, dentro de un
Thyroid hormones are the metabolic P P

mismo paciente incluso, el eje tiroideo
hormones par excellence of the human

hipofisiario se comporta diferente en la fase
body, their physiology is well known, as

o ] aguda y en la fase cronica de la enfermedad,
well as their tissue effects. However, in the

. . . . . seguramente procurando homeostasis y
critical patients, their physiopathological

supervivencia del individuo. Asi como es
role is very complex and generates many

) ) ) ) ) ] dificultosa su fisiopatologia, es ain un tema
discrepancies in their diagnosis and

. ) sin respuesta definitiva si es necesario el
therapeutic approach and even more in

tratamiento, no hay evidencia contundente
determining their role in outcomes such as

] ] , que el reemplazo hormonal tiroideo genere
severity and mortality. In this chapter we

. . . . mejores desenlaces clinicos en el paciente
will write about its anatomy, physiology,

critico.
biochemistry and an evidence-based review

of its behavior in critical pathology. En esta revision abordaremos de forma
general la anatomia, fisiologia tiroidea vy

concluiremos con la fisiopatologia de estas
Keywords: Thyroid gland, critical illness, P &

. hormonas en la enfermedad critica.
thyroxine. (Source: MeSH-NIH).

.. Se realizdé una busqueda de la literatura en
Introduccién

las bases de datos Medline, Lilacs y Web of

Las hormonas tiroideas son las hormonas
Science con las palabras clave en inglés y

metabdlicas por excelencia del organismo,
espanol: thyroid gland, critical illness,

su fisiologia estd bien estudiada, asi como

thyroxine.
los efectos clinicos que producen su exceso
(hipertiroidismo) 'y  su  disminucion
(hipotiroidismo).  Sin  embargo, su
comportamiento en los pacientes en estado
Revista cientifica INSPILIP. Disponible en: http://www.inspilip.gob.ec/ 2/20

Julio - Diciembre del 2019


http://www.inspilip.gob.ec/

&
Revista cientifica digital INSPILIP
& :

Codigo ISSN 2588-0551

Fisiologia de las hormonas tiroideas

La tiroides es una glandula de localizacion
cervical, localizada por debajo de la laringe
y a ambos lados y delante de la traquea;
pesa entre 15 a 20 gramos en un adulto

sano, por lo que es una de las glandulas de

mayor tamafio del cuerpo, su funcidon
secretora fundamental consiste en la
tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3). La
funcién endocrina de estas hormonas es
basicamente un incremento metabdlico

global, la ausencia de estas
(hipotoroidismo) provoca un descenso en la
tasa metabdlica de hasta un 40 a 50 %;

mientras que su produccidn excesiva

(hipertiroidismo) puede incrementar la tasa

metabdlica entre el 60 y 100 % con respecto

alo normal.l

La secrecion tiroidea depende y estd
controlada por la tirotropina (TSH)

sintetizada en la hipdfisis anterior vy

alterado, la consecuencia global es hiper o
hipotiroidismo; el cual sera primario si la
glandula tiroides es la afectada o
secundario/terciario si la TSH hipofisiaria o
TRH hipotaldmica son las alteradas
respectivamente. En ocasiones especiales,

la disfuncion puede estar en dos o tres de

los sitios mencionados.!

Anatomia fisiologica de la glandula tioidea

La glandula tiroides en su estructura interna

esta constituida por unos foliculos cerrados
que miden entre 100 a 300 um de
didmetro, que estdn repletos de una
sustancia denominada coloide y que su
revestimiento es un epitelio cubico que
secreta a la luz de los foliculos. Basicamente

el coloide estda constituido por wuna

glicoproteina grande denominada

tiroglobulina, cuya molécula contiene las

hormonas T3 y T4 (Figura 1).1'21

Triyodotironina T3

Tiroxina T4

regulada por la hormona hipotaldmica §ith
A il

liberadora de tirotropina (TRH por sus [ (e Ta' /" 4

@ ==Ly v
siglas en inglés). Cuando el eje tiroideo 'y o E

S ollo\\®
hipotadlamo-hipofisiario se encuentra °"C"f:dl° e

tiroidea
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Figura 1. Esquema de una célula folicular
tiroidea, en su interior el coloide con las

