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ARTIGO ORIGINAL

Incidencia del sindrome de baja triiodotironina en

pacientes con shock séptico

Incidence of low-triiodothyronine syndrome in patients with septic

shock

RESUMEN

Objetivo: Se ha visto asociacién
entre los bajos niveles de hormonas
tiroideas y malos resultados clinicos.
Esta situacién metabélica designada
bajo e término de enfermedad
eutiroidea, ha sido interpretada como
un estado de adaptacién a diferentes

Resultados: Se  analizaron 27
pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusién. La incidencia de alteracién
del ¢je tiroideo fue del 96,3%s, con una
mortalidad a los 28 dias de 36,7%. Los
pacientes sin alteracién hormonal no
presentaron desenlaces negativos. Entre
los que presentaron baja triiodotironina,
42,3% recupero la funcién troidea

procesos  patoldgicos,  caracterizada
por la disminucién plasmdtica de
triiodotironina T3. El presente estudio
busca determinar la incidencia de este
trastorno en los pacientes con shock
séptico y su relacién con otros indices de
gravedad, y resultados clinicos.

Métodos: Estudio de corte prospectivo
analitico, evalué a los pacientes que
ingresaron con shock séptico a la unidad
de terapia intensiva, durante el periodo
abril 2018 - julio 2019. Se registraron
variables asociadas al shock séptico, y el
perfil tiroideo al momento del diagnéstico
de shock séptico, alos 7, 14 y 21 dias.

dentro de los 28 dias, con mortalidad
del 0%. No recuperaron funcién tiroidea
(57,7%), con una mortalidad del 66,7%.
Comparativamente se  observé  que
aquellos que presentaron alteracién del eje
y no normalizaron la funcidn, requirieron
mids dosis de vasoactivos, y deterioro del
clearence de lactato.

Conclusién: Los pacientes con shock
séptico presentan una alta incidencia
de alteracién del eje tiroideo y esta
disfuncién se asoci6 a mayor mortalidad.

Descriptores: ~ Sepsis;  Infecciones;
Hemodindmica; Metabolismo; Progndstico

INTRODUCCION

En los pacientes criticamente enfermos es frecuente observar bajas
concentraciones de hormonas tiroideas. Este desequilibrio hormonal es

(12 que se caracteriza por bajos niveles

conocido como enfermedad eutiroidea
séricos de triiodotironina (T,) e inapropiadamente normal o bajos niveles de
hormona estimulante del tiroides (TSH), incrementos de T, sérica reversa y
disminucién de tiroxina (T ). Este sindrome es descripto como un mecanismo
adaptativo al estrés que buscarfa disminuir los requerimientos energéticos.
Algunas publicaciones cuestionan esta hip6tesis, planteando que esta alteracion
presenta un rol en la fisiopatologfa de la enfermedad critica y en especial en los
estados sépticos.”?

El shock séptico es un estado patoldgico caracterizado por una respuesta
inflamatoria a la infeccién que desencadena un estado de hipoperfusion tisular
asociado a una alta mortalidad. Su fisiopatologia involucra un profundo
deterioro hemodindmico caracterizado por vasoplejia que puede asociarse a
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deterioro de la funcién miocdrdica; junto a diferentes
grados de alteraciones a nivel microcirculatorio con lesién
citopdtica hasta el fracaso de la respiracién mitocondrial
(sindrome de distres microcirculatorio mitocondrial). En
este contexto se podria interpretar que las acciones de la T,
podrian ser parte de su mecanismo fisiopatolégico.

