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Sr. Director:
La relacion funcional «tiroides-rifion»
esta descrita desde mediados del siglo
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xx'y ha sido objeto de mudltiples publi-
caciones con diversos planteamientos
fisiopatoldgicos™’.

Presentamos el caso de una paciente
con una llamativa recuperacién del fil-
trado glomerular (FG) tras la correccién
del hipotiroidismo diagnosticado.

Se trata de una mujer de 89 afios con
hipertension arterial, cardiopatia hiper-
tensiva, fibrilacion auricular (FA), in-
suficiencia mitral y adrtica moderadas,
enfermedad cerebral de pequefio vaso
y sindrome de hipoventilacién-obesi-
dad. Habia sido sometida a una colecis-
tectomia en abril de 2008, objetivando-
se creatinina plasmdtica en rango
normal en ese momento.

En el periodo comprendido entre abril
de 2008 y marzo de 2009, precisa varios
ingresos hospitalarios por cuadros de
FA répida, ictus lacunar, insuficiencia
cardiaca e intoxicacién por digoxina. Se
observa deterioro progresivo de la fun-
cion renal (FR) hasta mayo de 2009,
cuando se solicita valoracién por parte
del servicio de nefrologia (tabla 1).

En la ecografia realizada se observa
atrofia renal izquierda (didmetro de
76 mm con desestructuracion cortico-

medular) y riién derecho de 118 mm
con moderada atrofia cortical.

En ese momento la paciente fue diag-
nosticada de enfermedad renal crénica
(ERC) de grado 4 secundaria a reduc-
cion de la masa renal funcionante y co-
morbilidad cardiovascular grave, con
cambios terapéuticos correspondientes
al grado de ERC.

Tras la deteccion analitica de hipotiroi-
dismo primario y el posterior diagnds-
tico de bocio multinodular por tiroiditis
autoinmune se inicia tratamiento hor-
monal con levotiroxina.

En los 6 meses posteriores se objeti-
va un adecuado control del hipotiroi-
dismo con recuperaciéon progresiva
del FG y aumento de las cifras de he-
moglobina, superando las expectati-
vas de reversibilidad del deterioro re-
nal (tabla 1 y figura 1).

Los trastornos tiroideos inducen altera-
ciones en numerosas localizaciones y el
corazén y los rifiones son los principa-
les objetivos de actuacién de las hormo-
nas tiroideas*”.

El hipotiroidismo primario, desarro-
llado con posterioridad al crecimien-

Tabla 1. Evolucién analitica de creatinina plasmatica, TSH, T4, sodio, pH

y hemoglobina

Fecha Creatinina (mg/dl) TSH (pU/ml) T4 (ng/dl) Na (mEqg/l) pH Hb (g/dl)
Abril/2008 0,9 142 7,5 9,6
Sept/2008 1,0 143 7,46 11,9
Oct/2008 1.1 136 7,47 12,1
Dic/2008 1.8 139 11,9
Enero/2009 1,3 134
Marzo/2009 2,2 141 7,32
Inicio de seguimiento por nefrologia
Mayo/2009 2,5 7,35 11,5
Junio/2009 3,0 70,29 0,63 138 7,37 1,7
Inicio de tratamiento con levotiroxina
Julio/2009 3,2 52,93 0,88 141 7,36 11,6
Ago/2009 2,8 12,32 143 7,34 12,4
Sep/2009 12,06 1,16
Oct/2009 1,9 8,76 1,21 137 7,34 12,7
Feb/2010 1,6 3,22 1,73 145 7,37 13,9

Nefrologia 2010;30(3):367-80



3,5
-

3 -

2,5 ~

2

1.5

Valores

1 “/_/

0,5

0 T T T

Q Q Q Q Q
Q(O\'T/ Q,\\’I/ Q%\'1/ v G
NN RN

=== _Creatinina (mg/dl)

S @ S S @

Fechas

Figura 1. Evolucién tras inicio de tratamiento con levotiroxina.

to intrauterino, se asocia con deterio-
ro del FG reversible con tratamiento
hormonal en aproximadamente un
55% de los casos’. Es frecuente la
presencia de hiponatremia (en el
45% de los casos si coexiste ERC
frente al 21% con FR previamente
normal) y sobrecarga hidrica’.

El deterioro de la FR secundario a hipo-
tiroidismo implica mecanismos hetero-
géneos con dominancia de las alteracio-
nes hemodindmicas: efecto inotrépico
negativo sobre el corazén, reduccién
del volumen intravascular circulante y
aumento de resistencias periféricas con
vasoconstriccion renal**.