hormonas T3y T4

La secrecion del epitelio folicular debe llegar
al torrente sanguineo, para ello la glandula
tiroides cuenta con un flujo sanguineo

minuto equivalente a unas cinco veces su
peso, este vasto flujo glandular es superior
a muchos sitios organicos y solo superado a

nivel hormonal por la glandula suprarrenal.

A mas de las funciones mencionadas, la
glandula tiroides contiene unas células
denominas C, las cuales producen
calcitonina, hormonas que junto con lo

paratohormona y la vitamina D regulan la

homeostasis del calcio.l2

Importancia del yoduro en la génesis de

hormonas tiroideas

La formacion normal de T4 requiere del
aminodcido tirosina y de yodo (ingerido
oralmente como yoduro), se requiere 50
mg/afio o 1 mg/semana para su efecto, este
requerimiento se satisface al afiadir una
parte de yoduro sédico por cada mil partes

de cloruro sédico en la sal de mesa comun.

En la era previa a la sal yodada, la ausencia
de yoduro en la alimentacidn en sitios
geograficos especificos, condicionaban
formas de hipotiroidismo endémico, en el
que incluso, los receptores para hormona

tiroidea en el sistema nervioso central eran
@scasos 0 ausentes con las consecuencias

clinicas evidentes.1:221

Los yoduros ingeridos a nivel del tubo
digestivo, se absorben hacia el torrente
sanguineo de forma similar a los cloruros.
En condiciones normales, se transportan
hacia la tiroides y esta glandula retira
selectivamente aproximadamente una
quinta parte de los mismos que seran
empleados para la sintesis hormonal, el
excedente se excretara rapidamente por via

renal.l2

Captacion y secrecion de yodo

El yodo necesario para la yodacién de la
proteina precursora de tiroglobulina es traido
por la sangre a la glandula tiroides, alli hay un
cotransportador unidireccional sodio (Na) —

yodo (I) (NIS) que se localiza en
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la memté&élasmética basal de la célula

folicular, el NIS mediante gradiente de
sodio, introduce un Na y un | al citoplasma
celular, aunque este proceso es pasivo,
depende de la ATPasa N-K para bombera Na
fuera de la célula y mantener el gradiente
idnico. El NIS también transporta bromuro,
tiocianato vy perclorato a través de Ia
membrana basal, por ende, al administrar
estos compuestos saturan el NIS y pueden
disminuir la  captacion de yodo,
conocimiento relevante a ser utilizado en
estados de hipertiroidismo. Gracias al NIS la
concentracién de yodo intracelular tiroidea
es muy superior a la sanguinea, y la
extracciéon del mismo es extremadamente
eficaz. Ya dentro de la célula el yodo se
traslada a la membrana apical, donde una

proteina transportadora, la pendrina lo

ingresa al foliculo, donde inicia el proceso

de yodacion de la tiroglobulina (Tg).1

Peroxidasa tiroidea

El siguiente paso es la organificacién, es
decir, la unién de uno o mas atomos de

yodo a moléculas de tirosina en la
tiroglobulina, esta tiene 134 moléculas de
tirosina, pero solo un pequefio porcentaje
de ellas se organifican, una Tg tipica tiene de

