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Nefritis ltpica e hipotiroidismo
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Senor Director:

La relacién entre el lupus eritematoso sistémico
(LES) y las alteraciones de la funcion tiroidea es un
tema de gran interés'2. Describimos una paciente
con nefritis lGpica inactiva que presenta un cuadro
clinico similar a un brote lGpico provocado por hi-
potiroidismo grave.

Mujer de 30 afos, con antecedentes de pre-
eclampsia en 1995. En 1998 es diagnosticada de
hipertension arterial e hipotiroidismo. Pocos meses
después aparece fotosensibilidad cutanea y au-
mento de creatinina sérica a 1,5 mg/dL. Es valora-
da por Nefrologia donde la exploracion fisica es
normal. Los datos analiticos se indican en la tabla I
donde destaca marcada elevacién de TSH. Los an-
ticuerpos antiroideos son positivos. Los siguientes
parametros son normales o negativos: AST, ALT,

GGT, bilirrubina, c-ANCA, p-ANCA, anti-MBG, Cs,
C,, 1gA, 1gM, anti VHC, anti VHB y anti VIH. La
biopsia renal demuestra una nefropatia lipica pro-
liferativa tipo 1l de la OMS?. De forma espontanea
presenta remision por lo que recibe tratamiento con
[ECA. En noviembre de 2003 abandona el segui-
miento por decision propia. Dos afios después vuel-
ve con astenia, anorexia, edemas y artralgias. En la
exploracion fisica tensién arterial 180/100 mmHg
y edemas en cara y piernas. En los datos analiticos
aumento de creatinina sérica a 1,9 mg/dL, protei-
nuria y microhematuria, interpretados como brote
lGpico y tratado con esteroides. No obstante en la
biopsia renal no hay cambios respecto a la previa.
En los resultados analiticos destaca marcado hipo-
tiroidismo (tabla I). La paciente habia suspendido
el tratamiento con levotiroxina desde varios meses
antes sin justificacién. Se reinicia este tratamiento

Tabla I. Resumen de los datos analiticos

1998 1999 Marzo 2005 Mayo 2005
Hemoglobina g/dl 12,1
Leucocitos ul 4.900
Plaquetas pl 277.000
Urea mg/dl 55 30
Creatinina mg/dl 1,5 1,0 1,9 1,3
Colesterol mg/dl 251 564
Triglicéridos mg/dl 191 247
CPK U/ 862 40 1.507
LDH U/ 904 2.878
Proteinuria/Creatinina 0,3 Neg 3 0,1
Sedimento urinario 50 hpc Normal 40 hpc
ANA Pos Neg Neg
Anti DNA Pos Neg Neg
TSH pU/ml* > 100 27,6 > 100 1,6
T, ng/dL ** 0,6 0,39

*Normal 0,35-5,35.
**Normal 0,89-1,76.
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y dos meses después presenta funcion renal vy ti-
roidea normales.

El caso clinico que presentamos es un ejemplo de
asociacion entre nefritis lGpica e hipotiroidismo. En
los pacientes con LES es mas frecuente que aparez-
can enfermedades tiroideas que en la poblacion
sana. La prevalencia del hipotiroidismo en los pa-
cientes con LES es del 4-11%'2#, mientras que en la
poblacién general es menor del 1%°. La mayoria de
los pacientes con LES e hipo o hipertiroidismo, tienen
titulos elevados de autoanticuerpos anti-tiroideos*®%
como ocurre en nuestro caso. Sin embargo, el para-
lelismo entre la actividad lGpica y la severidad del hi-
potiroidismo puede estar ausente. Es posible que en
un periodo de actividad se destruya la funcion tiroi-
dea y persista el hipotiroidismo de forma indefinida.
Las manifestaciones clinicas y analiticas del hipotiroi-
dismo severo pueden simular un brote ldpico, como
hemos vivido en nuestro caso. Por otro lado, se han
descrito mdltiples alteraciones renales en el hipotiroi-
dismo: descenso del filtrado glomerular (con o sin rab-
domiolisis), hiponatremia y proteinuria. La mayoria de
estos cambios revierten tras la normalizacion de la fun-
cion tiroidea con el tratamiento hormonal®1°.

Creemos que se debe realizar estudio de funcién
tiroidea a todos los pacientes con lupus activo o
inactivo, ya que ambas entidades pueden aparecer
en un mismo paciente y ocasionar un cuadro clini-
co similar.
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