Entre los efectos de las hormonas tiroi-

deas cabe destacar los siguientes:

1. Regulacién génica sobre proteinas
estructurales y reguladoras como
Na*/K* ATPasa, Ca* ATPasa, el in-
tercambiador Na*/Ca*, receptores
betaadrenérgicos, adenilatociclasa,
fosfolamban, miosina, canales de
potasio dependientes de voltaje,
proteinas G, etc.’”.

2. Regulacién extragénica sobre cana-
les de Na*, K* y Ca**en la membra-
na celular®’.

3. Correlacién con el sistema renina-
angiotensina-aldosterona**.
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a)

b)

. Alteraciones

. Correlacién con los niveles de argi-

nina-vasopresina (ADH)**, péptido
natriurético (BNP)*¢, creatinina plas-
madtica no dependiente de la funcién
renal® y eritropoyetina*.

Actividad sobre el tono de la muscu-
latura lisa vascular mediada por re-
ceptores alfaadrenérgicos, actividad
de la sintasa del 6xido nitrico (NOS)
y del factor hiperpolarizante endote-
lial (EDHF)*".

En situacién de déficit de hormo-
nas tiroideas, posterior al desarro-
llo renal fetal, pueden observarse
tanto alteraciones funcionales
como anatémicas en relacidn con la
presencia de inmunocomplejos en
las tiroiditis autoinmunes’.
funcionales: au-
mento de creatinina plasmdtica,
hiponatremia, retencién hidrica,
pérdida de la capacidad de con-
centracién urinaria, anemia hipo-
rregenerativa.

. Alteraciones anatomicas':

Glomerulares: engrosamiento de
la membrana basal glomerular
(MBG), dep6sitos de mucopolisa-
caridos amorfos en la matriz me-
sangial y vacuolizacién de células
mesangiales.

Tubulares: engrosamiento de MBG,
inclusiones citoplasmaticas en el
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epitelio tubular, necrosis tubular en
caso de rabdomidlisis.

El deterioro de la FR en el seno de hi-
potiroidismo puede presentarse con
hiponatremia, sobrecarga de volumen,
acidosis metabdlica, hipoaldosteronis-
mo hiporreninémico relativo, rabdo-
midlisis con proteinuria variable y/o
anemia, sin que exista un patrén co-
mun de alteraciones analiticas.

Por otra parte, la ERC puede causar alte-
raciones en el ritmo circadiano de TSH,
reducir la conversion periférica de T4 y
disminuir la secrecién renal de iodina, con
prolongacion del efecto Wolf-Chaikoff>.
La presencia de hipotiroidismo subclinico
en pacientes con FG menor de 60 ml/min
es del 17,9% frente a sé6lo el 7% en pa-
cientes con FG mayor de 90 ml/min’.

Existen multitud de publicaciones de
casos clinicos que confirman la fre-
cuente asociacion entre hipotiroidismo
y deterioro de la FR tanto en presencia
de ERC avanzada® como en pacientes
con funcién renal conservada'. En se-
ries publicadas de pacientes adultos
con hipotiroidismo primario (Monte-
negro, con 41 pacientes'?) o tiroidecto-
mizados (Karanikas, con 27 pacientes®,
Den Hollander, con 37 pacientes”,
Baajafer, con 124 pacientes', Kreis-
man, con 24 pacientes") consta un de-
terioro reversible del FG que tiende a
recuperarse a las 6-24 semanas tras la
correccion de la funcién tiroidea. En
mads del 90% de los casos se encuen-
tran sintomas musculares con eleva-
cién de CPK®.

En el caso que presentamos, la especta-
cular recuperacion de la FR tras la co-
rreccién del hipotiroidismo nos obligd
a revisar la primera impresion diagnds-
tica. La edad avanzada de una paciente
con abundantes factores de riesgo car-
diovascular, patologia respiratoria y
probable anulacién funcional del rifién
izquierdo sumado a los frecuentes in-
gresos hospitalarios hacia muy proba-
ble el diagnéstico de ERC multifacto-
rial con pocas esperanzas de mejoria.
Durante el seguimiento no se detecta-
ron alteraciones idnicas significativas
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en sangre ni en orina; no se objetivaron
proteinuria, acidosis metabdlica o au-
mento de enzimas musculares. No hubo
modificaciones del tratamiento habitual
ni otras causas de fracaso renal a las que
poder atribuir la evolucién ni tampoco
se realizé tratamiento especifico de la
anemia. Tanto la mejorfa del FG, con el
correspondiente descenso de la creati-
nina plasmadtica, como el aumento es-
pontaneo del nivel de hemoglobina son
atribuibles principalmente a la correc-
cién hormonal del hipotiroidismo.

En nuestra opinién, el estudio de la
funcién tiroidea en el proceso diag-
néstico de insuficiencia renal de
causa no confirmada es, al menos,
recomendable, considerando el hi-
potiroidismo subclinico o manifies-
to entre las posibles causas de dete-
rioro de la funcién renal.
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