20 a 30 atomos de yodo en su

composici(')n.l'2

En la membrana apical se encuentra una
enzima cardinal en la yodacidon de la Tg, la
peroxidasa tiroidea (TPO), esta capta el
yodo y una molécula de tirosina, los junta
mediante una reaccidn gue involucra
perdxido de hidrégeno generado en las
mitocondrias de las células foliculares y el
resultado es la oxidacion del yodo vy
secuencialmente la formacién de

monoyodotirosina (MIT), y mediante este

mismo proceso, pero con dos atomos de
yodo, la diyodotirosina (DIT).2

Realizado este proceso el camino es el
siguiente, las tirosinas yodadas, mediante la
misma TPO, se acoplan unas estructuras

llamadas yodotironinas (20-25 %) sin
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funcién hormonal, o bien, dos moléculas
de DIT se unen y forman la tirosina o T4, y
en mucho menor cuantia se unen una MIT
con DIT y forman T3. Entonces

endocrinamente hablando la produccién

tiroidea es casi exclusiva de T4 (93 %) y una

porcentaje infimo de T3 (7 %).1:2

Secrecion de hormonas tiroideas: funcion

de las células foliculares

Ante un estimulo organico, la tiroides
empieza su secreciéon hormonal (figura 2),
esta se da por pinocitosis activa, la
membrana apical de las células foliculares
genera

pseudépodos que engloban

porciones pequefas de coloide, Ia
internalizan en el citosol; alli estas vesiculas

endociticas se fusionan con lisosomas los

que lizan el coloide y liberan T4, T3, MIT,
DIT al citosol. La T3 y T4 son liberadas a la
circulacién sistémica para cumplir con su
funcién endocrina, mientras que mediante
una deyodasa cistosdlica la MIT y la DIT que

células, son

se mantuvieron en las

separadas el yodo de su composicion, el

mismo que sera reutilizado.>%1
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Figura 2. Sintesis y secrecion de las
hormonas tiroideas.

Modificado de: Guyton AC, Hall JE.
Tratado de Fisiologia Médica. 132 ed.

En lasangre, el 70280 % de T3y T4 se
uniran a la globulina fijadora de tiroxina
(TBG), una globulina de 54 KDa que se
sintetiza y secreta en el higado; el 20 a 30 %
restantes se unen a la albiminaoala
transtiretina y apenas el 1 % o menos de T3
y T4 se encuentra en forma libre, esta es la
forma hormonal que genera el efecto

endocrino tiroideo en las células diana.l2

La T3 y T4 unida a proteinas se constituyen
en reservorio y restituyen la pequefa
cantidad de hormona libre que se depura. Al
estar unidas a proteinas no son filtradas y

eliminadas en el rifidn y su semivida es

amplia (7 dias para T4 y 1 dia para T3).2
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Conversion tisular periférica de tiroxina a

triyodotironina

Aungue la produccion de la tiroides es
fundamentalmente T4, la hormona tiroidea
metabdlicamente activa es la T3.
Aproximadamente el 40 % de la T4
secretada termina convirtiéndose en T3,
esto se produce por el retiro de un dtomo
de | en la posicién 5’ de la estructura anular

externa de la tironina, proceso mediado por

una desyodasa de tipo |, localizada en el

higado, rifiones y tiroides. LA T3 es la
hormona que se acopla a los receptores de
hormonas tiroides en las células diana y

como se dijo es su forma activa. 12

La desyodasa tipo Il se encuentra en

musculo esquelético, placenta, sistema
nervioso central, hipdfisis, su funcién es

mantener un pool adecuado de T3
intracelular, o también enviarla a Ia
circulacidn para ser utilizada. La desyodasa
tipo 3 que actua a nivel del anillo interno
de la tironina, se cree que interviene en los

procesos de degradacion hormonal. Todas

las desyodasas tienen en su composicién un

aminodcido raro, la selenocisteina, que es

ideal para reacciones de 6xido-reduccion.?