El sistema cardiovascular y el metabolismo de oxigeno
a nivel mitocondrial es uno de los mds importantes blancos
de accién de las hormonas tiroideas. La T, es la hormona
metabdlicamente activa que es producida por conversiéon
periférica en un 80% a partir de la T, secretada por la
glindula tiroides. La T, desempefia el rol fundamental
en la modulacién de la performance cardiovascular y de la
actividad mitocondrial.“® Como es sabido las acciones de esta
hormona se producen por medio de mecanismos genémicos
(sintesis de actina y miosina, receptores adrenérgicos, etc.)
como no genémicos (modulacién del Ca*) sobre el sistema
cardiovascular mejorando el gasto cardiaco y aumento del flujo
sanguineo a los tejidos. También, por medio de receptores
mitocondriales para la T, se produce un efecto directo sobre
la dicha organela incrementando la produccién y utilizacién
de trifosfato de adenosina, aumentando el metabolismo y el
consumo de oxigeno.

El principal mecanismo fisiopatoldgico involucrado en
el sindrome de baja T3 (SBT),) es la reduccién de la actividad
de la enzima 5° monodeionidasa para la conversién de T,
a T, en tejidos periféricos.”” Durante estados sépticos las
citoquinas pro-inflamatorias (interleucina - IL - 1, IL-6,
factor de necrosis tumoral alfa - TNF-a) serfan responsables
del trastorno en los niveles de hormonas tiroideas por
disminucién de la actividad de la deionidasa tipo I
disminuyendo la conversién periférica de T, a T,.""

El objetivo primario de este estudio fue conocer la
incidencia de este trastorno endocrino metabélico en
nuestra poblacién de pacientes con shock séptico; y como
objetivos secundarios analizar su impacto en el pronéstico
y su relacidn con otros indices de gravedad asociados a esta
patologia.

METODOS

Estudio analitico de cohorte prospectivo. Disenado
para evaluar la incidencia de alteracién de la funcién
tiroidea, en pacientes con shock séptico durante la
internacién en la unidad de terapia intensiva (UTI). El
periodo de enrolamiento y seguimiento de pacientes se
desarrollé desde el 01 de abril 2018 hasta 30 de junio
2019. El seguimiento de los pacientes ingresados al estudio
se realizd hasta su alta institucional.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 anos que
ingresaron en forma consecutivaala UTTy que cumplieron
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con el criterio de inclusién; diagndstico shock séptico
segin la Tercer Conferencia de Consenso SEPSIS 3.1¢
En la misma se define sepsis como infecciéon asociada a
falla de érgano definida como una variacién del Sequential
Organ Failure Assessment (SOFA) mayor o igual a 2
puntos. Y el shock séptico como sepsis con hipotensién
persistente que requiere vasoactivos para presion arterial
media igual o mayor a 65mmHg y lactato sérico igual o
mayor a 2mmol/L después de una adecuada resucitacién
con volumen. Se excluyeron aquellos pacientes que tenfan
historia de enfermedad tiroidea (hipo/hiper/tumor) o
con diagnéstico previo de alteracién endocrinolégica
(ejes tiroideos y adrenal); y pacientes bajo tratamiento
con amiodarona, o cualquier otra alteracién que pudiera
alterar el perfil hormonal tiroideo del paciente.

Se recolectaron los datos demograficos generales de
sexo, edad, fecha de ingreso a UTI, motivo de ingreso,
diagnostico sepsis, foco sospechoso/probable. Los escores
de comorbilidad de Charlson, Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation II (APACHE II) y SOFA. Perfil
hormonal tiroideo con dosajes cada 7 dias hasta el dia 21
del diagnéstico (T0, T7, T14, T21) segin se describe en
la tabla 1. Asi mismo se registraron los niveles de lactato
sérico, pardmetros hemodindmicos y requerimiento de
drogas vasoactivas y dosis de estas. Dias de estadia en UTI
y mortalidad a los 28 dias.

Tabla 1 - Método de laboratorio y valores del perfil tiroideo

Perfil Medicion Rangos de Método

tiroideo laboratorio

TSH Al diagnéstico del SS, 0,27 - Roche©
7°,14°y 21° dia 4,200uU/mL  Electroquimioluminiscencia

T, livre Al diagnéstico del SS, 0,93 - analisador COBAS e411
7°,14°y 21° dia 1,70ng/dL

T,total Al diagndstico del SS, 5,10 -
7°,14°y 21° dia 14,10ug/dL

T, Al diagnéstico del SS, 80 - 200ng/dL

7°,14°y 21° dia

TSH - hormona estimulante del tiroides; SS - shock séptico; T, - tiroxina; T, - triiodotironina.

