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Alteracion del funcionalismo renal por
hipotiroidismo primario autoinmune
reversible con levotiroxina
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Las hormonas tiroideas son necesarias para el co-
rrecto funcionamiento de varios érganos, entre ellos,
el rinén'2. Presentamos dos casos de pacientes re-
mitidos a consulta de Nefrologia para valorar la fun-
cién renal, detectando en el estudio un hipotiroi-
dismo primario autoinmune.

CASO 1

Varén de 68 afos derivado por creatinina plas-
matica (Crp) de 1,9 mg/dl. Entre sus antecedentes
personales destacaban: hipercolesterolemia tratada
con simvastatina, intoxicacién crénica por mercurio,
y neoplasia vesical. En la anamnesis sélo referia
dolor lumbar y debilidad en extremidades. En la ex-
ploracion fisica discretos edemas palpebrales. La TA
era 153/95 mmHg. El estudio analitico en sangre
mostré: Cr 1,7 mg/dl, Na 136 mEqg/l, K 4 mEq/L,
GOT 67 U/L, GPT 29 U/L, LDH 1.032 U/L, coles-
terol 219 mg/dl, triglicéridos 298 mg/dl. En el estu-
dio inmunolégico presentaba IgG 2.480 mg/dl (N:
750-2.160), y ANA positivos (titulo 1/160), resto de
inmunologia normal. Se detect6 TSH 184 pUIl/ml (N:
0,4-5), y T4 libre 1,2 pmol/L (N: 11-23). El sistema-
tico de orina fue normal. El aclaramiento de creati-
nina (CCr) en orina de 24 h fue 43 ml/min. La eco-
grafia abdominal normal. Ante la presencia de un
hipotiroidismo primario se instauré tratamiento sus-
titutivo con levotiroxina. Cinco meses después, en-
contramos analiticamente Cr 1,2 mg/dl, CCr 60
ml/min y normalizaciéon de transaminasas. Ademas
se reciben los anticuerpos antitiroideos: AntiTPO
280 Ul/ml (N: 0-50) y Anti-Tg > 3.000 Ul/ml (N: O-
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150), confirmando la presencia de un hipotiroidis-
mo primario autoinmune. La evolucién analitica
completa puede verse en la tabla I.

CASO 2

Mujer de 73 afios remitida a Nefrologia por CCr
de 50 ml/min. Tenfa antecedentes personales de
HTA, Diabetes mellitus tipo 2 tratada con insulina,
cancer de colon intervenido, con quimioterapia vy ra-
dioterapia posterior. La anamnesis es anodina. La ex-
ploracion fisica es normal. La TA era 165/90 mmHg.
En la analitica sanguinea presentaba Cr 1 mg/dl, Na
140 mEqg/L, K 4,8 mEq/L, lipidograma normal, tran-
saminasas normales. El estudio inmunolégico mos-
tr6 Anti-TPO 477 Ul/ml, y antiTg normal. TSH 17,2
pUl/ml, T4 libre 13,4 pmol/L. El sistemdatico de orina
fue normal y el CCR de 46 ml/min. Ante la presen-
cia de hipotiroidismo subclinico autoimune consul-
tamos con Endocrinologia pautando 50 mcg de le-
votiroxina. Con ello mejor6 el CCr a 60 ml/min.

DISCUSION

Una de las causas del hipotiroidismo es la des-
truccion autoinmune de la glandula tiroidea 3. Sus
manifestaciones clinicas pueden ser inespecificas o
presentarse con hipercolesterolemia, hiperprolacti-
nemia 6 hiponatremia. Su diagnodstico se realiza con
determinaciones analiticas de TSH y T4 libre*.

En ausencia de hormona tiroidea la funcién renal
puede verse alterada'. Varios estudios muestran
aumento de valores de Crp y descenso del filtrado
glomerular (FG), que son reversibles con la admi-
nistracion de levotiroxina®>’. Nosotros presentamos
dos casos que fueron remitidos a Nefrologia por al-
teracién de funcion renal, encontrando en el estu-
dio un hipotiroidismo primario no sospechado, pues
los pacientes estaban oligosintomaticos. En ambos
pacientes detectamos anticuerpos antitiroideos como
causa del hipotiroidismo. Con el tratamiento susti-



CARTAS

Tabla 1. Evolucién analitica del caso 1 tras instaurar tratamiento con levotiroxina

Crp CCr TSH T4 Libre AntiTPO Anti-Tg Levo-
(mg/dl) (ml/min) pUl/ml pmol/L (Ul/ml) (Ul/ml) tiroxina

Agosto/04 1,7 43 184 1,2 NO
Enero/05 1,2 60 280 > 3.000 100 mcg
Octubre/05 1,6 48 28,9 9,47 1.194 3.000 100 mcg
Marzo/06 1,3 51 0,24 20,55 460 3.000 125 mcg

tutivo de la funcién tiroidea, comprobamos al igual
que se describe en la literatura, el descenso de Crp
y la mejoria del CCr.

En conclusién, las hormonas tiroideas deberian
incluirse como screening en pacientes con sospecha
de insuficiencia renal crénica que presentan au-
mentos de Crp o descenso de FG de causa no clara.
En caso de diagnosticar una hipofuncién tiroidea, su
tratamiento podria mejorar la funcién renal.
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