Inactivacidn de la tiroxina y triyodotironina

Cuando la desyodacién se da por la
desyodasa tipo 3 y no por la tipo 1, la T4 (40
%) se inactiva, y produce unaforma no
activa de la T3, llamada T3 inversa con poca
o ninguna actividad endocrina. Esta es la via

principal de inactivacién metabdlica vy

eliminacion de las hormonas tiroideas.2

Glucuronizacion, descarboxilacion y

desaminacion de la tiroxina

La T4 fundamentalmente, y en menor grado
la T3 se catabolizan conjugdndose con acido
glucordnico en el higado, y de esta forma se
secretan por la bilis y se eliminan por las
heces. Otros tejidos pueden catabolizar las

hormonas tiroides por procesos diferentes

como la descarboxilacién y desaminacion.?
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Papel de la hipodfisis anterior en la sintesis

y secrecion de las hormonas tiroideas

Cuando decrece la concentracién de
hormonas tiroideas (T3-T4) en sangre, se
estimula la secrecion de la hormona
estimulante del tiroides (TSH) en la hipdfisis
anterior, esta hormona tiene receptores en

las células foliculares tiroideas, su receptor

es una glicoproteina de siete dominios

transmembrana (receptores acoplados a
proteinas G estimuladores), que

mayormente por la via de la
adenilatociclasa (AMP ciclico) y en menor
grado por la via de la fosfolipasa C (trifosfato
de inositol y diacilglicerol) generan
incremento en la produccién de hormonas
tiroideas (feed back positivo). En ausencia
de TSH, por ejemplo en pacientes
hipofisectomizados se ha visto atrofia de la
glandula tiroides, lo que habla sobre el
efecto fundamental sobre el tamafio y
funcién de la glandula por esta hormona.?
Situacion similar se da en pacientes con
hipopituitarismo  atribuibles a otras

etiologias como tumores hipofisiarios, en

mucho menos frecuencia en patologias

infiltrativas (histiocitosis)19 y laisquemia

posparto de la hipodfisis (sindrome de

Shehhan)zo, entre otros.

Enfermedad no tiroidea en el paciente

critico (ent).

Dentro de la unidad de cuidados intensivos
(UCl), la presencia de alteraciones de los
niveles de hormonas tiroideas es una
circunstancia muy comun, siendo el motivo
de consulta para el endocrindlogo mas
prevalente en el paciente critico,
representando entre el 44 % 1al70 % 2 de
acuerdo con diferentes estudios. Se
manifiesta principalmente con
concentraciones bajas de triyodotironina
(T3), concentraciones plasmaticas bajas o
normales de tiroxina (T4) o triyodotironina

reversa plasmatica (rT3) elevada en

presencia de tirotropina normal (TSH).

De forma conjunta se adiciona a los
mecanismos de base, alteraciones en la
regulacion central de la tiroides, asi como
también alteraciones en los componentes
periféricos del eje tiroideo, siendo Ila

gravedad de la enfermedad una variable
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importante y que se deriva de la

concentracién alterada de las proteinas de

unién a la hormona tiroidea y su afinidad.>

Con este preambulo, es menester realizar
una revisidn concisa sobre este acapite,
con el fin de definir si se trata de una
entidad real que merece un tratamiento
oportuno, o a su vez, si se trata de un
proceso adaptativo en el paciente critico y

gue no requiere intervencion alguna.

Fisiopatologia:
Fase aguda:

En referencia al periodo agudo de la
enfermedad critica, conforme a las
diferentes causantes del estrés metabdlico,
se produce un decremento subito de la
cantidad circulante de T3 y por ende un
aumento marcado de la rT3, este ultimo
como pieza clave de la fisiopatologia de esta
entidad, en parte este mecanismo se
produce por wuna actividad de unién
reducida por niveles bajos de la proteina de

unién a la hormona tiroidea y de la

albimina, de esta manera la hormona se

libera de estos complejos proteicos y

procede a su eliminacién3.