Los pacientes fueron divididos primeramente en dos
grupos de acuerdo con la presencia o no SBT, considerada
en este estudio como niveles de T, menores a 80ng/dL.
Luego en aquellos pacientes que presentaron SBT,, se
subdividié en base a la persistencia durante el periodo
de estudio de bajos niveles de T, y aquellos que luego
normalizaron los niveles de dicha hormona en el mismo
periodo.

El registro de esta informacidn se realiz6 en el programa
AVICENNA, y se redujo luego a una base Excel Microsoft®

para ser incorporado en el programa de andlisis estadistico.
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Analisis estadistico

El anilisis estadistico de los datos recabados se realizé
mediante el software IBM Statistical Package for Social
Science (SPSS®) 25. Los datos se redujeron mediante
estadigrafos de locacién (media), dispersién (desviacion
estindar), y agregacién (porcentajes), respectivamente. La
existencia de diferencias entre las medias, proporciones,
y resultados se evalué mediante tests de comparacion de
proporciones basados en la distribucién Z. Se escogié
un valor del 5% para denotar las diferencias como
significativas. La supervivencia se analiz6 utilizando la
prueba no paramétrica de Kaplan-Meier.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se reclutaron 31
pacientes con criterios diagndsticos de shock séptico, de
estos a 27 se completd la totalidad de las acciones disenadas
para el estudio, véase la figura 1. En la tabla 2 se ven los
datos basales de los pacientes descriptos. De la misma
forma las concentraciones medias de hormonas tiroideas
se encuentran en la tabla 3. De los pacientes incluidos en
el estudio, 96.3% (n = 26) presentaron SBT,. De estos
el 42,3% (n = 11) recuperaron funcién del eje tiroideo
dentro de los 28 dias de seguimiento (Tabla 4).

Tabla 2 - Poblacidn,

supervivientes no supervivientes

Total la - No
muestra Sup:r:v;e;tes supervivientes  Valor p
n=217 n=10
Edad (anos) 55,9 + 16 56 =19 55,9+ 1 0,98
Sexo, mujeres 51,9 60 36.4 0,24
APACHE Il 16,2 = 6,6 14,9 = 6,22 18,5 =69 017
SOFA 97=x36 8.9 = 2,96 11.2+43 0,11
Falla renal 15 (55,6) 7(41,2) 8 (80,0) 0,054
AKI'l 4 (26.,6) 3(42,8) 1(12.5) 0.2
AKII 3 (20) 2 (28,6) 1(12.5) 0,45
AKII 8 (63.4) 2 (28,6) 6 (75,0) 0,082
Foco
Abdominal 55,6 64,7 40,0 0.32
Respiratorio 18,5 11,8 30,0 0,248
Urinario 14,8 1.8 20,0 057
Endovascular 3.7 59 NC
Otros 7.4 59 10,0 0,7
indice de Charlson 3627 3+285 47 = 2.31 0,12
Dias de internacion 19,5 = 7,6 24 + 22 11,9 +8,19 0,11
Mortalidad 28 dias 10 (36,7) NC NC NC
Disfuncién tiroidea 26 (96,3) 16 (94,1) 10 (100) 0,44
Recupera funcion 44,4 70,6 0

0,0005

APACHE Il - Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA - ial Organ Failure A
AKI - acute kidney injury; NC - no corresponde; IC95% - intervalo de confianza de 95%. Resultados expresados
por media = desvio estandar, %, o n (%).

