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En diversas ocasiones, las pruebas complementarias reali-
zadas en el diagnóstico de una enfermedad, conllevan el ha-
llazgo de resultados inicialmente no esperados por el médico. 
Un paciente de 67 años de edad con antecedentes de

cistoprostatectomía radical con ureteroileostomía cutánea
de Bricker por tumor vesical infiltrante intervenido en 1989;
portador de nefrostomía percutánea permanente izquierda
y anulación funcional total del riñón derecho por obstruc-
ción ureteral incluido en programa de hemodiálisis perió-
dica desde 1998, ingresó en el hospital por episodio de
dolor torácico y rectorragias autolimitadas. La determina-
ción seriada de enzimas miocárdicos y Troponina T resul-
taron negativas y el electrocardiograma mostraba ondas T
negativas simétricas en cara lateral que se normalizaban
con la ausencia de dolor. Ante la orientación diagnóstica
de angor hemodinámico secundario a hemorragia digesti-
va se inició tratamiento antianginoso con nitratos y beta-
bloqueantes, requiriendo de transfusión de dos concentra-
dos de hematíes por anemización e inestabilidad
hemodinámica. Los marcadores tumorales (CEA y PSA) fue-
ron negativos y una fibrocolonoscopia realizada mostró una
protusión ulcerada a nivel de la válvula íleocecal con nor-
malidad de la mucosa en la totalidad del trayecto cólico.
La muestra obtenida del tejido ulcerado estaba formada por
una proliferación tumoral de células de tamaño intermedio
con núcleo ovalado dispuestas en patrón cribiforme de ci-
toplasma eosinófilo y cromatina granular, con estudio in-
munohistoquímico positivo para enolasa, cromogranina y
sinaptofisina, siendo todo ello compatible con tumor car-
cinoide. El estudio de extensión realizado mediante TAC to-
raco - abdominal mostró una masa sólida de 4 cm de diá-
metro con adenopatías locales pericecales y dos lesiones
hepáticas hipodensas inespecíficas en los segmentos VII y
VI de 15 mm de diámetro, confirmadas posteriormente me-
diante RMN como metástatasis hepáticas. 
Los tumores carcinoides son neoplasias originadas a

partir de las células del sistema endocrino caracterizadas
por su potencial secreción hormonal y por la capacidad
de reducir las sales de plata mediante técnicas histoquí-
micas1, 2. La mayoría se localizan a nivel intestinal, fun-
damentalmente en apéndice, recto e íleon. Dolor abdo-

minal, apendicitis, cuadros suboclusivos o hemorragias
digestivas son algunas de las manifestaciones clínicas de-
bidas a los efectos locales del tumor sobre el aparato di-
gestivo3, 4. El clásico síndrome carcinoide de los tumores
funcionantes constituido por crisis de rubefacción facial,
diarrea y afectación cardíaca valvular, sólo aparece en
los carcinoides intestinales cuando existen metástasis he-
páticas. Cursa con buen pronóstico y una elevada su-
pervivencia a pesar de su alta capacidad metastásica, pre-
sentando un crecimiento lento y una evolución indolora
constituyendo, en la mayoría de los casos un hallazgo
operatorio o de necropsia5, 6. El tratamiento incluye la ex-
tirpación quirúrgica en las formas localizadas de gran ta-
maño, mientras que el uso de análogos de la somatosta-
tina ha resultado útil en el control y tratamiento de los
síntomas producidos por la hipersecreción hormonal2, 5.
En nuestro caso, se desestimó el tratamiento quirúrgi-

co dadas las condiciones basales del paciente, la pato-
logía asociada y la ausencia de sintomatología. Actual-
mente permanece en situación de estabilidad
hemodinámica, sin objetivar cambios en el tamaño y
morfología del tumor tras un año de evolución, presen-
tando únicamente como complicación posterior un cua-
dro de diverticulitis colónica con buena respuesta al tra-
tamiento antibiótico con ceftriaxona y metronidazol. 
Describimos el caso por la manifestación clínica ini-

cial, la inusual localización del tramo intestinal afecto y
el hallazgo casual fuera del ámbito quirúrgico o post-
mortem de una entidad infrecuente y poco referenciada
en la población en diálisis. 
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Las hormonas tiroideas son necesarias para el co-
rrecto funcionamiento de varios órganos, entre ellos,
el riñón1, 2. Presentamos dos casos de pacientes re-
mitidos a consulta de Nefrología para valorar la fun-
ción renal, detectando en el estudio un hipotiroi-
dismo primario autoinmune. 