En el paciente critico, por motivos distintos
a los posquirurgicos, los niveles plasmaticos
de T4 al momento del ingreso, se sitlan
dentro de la normalidad y en ocasiones
hasta en cifras bajas, mientras que los
niveles de TSH estdn dentro de |Ia
normalidad e infrecuentemente pueden
elevarse en forma transitoria, sin embargo,
durante el proceso agudo de |la
enfermedad, se altera el aumento nocturno
normal de la hormona TSH y se sabe que
durante las primeras 24 horas después se da
inicio al proceso agudo de la enfermedad,

cabe mencionar que algunos farmacos

utilizados en la unidad de cuidados
corticoides,

intensivos, entre ellos,

amiodarona, propranolol, contrastes
yodados, disminuyen la  conversién
periférica de T4 a T3. En el enfermo critico,
es frecuente que el paso de T4 a rT3 se vea
incrementado, con disminucidn de T3y, por

ende, aumento de la mortalidad por déficit

de funciones muy importantes ligadas a
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esta hormona como por ejemplo,
disminucién en el metabolismo de hidratos
de carbono vy lipidos; a nivel cardiovascular,
disminucién en la presién arterial, fuerza y
frecuencia cardiaca, en el numero y afinidad
de los receptores B adrenérgicos y una pobre
respuesta a catecolaminas circulantes,
aspectos claves para la supervivencia en el

contexto de un paciente

criticol. Se conoce gue reacciones como la
liberacion de mediadores inflamatorios
como citosinas tipo interleucina 1,
interleucina 6 y factor de necrosis tumoral
alfa, ademds, metabolitos y alteraciones
derivadas de la hipoxia son mediadores

gue intervienen en la caida aguda de las

concentraciones plasmaticas de T33.

Impacto de la nutricion en la fase aguda de

la enfermedad no tiroidea (ENT): (figura 3)

Es comun que la mayoria de los pacientes
criticos ingresados en la UCI no recibe
nutricion temprana, siendo motivo en parte
del descenso agudo en los niveles

circulantes de hormonas tiroideas. En tal
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razén, una disminucion en la disponibilidad
de hormona tiroidea, en parte, podria
reflejar un intento de adaptacién para
reducir el gasto energético corporal. Un

ensayo clinico controlado aleatorizado
(EPaNIC)6, que estudidé nutricion parenteral

temprana versus tardia en adultos
criticamente enfermos, concluydé que el no
alimentar a los pacientes en forma temprana
redujo la incidencia de infecciones
nosocomiales, redujo la aparicion de
anomalias de la funcién hepatica, previno un
aumento de la debilidad muscular y aceleré
la recuperacién. La alimentacién temprana
impididé una gran parte de la caida temprana
en plasma TSH, T4 y T3, asi como impidio el
aumento en rT3. En este estudio, se compard
el ayuno total con la alimentacién completa.

En el estudio clinico, la no

alimentaciéon temprana parenteral fue
superior a la alimentaciéon temprana y
sugirié que la enfermedad no tiroidea (ENT)
inducida por el ayuno agudo durante una
enfermedad critica podria, de hecho,

mediar algunos de los beneficios del
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resultado obtenidos con la no alimentacién
temprana. Ademas, los datos muestran que
al menos parte de la caida inmediata de las
concentraciones de T3 durante |la
enfermedad critica aguda estd relacionada
con el ayuno concomitante en lugar de Ia
enfermedad en si misma, convirtiéndose en
una respuesta probablemente adaptativa del
eje hipotdlamo-tirotropo-tiroideo. De
acuerdo a lo sefialado, podriamos concluir
que los posibles beneficios de una ENT aguda
incluyen la reduccién esperada en el gasto de
energia con niveles bajos de T3, pero
también un efecto directo del aumento de la
actividad de D3 localmente en los

granulocitos, lo que podria optimizar la

capacidad de destruccion bacteriana.’