Cumplieron criterio ingreso ‘

Mortalidad a 28 dias
10 (36,7%)

l

}

Sindrome de baja Tz

Sin disfuncién tiroidea (Tznormal)

26 (96,3%) 1(3,7%)
[ I

Mortalidad Mortalidad

10 (38,4%) 0%
Recupera funcién tiroidea | | Mortalidad

11 (42,3%) 0%
]_b Sindrome de baja Tzpersistente || Mortalidad
15 (57,7%) 10 (66,7%)

Tabla 3 - Perfil tiroideo supervivientes versus no supervivientes

Supervivientes No supervivientes Valor p
(n=17) (n=10)

TSH al diagnéstico 1,02 += 0,98 3,05 + 4,83 0,102
TSH 7 dia 4,98 + 3,06 3,77 =573 0,47
TSH 14 dia 3,84 + 2,05 8,64 = 14,80 018
TSH 21 dia 31921 3.63 NC

T, al diagnéstico 52,06 + 17,83 48,62 = 17,40 0,53
T, 7 dia 69,81 = 21,09 52,09 = 17,19 0,033
T, 14 dia 96,07 = 30,12 41,89 = 10,68 0.0009
T, 21 dia 72,33 = 16,99 55,60 NC

T, al diagndstico 501 = 1,76 415+ 1,33 0.19
T,7 dia 572 = 1,31 354 +2,18 0,0032
T, 14 dia 724 =133 3,41 £197 0.0001
T,21 dfa 6,20 = 1,30 3,34 NC

Figura 1 - Flujograma pacientes. La mortalidad expresada en la figura es a 28
dias. T, - triiodotironina.

Los valores de T, fueron menores en el grupo de los
que murieron con respecto a los que sobrevivieron (ingreso
53,15ng/dL + 13,7 versus 48,9ng/dL + 20, p = 0,54; dia 7°
73,9ng/dL + 20 versus 54,4ng/dL + 17,9, p = 0,015; dia 14°
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TSH - hormona estimulante del tiroides; T, - triiodotironina; T, - tiroxina; NC - no corresponde. Resultados
expresados por media =+ desvio estandar o valor absoluto.

99,8ng/dL + 28 versus 44,6ng/dL + 11,7, p = 0,0001; dia 21°
73,2ng/dL + 20 versus 62,5ng/dL + 9,9, p = 0,084), asociado
al movimiento del resto del ¢je tiroideo (T, TSH). Véase la
figura 2 donde se observa el comportamiento dindmico de



Tabla 4 - Comparacion recuperan funcion tiroidea versus sindrome de T, baja
persistente

Recuperacion niveles  Sindrome de baja

plasméticos T, T, persistente  Valor p
n=11 n=15
Edad (anos) 56,8 + 20,6 55,4 + 16 0,84
Sexo, mujeres 50,0 53.3 0,87
APACHE Il 13,6 = 5,22 1837 0,07
SOFA 88+3 105 =39 0,23
Foco
Abdominal 75 40 0,07
Respiratorio 8,3 26,7 0,23
Urinario 8,3 20 0,41
Endovascular 6.7 NC
Otros 8.3 6.7 087
indice de Charlson 28+26 42 +27 0,19
Dias internacion 15,6 = 5,7 138 £ 135 0,68
Mortalidad 28 dias 0 66,7% 0,013
(T;ga/' ddLi)"’g”éSﬁCO deshock 53152137 48920 054
T,7 dias 739=20 54,4 +179 0,015
T, 14 dias 99,8 + 28 446 =117 0,0001
T, 21 dias 732=20 625+ 99 0,084
Lactato 0 horas (mmol/L) 54+ 41 3,04 +34 0,12
Lactato 24 horas (mmol/L) 3127 35 +44 0,79
Clearence lactato 24 horas 42 -15 0,0046
Lactato 48 horas (mmol/L) 2416 23 =11 0.85
Lactato 72 horas (u/kg/min) 1,7+09 2,22 + 1,58 0,33
Clearence lactato 72 horas 68,7% 36,5% 0,11
NDL 1 dia (u/kg/min) 031 = 0,26 0,79 + 0,58 0,017
NDL 2 dia (u/kg/min) 0,46 + 0,38 0,63 +0,6 0,41
NDL 3 dia (u/kg/min) 0,14 £ 0,05 0,55 + 0,68 0,058
NDL 4 dia (u/kg/min) 0,05 = 0,05 0,68 = 0,7 0,0068

