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bilizó con una creatinina plasmática

de 1,5-1,8 mg% y proteinuria de ran-

go no nefrótico. Siguió tratamiento

con losartán, prednisona (5 mg/día) y

simvastatina.

En marzo de 2011 consulta por apari-

ción de edemas tibiomaleolares. En el

examen físico destaca una presión ar-

terial de 210/120 mmHg, palidez de

mucosas y edemas con fóvea en am-

bas extremidades inferiores. Analíti-

camente se observa una hemoglobina

(Hb) de 10 g/dl, creatinina 4,3 mg/dl

(filtrado glomerular [FG] 15

ml/min/1,73 m2), albúmina 25 g/l, an-

ticuerpos antinucleares (ANA) 23

(positivo >1), anti-ADN 405 U/ml

(positivo >15), C3 28 mg/dl (76-181),

C4 4,4 mg/dl (12-49), proteinuria/24

horas de 11 g y sedimento con hema-

turia. Se inicia tratamiento con pred-

nisona y micofenolato, y se han nece-

sitado cuatro antihipertensivos para

controlar la hipertensión arterial. Ob-

servamos la desaparición progresiva

de los edemas, así como una mejoría

de la función renal (creatinina 3

mg/dl y reducción de la proteinuria,

3 g/24 h). A los siete días de iniciado

el tratamiento el paciente refiere aste-

nia grave que prácticamente le impi-

de andar, estreñimiento y sensación

permanente de frío. El estudio tiroi-

deo muestra una tirotropina (TSH)

0,09 µU/ml (0,34-4,9), tiroxina T4 li-

bre 0,60 mg/dl (0,69-1,48), triyodeti-

ronina T3 libre 1,4 pg/ml (1,71-3,71),

triyodetironina reversa 0,19 ng/ml

(0,10-0,34) y anticuerpos tiroperoxi-

dasa (TPO) 6,92 U/ml (0-5,6). Las de-

terminaciones de gonadotropinas

(FSH, LH), prolactina, hormona del

crecimiento (GH), testosterona y so-

matomedina C (IGF-1) fueron norma-

les. La ecografía tiroidea y la reso-

nancia magnética (RM) de hipófisis

resultaron normales. Se inició trata-

miento con levotiroxina, observándo-

se la desaparición progresiva de la

clínica de hipotiroidismo y la norma-

lización de los niveles plasmáticos de

tiroxina libre.

Diversos estudios han referido que las

alteraciones de la función tiroidea son
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La asociación de lupus eritematoso

sistémico (LES) y alteraciones de la

función tiroidea ha sido comunicada

en diversos estudios. La alteración

que más frecuentemente se ha descri-

to es el hipotiroidismo primario. No

obstante, la presencia de hipotiroidis-

mo central en pacientes con LES es

muy infrecuente. Presentamos el caso

de un paciente con LES que, en el cur-

so de un brote de nefritis lúpica, de-

sarrolló un hipotiroidismo supratiroi-

deo grave.

Hombre de 33 años de edad diagnos-

ticado de LES el año 2000 a raíz de

estudio de poliartralgias y lesiones

cutáneas. En el 2001 presentó síndro-

me nefrótico puro. La biopsia renal

mostró una glomerulonefritis mem-

branosa (estadio V) que remitió de

forma absoluta con el tratamiento im-

munosupresor. En 2005 presentó un

rebrote de nefritis en forma de síndro-

me nefrótico impuro; se le realizó una

nueva biopsia en la que se detecto una

glomerulonefritis (GN) membranosa

que se acompañaba de necrosis y pro-

liferación en la mitad de glomérulos y

focos de fibrosis, así como de atrofia

intersticial (estadio 4-5). Tuvo una

respuesta parcial a diversos trata-

mientos inmunosupresores, y se esta-

más frecuentes en pacientes con LES

que en la población general1-4. El hipo-

tiroidismo primario, clínico y subclí-

nico, es la alteración más frecuente-

mente descrita. Dos recientes trabajos

que comparan a pacientes con LES y

un grupo control muestran una preva-

lencia de hipotiroidismo primario clí-

nico del 6 y del 14% y subclínico del

12 y del 17%, respectivamente5,6. La

prevalencia de hipotiroidismo clínico

en la población general occidental es

inferior al 1%. En función de la pre-

sencia de anticuerpos antitiroideos en

pacientes con LES e hipotiroidismo, la

mitad de casos tendrían un origen au-

toinmune y el porcentaje de positivi-

dad de anticuerpos antitiroideos en pa-

cientes con LES y eutiroidismo oscila

entre el 6 y el 47%.

Por otra parte, la mayoría de estos

estudios sugieren que no hay una

mayor prevalencia de hipertiroidis-

mo en pacientes con LES respecto a

la población general. Cabe destacar

que la asociación de LES e hipotiroi-

dismo central es excepcional. Los

casos descritos se han asociado a pa-

cientes con LES que presentan una

neurohipofisitis linfocítica que tam-

bién produce alteraciones en la se-

creción de otras hormonas, además

de las tiroideas7.

Teniendo en cuenta esta elevada aso-

ciación y que las manifestaciones clí-

nicas y analíticas del hipotiroidismo

pueden simular un brote lúpico8 suge-

rimos que se debe practicar estudio de

la función tiroidea a los pacientes

afectados de LES.
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FE DE ERRATAS

En el artículo «La eritropoyetina recombinante humana en la enfermedad renal crónica:

lecciones que aprender», publicado en el Suplemento Extraordinario NEFROLOGÍA BASADA EN LA

EVIDENCIA, volumen 2, número 4 del año 2011, en la página 7, se ha omitido contenido que puede

consultarse en la web de NEFROLOGÍA:

http://www.revistanefrologia.com/modules.php?name=articulos&idarticulo=11056&idlangart=ES

Pedimos disculpas a los lectores de la Revista.