Fase cronica:

Dentro de la enfermedad critica de
caracteristica prolongada, los valores de T3
circulantes disminuyen aun masy la T4
empieza a declinar, la magnitud de este
descenso representa a ciencia cierta la

gravedad de la enfermedad asocidndose al
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prondstico y, por ende, de manera directa a
la mortalidad. Llama la atencién que a pesar
del descenso de estas dos hormonas
conforme a la gravedad, los valores de TSH
no incrementan, mas bien se mantienen
dentro de pardmetros normales o
disminuidos y con una caracteristica
importante que es la pérdida de Ia
pulsatilidad nocturna propia de dicha
hormona. Este comportamiento hormonal
explica que durante la fase crénica de la
enfermedad critica, se produce una
disfuncion neuroendocrina adicional,
protagonizada por el hipotalamo al suprimir
la produccién de la hormona liberadora de
tirotropina (TRH), lo que resulta en menor
estimulacién de células tirotropas en la
hipdfisis y, por ende, se afecta la liberacion
de hormona estimuladora de hormonas
tiroideas o tirotropina (TSH siglas en inglés)

en la hipofisis y, por lo tanto, su descenso en

la produccion de hormonas tiroideas en la

tiroides.” 21

Durante esta fase de la enfermedad critica,
y en presencia de una nutricién adecuada,

se producen varias respuestas tisulares
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compensatorias a la baja disponibilidad de

hormonas tiroideas, estas son: los

transportadores monocarboxilados
presentan aumento de su expresion, la

regulacion positiva de la actividad de la

deiodinasa tipo Il y aumento de la
sensibilidad a nivel del receptorg. Todo este

mecanismo plantea la interrogante de que si
las respuestas hormonales que ocurren en la
fase crénica de la ENT, realmente consisten
en una respuesta adaptativa, o si los niveles
circulantes bajos de T3 son protectores en la
fase prolongada de la enfermedad grave, en
otra visién integral, tal vez, si son ambos de
manera no conjunta

los responsables de esta circunstancia
fisiolégica adaptativa al estado critico de

un ser humano o mas bien contribuyen a

los problemas clinicos, siendo un tema

controversial hasta la fecha.’
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Fase aguda
+

Hipotalamo
expresion de TRH

Fase cronica

. .
Hipofisis g 1
secrecion de € 1
TSH T 1
“—*ﬁw
0 g
21h 06h 21h 06h
T, =1
Plasma
concentracion Ts l l 1
T 13 f=
Higado D1 |
expresion y
actividad D3 1=
Masculo
expresion y -
actividad b2 - f

Figura 3— Cambios en el eje tiroideo
central y periférico en la fase aguda
vs. la fase

cronica de la enfermedad critica.

Adaptado de Van den Berghe3

Farmacos utilizados en la unidad de
cuidados intensivos y que interfieren
en la cuantia de las hormonas
tiroideas:
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Para el manejo del paciente critico ingresado en la unidad de cuidados intensivos y de
acuerdo con la patologia a tratarse, se utiliza para el manejo, una amplia variedad de
farmacos con mecanismo de accion diferente y que seguramente producen interaccion
farmacoldgica variada. Algunos de ellos pueden interferir con la fisiologia de las
hormonas tiroideas a diferentes niveles como en la unién, metabolismo, transporte,
produccion y secrecion, asi también en la regulacion y secrecion de TSH por la hipdfisis
(tabla 1). De esta manera la accion farmacoldgica puede confundir la interpretacion de

los valores de la funcidn tiroidea.

FARMACO

MECANISMO DE INTERFERENCIA

Glucocorticoides

Supresién de TSH, inhibicion de la

conversion periférica

Contraste yodado, yodo en vendaje para

Inhibicion en la sintesis y en la secrecion

heridas hormonal en la glandula tiroidea

Propranolol Inhibicién de la conversion periférica

Amiodarona - Inhibicién de la conversion
periférica

- Alteracioén de la secrecion de T4
por la glandula tiroidea

- Citotoxicidad tiroidea.