T, - triiodotironina; APACHE Il - Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA - Sequential Organ
Failure Assessment; NC - no corresponde; OR - odds ratio; IC95% - intervalo de confianza de 95%; NDL -
noradrenalina. Resultados expresados por media =+ desvio estandar o %.

los valores de hormonas tiroideas (TSH, T,, T,) durante el
seguimiento entre supervivientes y no supervivientes.

Los pacientes que normalizaron la funcién tiroidea a lo
largo del periodo de estudio y aquellos que persistieron con el
SBT, no presentaron diferencias estadisticamente significativas
respecto a edad, sexo, escores de severidad como APACHE
II, SOFA, indice de comorbilidad de Charlson (Tabla 2). Se
observé una diferencia respecto al foco infeccioso, los que
normalizaron funcién tiroidea presentaron mayor incidencia de
sepsis de origen abdominal, pero sin llegar a ser estadisticamente
significativo ni poder hacer en base a ello inferencias.

Los valores de T, en los pacientes que sobrevivieron se
mantuvieron dentro de valores normales durante todo el
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Figura 2 - Perfil tiroideo comportamiento en supervivientes versus no
supervivientes. T3 - triiodotironina; TSH - hormona estimulante del tiroides; T4 - tiroxina.

1 2 3 4
—a—NDL SBT3 Persistente —&— NDL FX TIROIDEA RECUPERADA
Figura 3A - Diferencias en los requerimientos de noradrenalina entre pacientes
con sindrome de baja T, persistente y aquellos que recuperan niveles de T,. NDL -
noradrenalina; SBT, - sindrome de baja T; FX - funcién.
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6
CLLACTATO 24 horasRFT: 42%

I CLLACTATO 24 horasSBT3P:-15% |

I CL LACTATO 72 horas SBT3P: 36.5% |

CLLACTATO 72 horasRFT: 68.7%

0 horas 24 horas 48 horas 72 horas

st [ ACTICOSBT3 PERSISTENTE s [ ACTICO FX TIROIDEA RECUPERADA s LI M|

SUPERIOR LACTATO PLASMATICO NORMAL

Figura 3B - Diferencias en el comportamiento de los niveles de lactato plasmatico
entre pacientes con sindrome de baja T, persistente y aquellos que recuperan
niveles de Ta' SBT3P - sindrome de baja T, persistente; FX - funcion; CL - clearence; RFT - recupera
funcion tiroidea.

tiempo de estudio con respecto a los no sobrevivientes que
fueron bajos, disminuyendo progresivamente (ingreso 5,01 pg/
dL + 1,76 versus 4,15pg/dL + 1,33, p = 0,19; dia 7 5,72pg/
dL + 1,3 versus 3,54pg/dL + 2,18, p = 0,0032; dia 14 7,24pg/
dL + 1,33 wversus 3,41pg/dL + 1,97, n = 5; dia 21 6,20pg/dL +
1,30 versus 3,34, n = 1). De igual forma cuando se analizaron
los resultados de TSH se observé que en los pacientes que
sobrevivieron los valores de esta hormona se encontraban
dentro de rango de normalidad. En los pacientes que fallecieron
se evidenci6 un pico de estimulo de TSH al dia 14.

El perfil tiroideo en su totalidad no pudo ser
adecuadamente analizado al dia 21 debido a que los
pacientes que fallecieron lo hicieron antes de esta fecha por
lo que se contd solo con valores hormonales en un solo caso.