CASO 1

Varón de 68 años derivado por creatinina plas-
mática (Crp) de 1,9 mg/dl. Entre sus antecedentes
personales destacaban: hipercolesterolemia tratada
con simvastatina, intoxicación crónica por mercurio,
y neoplasia vesical. En la anamnesis sólo refería
dolor lumbar y debilidad en extremidades. En la ex-
ploración física discretos edemas palpebrales. La TA
era 153/95 mmHg. El estudio analítico en sangre
mostró: Cr 1,7 mg/dl, Na 136 mEq/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 inmunológico presentaba IgG 2.480 mg/dl (N:
750-2.160), y ANA positivos (título 1/160), resto de
inmunología normal. Se detectó TSH 184 µUI/ml (N:
0,4-5), y T4 libre 1,2 pmol/L (N: 11-23). El sistemá-
tico de orina fue normal. El aclaramiento de creati-
nina (CCr) en orina de 24 h fue 43 ml/min. La eco-
grafía abdominal normal. Ante la presencia de un
hipotiroidismo primario se instauró tratamiento sus-
titutivo con levotiroxina. Cinco meses después, en-
contramos analíticamente Cr 1,2 mg/dl, CCr 60
ml/min y normalización de transaminasas. Además
se reciben los anticuerpos antitiroideos: AntiTPO
280 UI/ml (N: 0-50) y Anti-Tg > 3.000 UI/ml (N: 0-

150), confirmando la presencia de un hipotiroidis-
mo primario autoinmune. La evolución analítica
completa puede verse en la tabla I.

CASO 2

Mujer de 73 años remitida a Nefrología por CCr
de 50 ml/min. Tenía antecedentes personales de
HTA, Diabetes mellitus tipo 2 tratada con insulina,
cáncer de colon intervenido, con quimioterapia y ra-
dioterapia posterior. La anamnesis es anodina. La ex-
ploración física es normal. La TA era 165/90 mmHg.
En la analítica sanguínea presentaba Cr 1 mg/dl, Na
140 mEq/L, K 4,8 mEq/L, lipidograma normal, tran-
saminasas normales. El estudio inmunológico mos-
tró Anti-TPO 477 UI/ml, y antiTg normal. TSH 17,2
µUI/ml, T4 libre 13,4 pmol/L. El sistemático de orina
fue normal y el CCR de 46 ml/min. Ante la presen-
cia de hipotiroidismo subclínico autoimune consul-
tamos con Endocrinología pautando 50 mcg de le-
votiroxina. Con ello mejoró el CCr a 60 ml/min.

DISCUSIÓN

Una de las causas del hipotiroidismo es la des-
trucción autoinmune de la glándula tiroidea 3. Sus
manifestaciones clínicas pueden ser inespecíficas o
presentarse con hipercolesterolemia, hiperprolacti-
nemia ó hiponatremia. Su diagnóstico se realiza con
determinaciones analíticas de TSH y T4 libre4.
En ausencia de hormona tiroidea la función renal

puede verse alterada1. Varios estudios muestran 
aumento de valores de Crp y descenso del filtrado
glomerular (FG), que son reversibles con la admi-
nistración de levotiroxina5-7. Nosotros presentamos
dos casos que fueron remitidos a Nefrología por al-
teración de función renal, encontrando en el estu-
dio un hipotiroidismo primario no sospechado, pues
los pacientes estaban oligosintomáticos. En ambos
pacientes detectamos anticuerpos antitiroideos como
causa del hipotiroidismo. Con el tratamiento susti-
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tutivo de la función tiroidea, comprobamos al igual
que se describe en la literatura, el descenso de Crp
y la mejoría del CCr. 

En conclusión, las hormonas tiroideas deberían
incluirse como screening en pacientes con sospecha
de insuficiencia renal crónica que presentan au-
mentos de Crp o descenso de FG de causa no clara.
En caso de diagnosticar una hipofunción tiroidea, su
tratamiento podría mejorar la función renal.
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Tabla I. Evolución analítica del caso 1 tras instaurar tratamiento con levotiroxina

Cr p CCr TSH T4 Libre AntiTPO Anti-Tg Levo-
(mg/dl) (ml/min) µUl/ml pmol/L (UI/ml) (UI/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