Barbituricos

Incremento de la depuracion de T4

Dopamina

Supresion de TSH

Opiéaceos

Supresién de TSH

Benzodiacepinas

Inhibicion de la conversion periférica
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SulfonQINOas

Inhibicién de la sintesis hormonal

Somatostatina

Supresién de TSH

Furosemida

Interaccion con proteinas de union séricas

Tabla 1 — Medicamentos que se utilizan frecuentemente en la UCI y que interfieren
con la economia de la HT Adaptado de Mebis y van den Berghe3

Tratamiento:

Por lo expuesto anteriormente, queda
claro que durante la fase aguda de la
enfermedad, los cambios ocurridos pueden
ser beneficiosos, ya que tienen una
seleccion natural y estan sujetos a la
evolucidén, por lo tanto, en esta fase no
estaria justificado un tratamiento de
reemplazo hormonal, mas bien una
observacién pasiva con  controles
periddicos, sin embargo, cuando
mencionamos a la enfermedad critica
prolongada, debemos tener presente que
los cambios que se producen dentro del
arsenal hormonal, no necesariamente
pueden ser ventajosos. De tal forma, el
reemplazo hormonal en estos casos, tiene

como objetivo fundamental regular la

funcién hormonal tiroidea y contribuir de

manera particular a la recuperacion del
enfermo critico, en quien se asume que se
encuentra realmente hipotiroideo y que se
beneficiaria de la administracion de
hormona tiroidea para revertir ciertos
eventos andmalos que acompafian al
hipotiroidismo y que no tienen otra
explicacion evidente. Es decir, el reemplazo
hormonal, deberdn recibirlo solo los
pacientes criticos que su condicidn sea
hipotiroidismo clinicamente evidente con
TSH mayor a 20 mU/I y no el cuadro clasico
de eutiroideo transitorio, recordando, que
cierta poblacion de pacientes luego de una
noxa aguda critica nunca recuperan su
normalidad tiroidea y quedan con
situacién

hipotiroidismo definitivo,

directamente relacionado con los niveles de
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TSH alcanzada en su fase aguda.lg'21 (Figura

4)

PACIENTE CON PATOLOGIA
CRITICA

Alteracion del metabolismo
periférico tiroideo a los 30 a 120
minutos de iniciar el cuadro
clinico

TRES FASES

Primera fase T3V FT4 s TdTe TSHw
Segunda fase T3W FT4¥ T4TV TSHw
Tercera fase T3W FT4V T4T¥ TSHW

Abrev. T3: trjyodotironing, T3 tpAotIoning revers,
FT4: fraccion 2 tiroxina, T4T. ina total, TSH:
hormona estimulante de la tiroides, NL: normal.

TRATAMIENTO

REEMPLAZO HORMONAL TIROIDEO

TSH “CLAVE”

| !

PATOLOGIA CRITICA + T3 baja + PATOLOGIA CRITICA + T3 baja +
T3r elevada + TSH normal o baja T3r baja, normal o elevada + TSH
(<20) alta (>20)
NO REEMPLAZO Probable HIPOTIROIDISMO
HORMONAL DEFINITIVO, considerar
reemplazo hormonal

Figura 4. Algorritmo diagndstico y terapéutico propuesto para la enfermedad no tiroidea del

paciente critico (realizado por Jorge Luis Vélez).

Con este preambulo, surge la pregunta de forma adecuada de como debe realizarse
si tratar o no la ENT para normalizar las este tratamiento.

hormonas tiroideas en el paciente critico . ) )
Existe evidencia escasa que muestre la

con prolongacion de su enfermedad, y la )
ventaja del reemplazo hormonal y el
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reemplazo de cual hormona seria la
indicada. La mayor parte de estudios han
mostrado una tolerancia adecuada a la
administracién hormonal, especificamente
T3 o T4, sin embargo, por el incremento de
enzimas como la desyodasa 3 (D3) vy
reduccidn de desyodasa 1 (D1) en estos
pacientes, esta hipdtesis terapéutica seria
nula, ya que habria una conversién casi total
de T4 a rT3 (en lugar de T3) o simplemente
a degradacion de T3.10 A su vez la infusién
prolongada de T3 no es un tratamiento
eficaz, ya que se afecta la produccion

enddgena de T4 por retroalimentaciéon

negativa.11

En busca de alternativas terapéuticas, otros
estudios han planteado que el grupo de
pacientes que mds se podria beneficiar del
reemplazo de hormona tiroidea son aquellos
que poseen valores de T4 menores a 4 mg/dl,
ya que no se ha demostrado contraindicacién
evidente, con excepciones

basadas en compromiso cardiaco y

arritmias, pero sin peso estadistico

significativo como para afirmarlo.12

El reemplazo hormonal directo como
tratamiento en cualquier paciente con ENT,
pese a estudios prometedores en el tema,
continda sin una evidencia clara y concisa

para dicho manejo.