Cuando se compararon los pardmetros hemodindmicos
entre ambos grupos solo los requerimientos de drogas
vasoactivas al ingreso fueron superiores en los pacientes que
murieron con respecto a los que sobrevivieron (0,79 + 0,58
versus 0,31 + 0,26 p = 0,017), véase figura 3A. Cuando se
analizaron los valores de lactato sérico se observé que en ambos
grupos luego de la resucitacién inicial los niveles de lactato se
modificaron. En el grupo de SBT, persistente se mantuvieron
valores superiores a 2mmol/L con respecto al grupo que
normalizo la funcién tiroidea. En estos tltimos disminuyeron
a valores dentro del rango de normalidad a las 72 horas del
ingreso (Figura 3B).

Cuando se analizé la incidencia de insuficiencia renal
relacionada con la alteracidn tiroidea no hubo diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos, si
tendencia a agrupar mds falla renal en el grupo de los no
supervivientes (Tabla 2).

La mortalidad total de la muestra a los 28 dias fue
del 36,7%, cuando se analizé6 la mortalidad segin la
presencia de disfuncidn tiroidea, se observé que aquellos
que normalizaron la funcién presentaron una mortalidad
del 0% wversus 66,7% de los que no normalizaron funcién
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tiroidea dentro de los 28 dfas (Figura 1). En la figura 4 se
observa la curva de supervivencia de Kaplan Meyer que
muestra diferencia en la mortalidad a los 28 dias.

Funciones de supervivencia
10 — . Recupera

Yl
Mo

Supervivencia acumulada

L] 5 0 15 n - £

SUPERVIVENCIA

Figura 4 - Curva de supervivencia sindrome de baja T3 persistente versus
recuperacion funcion tiroidea.

DISCUSION

El presente estudio intenta mostrar la relacién entre
bajos niveles de T3, el shock séptico, y su probable relacién
con gravedad de la enfermedad.

Como antes mencionamos, las hormonas tiroideas
cumplen un rol importante en las funciones hemodindmicas y
metabdlicas del organismo entre otras. En el curso de diferentes
estados patoldgicos los niveles de T3’ T, y TSH se encuentran
disminuidos; fenémeno denominado enfermedad eutiroidea
o sindrome de enfermedad no-tiroidea."”” Estos cambios
en los niveles de hormonas circulantes se asocian en forma
proporcional a la severidad de la enfermedad y a la sobrevida.

La disfuncién neuroendocrina es frecuente en pacientes
criticamente enfermos entre los que se encuentran los estados
sépticos"'®2” y se ha asociado como predictor independiente
de mortalidad. Estos datos son acordes con reportes previos
que muestran a la disfuncién tiroidea como un predictor
independiente de mortalidad en este grupo de pacientes
criticamente enfermos; tanto como en otras patologias de
similar gravedad.®'?¥ As{ mismo trabajos realizados sobre
pacientes en muerte cerebral durante el mantenimiento
cadavérico demuestran que a los que se somete a terapia de
resucitacion hormonal, con suplementacién de hormonas
tiroideas, corticoides e insulina con el objetivo de generar
mayor estabilidad hemodindmica se logra procuracién de
mayor nimero de érganos para trasplante.®?¥

Los niveles de hormonas tiroideas son mds bajos en
pacientes sépticos comparados con pacientes no sépticos
con igual severidad de enfermedad y los bajos niveles de



T3 pueden contribuir a la disfuncién de 6rgano asociado;
estas alteraciones se asocian con peor evolucién.!?

El presente estudio muestra la alta incidencia de deterior
de la funcién tiroidea en este grupo de pacientes, y evidencia
una relacién entre la gravedad de los pacientes sépticos y la
disfuncién del eje tiroideo. Los pacientes con persistencia
del deterioro de los niveles hormonales (T}, T,) durante el
periodo de estudio presento mayor mortalidad respecto a
aquellos que normalizaron la funcién del eje tiroideo.

Asi también como se evidencio mayor deterioro
hemodindmico evaluado por SOFA (requerimiento de
drogas vasoactivas) (Figura 3A) y menor clearence de lactato
asociado al deterioro tiroideo (Figura 3B); pudiendo
especularse que se podria encontrar asociado al deterioro
de los efectos fisiolégicos de las hormonas tiroideas
actuando sobre la performance cardiovascular (efectos
hemodindmicos), como de las acciones metabdlicas sobre
el metabolismo de oxigeno a nivel mitocondrial.

Sobre esta base se podria hipotetizar que el SBT,
en los pacientes en shock séptico formaria parte de la
fisiopatologfa de esta enfermedad y/o una falla de érgano
(endocrino-metabdlico) asociado y no tan solo un fenémeno
adaptativo, por lo tanto el tratamiento sustitutivo con
hormonas tiroideas sintéticas podria modificar el cuadro
hemodindmico de los pacientes sépticos, contribuyendo en
parte a la disminucién de su morbimortalidad. Al respecto
existen publicaciones escasas con muestras pequefas, tanto
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experimentales como clinicas en este grupo de pacientes en
particular con algunos resultados contradictorios.!”

Como se dijo previamente los resultados de este estudio,
a pesar de ser una muestra pequena reflejan una probable
asociacion entre el SBT', con gravedad y mortalidad a los 28 djas.
Quedaria por aclarar el rol de la terapia de sustitucién hormonal
en los pacientes sépticos con SBT) y por lo tanto su efecto
positivo o negativo en la evolucién clinica de la enfermedad

CONCLUSION

Los pacientes con shock séptico SS presentan una alta
incidencia de alteracién del eje tiroideo caracterizada por
bajos niveles de T,. En el estudio las alteraciones hormonales
fueron mds severas y persistentes en los pacientes que fallecen,
presentando una asociacién entre bajos niveles de T, y
mortalidad. Los valores de T, se comportaron en forma similar.

Los bajos niveles persistentes de T, se asociaron a
mayores requerimientos de vasoactivos y deterioro del
clearence de lactato.

En resumen, el sindrome de baja T3 presenta una alta
incidencia en nuestra serie de pacientes estudiados con
shock séptico y esta disfuncién se comporté como un
marcador de gravedad en este grupo especifico de pacientes.
Las limitaciones de nuestro estudio fueron el ser un dnico
centro, una muestra pequefia, lo cual no permitié realizar
un andlisis multivariable para asociar la alteracién tiroidea
como predictor independiente de mortalidad.

ABSTRACT

Objective: Low levels of thyroid hormones have been associated
with poor clinical outcomes. This metabolic situation, designated
euthyroid sick syndrome, has been interpreted as a state of adaptation
to different pathological processes, characterized by the decrease in
plasma triiodothyronine. The present study seeks to determine
the incidence of this disorder in patients with septic shock and its
relationship with other severity indices and clinical outcomes.

Methods: This prospective analytical study evaluated patients
admitted to the intensive care unit with septic shock between
April 2018 and July 2019. Variables associated with septic shock
and thyroid profile were recorded at the time of the septic shock
diagnosis and 7, 14, and 21 days later.

Results: A total of 27 patients who met the inclusion criteria
were analyzed. The incidence of an altered thyroid axis was 96.3%,
with a mortality at 28 days of 36.7%. Patients without hormonal
alteration did not present negative outcomes. Among those with low
triiodothyronine, 42.3% recovered their thyroid function within 28
days, in whom mortality was 0%; 57.7% did not recover their thyroid
function, in whom mortality was 66.7%. Those whose thyroid axis
was altered and who did not normalize its function required more
doses of vasoactives and had deteriorated lactate clearance.

Conclusion: Patients with septic shock have a high incidence
of alteration of the thyroid axis, and this dysfunction is associated

with higher mortality.
Keywords: Sepsis; Infection; Hemodynamics; Metabolism; Prognosis
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