Una alternativa diferente al uso directo de
hormona tiroidea es el uso de péptidos
liberadores hipotaldmicos como la hormona
liberadora de tirotropina TRH, ya que su
administracién  tiene como  funcién
principal, el reactivar al eje tiroideo con la

produccién a corto plazo de TSH y, por

ende, de hormonas tiroideas.131% Ademas
se ha visto que cuando la TRH es confundida
con secretagogos de la hormona de

crecimiento (GH), se evitaria un aumento de

rT3 en la circulacic')n,12 de esta forma se

mantiene la retroalimentacién negativa
con la  hipdfisis y se evita la

sobreestimulacion tiroidea.

La administracién conjunta del péptido
liberador de hormona del crecimiento -2
(GHRP)-2, TRH y hormona liberadora de
gonadotropina, reactivé los ejes GH, TSHy

hormona luteinizante en hombres con
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enfermedad  critica prolongada con

resultados adecuados con esta triple

terapia, lo hace en menor medida con la
doble terapia a base de (GHRP)-2 y TRH y
mucho menos con la administracién Unica

de (GHRP)-2.

Por dultimo, el tratamiento con TSH
recombinante humana (TSH rh), basado en
la produccidn de un estimulo fisioldgico
similar a la TRH, para la liberacién de
hormonas tiroideas. Un estudio piloto
demostré que una dosis baja de 30 mg al dia
de TSH rh en pacientes con hipotiroidismo
central fue suficiente para aumentar la

concentraciéon de TSH plasmatica al rango

normal, esta alternativa terapéutica podria
investigarse también en pacientes con
enfermedad tiroidea asociada a la

enfermedad critica.

Conclusiones:

En la fase aguda de la ENT, una
disminucién en la disponibilidad de
hormona tiroidea, en parte, podria

reflejar un intento de adaptacion

para reducir el gasto de energia, por
lo tanto, no se beneficia de
tratamiento alguno.
Durante la fase prolongada de la
ENT, surge la interrogante de si las
respuestas hormonales que ocurren
en la fase crénica de la ENT,
realmente consisten en una
respuesta adaptativa, o si los niveles
circulantes bajos de T3 son
protectores 0 mas bien contribuyen
a los problemas clinicos.
Dentro del abordaje holistico del
paciente critico, se emplea para su
tratamiento  una  farmacologia
diversa, sin embargo, algunos de
ellos pueden interferir con la
fisiologia de las hormonas tiroideas
a diferentes niveles; lo cual hay que
tenerlo en cuenta.
No existe evidencia fuerte que
ampare administrar tratamiento
hormonal sustitutivo en la ENT del
paciente critico, sin embargo,
existen estudios prometedores que
ponen en relieve la importancia de

corregir las maltiples deficiencias
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hormonales en pacientes con

enfermedad critica prolongada y no Los autores declaran estar libres de

el reemplazo hormonal tiroideo cualquier asociacidn  personal o

directo para normalizar las cifras de .
comercial que pueda suponer un

hormonas tiroideas y a su vez . . L
conflicto de intereses en conexidn con

contrarrestar el estado ) .
el articulo, asi como el haber respetado

hipercatabdlico.
los principios éticos de investigacion.

Declaracion de conflicto de interés

Los autores declaran estar libres de cualquier asociacion personal o comercial que pueda
suponer un conflicto de intereses en conexidn con el articulo, asi como el haber respetado

los principios éticos de investigacion.
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