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Resumen
Introducción: la función renal y tiroidea presenta una estrecha relación, puesto que la disfun-
ción de uno puede favorecer la lesión del otro.
Objetivo: se presenta el caso de un paciente con disfunción dual de riñón y tiroides.
Presentación del caso: paciente masculino de 20 años de edad con antecedente de agenesia
renal derecha, consultó por cuadro clínico de tres meses de evolución consistente en astenia
y adinamia. Tenía tendencia a la hipertensión arterial y al examen físico se evidenciaba abdo-
men depresible, levemente doloroso a la palpación y edema grado 2 en miembros inferiores. Los
análisis confirmaron hipotiroidismo primario descompensado y enfermedad renal crónica con
características nefróticas.
Discusión y conclusión: este caso resalta la estrecha relación entre la función tiroidea y renal,
ya que la disfunción en uno de estos órganos puede predisponer al daño en el otro a través de
múltiples mecanismos fisiopatológicos. Identificar esta interconexión es esencial para el manejo
integral de los pacientes.

Palabras clave: enfermedad renal crónica, función renal, disfunción tiroidea, hipotiroidismo,
riñón, tiroides.
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Thyroid and kidney dysfunction: A “toxic” relationship

Abstract
Background: Renal and thyroid function are closely related, as dysfunction of one can lead to damage
to the other.
Purpose: The case of a patient with dual kidney and thyroid dysfunction is presented.
Case presentation: A 20-year-old male patient with a history of right renal agenesis presented with a
3-month history of asthenia and weakness. He was prone to high blood pressure, and physical examina-
tion revealed a depressible abdomen, mild tenderness, and grade 2 edema in the lower limbs. Laboratory
tests confirmed decompensated primary hypothyroidism and chronic kidney disease with nephrotic
features.
Discussion and conclusion: This case highlights the close relationship between thyroid and renal
function, as dysfunction in one of these organs can predispose the other to damage through multiple
pathophysiological mechanisms. Identifying this interconnection is essential for comprehensive patient
management.

Keywords: Chronic kidney disease, Kidney function, Thyroid dysfunction, Hypothyroidism, Kidney,
Thyroid.

Introducción

La enfermedad renal crónica (ERC) es una patología de alto costo que se presenta con
alta prevalencia en Colombia [1], además se ha establecido que una de las complicaciones
que puede encontrarse son las disfunciones de la tiroides, por alteración del eje hipotálamo-
hipófisis-tiroideo, el proceso de síntesis, el metabolismo periférico y los cambios estructurales
de la glándula [2].

La incidencia del hipotiroidismo se incrementa de acuerdo con el grado de disfunción
renal. En pacientes con enfermedad renal en estadio 2, el 10,9 % presenta alteraciones en la
glándula tiroidea, mientras que en los estadios 4 y 5, este porcentaje aumenta hasta el 23,0 % [2].

Es importante tener en cuenta que las hormonas tiroideas y la función renal están
interrelacionadas entre sí, esto se da porque el riñón participa en el metabolismo y la
eliminación de la hormona tiroidea, además, sirve como un sitio importante para la acción de
la hormona tiroidea. Por otra parte, la alteración de la tiroides conduce a una función renal
alterada, al afectar el equilibrio hídrico y electrolítico, la tasa de filtración glomerular (TFG),
la arquitectura renal, el flujo sanguíneo renal y la función tubular [3, 4].
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El deterioro de la función renal (FR) secundario a hipotiroidismo implica mecanismos hete-
rogéneos con dominancia de las alteraciones hemodinámicas tales como un efecto inotrópico
negativo sobre el corazón, reducción del volumen intravascular circulante y aumento de resis-
tencias periféricas con vasoconstricción renal [3, 4]. A continuación, se presenta el caso de un
paciente con disfunción dual de riñón y tiroides.

Presentación del caso

Paciente masculino de 20 años de edad con antecedente de agenesia renal derecha, consultó
por cuadro clínico de tres meses de evolución y consistente en astenia, adinamia, cefalea y
dolor abdominal tipo urente de intensidad leve en región de hipogastrio, con irradiación a
flanco derecho.

Presentaba signos vitales con presión arterial 138/88 mmHg, frecuencia cardiaca de 96
lpm, frecuencia respiratoria de 16 rpm, saturación de oxígeno del 96,0 % al 21,0 %, índice
de masa corporal de 28,69 kg/m2 y al examen físico se evidenciaba abdomen depresible,
levemente doloroso a la palpación y edema grado 2 en miembros inferiores. Los paraclínicos
de ingreso mostraban una creatinina elevada (4,2 mg/dl (valor normal (VN): 0,8-1,1 mg/dl)
con nitrógeno ureico en sangre (BUN, blood ureic nitrogen) de 40 mg/dl (VN: 7-20 mg/dl),
parcial de orina con proteinuria, hipotiroidismo primario (TSH de 150 mUI/l (VN: 0,5-4,5
mUI/l) con T4 libre de 0,13 nmol/l (VN: 60-120 nmol/l), dislipidemia, anemia normocítica
(hemoglobina de 10,5 mg/dl (VN: 12-15 mg/dl) y volumen corpuscular medio 82 fl (VN:
80-100 fl). Además, la ecografía de vías urinarias evidenció agenesia renal derecha, atrofia
renal y adelgazamiento de la corteza, hallazgos compatibles con una posible insuficiencia renal.

Ante estos hallazgos, se realizaron estudios de extensión donde se confirmó un hipotiroi-
dismo primario descompensado con ERC de características nefróticas (volumen de orina en
24 horas de 1320 ml (VN: 800-2000 ml/día) con proteínas en 24 horas de 4,95 g (VN: hasta 150
mg/día) y tasa de filtración glomerular de 22,37 mm/min) con complementos normales (C3
de 132,2 mg/dl (VN: 80-178 mg/dl) y C4 de 36,6 mg/dl (VN: 15-45 mg/dl) con hemoglobina
glicosilada al 5,4 % (VN: menor al 5,6 %) y electrolitos normales. El paciente presentaba un
fracaso renal grave y una proteinuria nefrótica, siendo indicaciones para realización de biopsia,
sin embargo, por tratarse de un monorreno no fue posible la realización de este procedimiento.

Se decidió dar manejo con losartán de 50 mg cada 12 horas, levotiroxina de 125 mcg al día,
atorvastatina de 40 mg al día, carbonato de calcio de 600 mg con cada comida y furosemida
de 40 mg al día, con lo que el paciente presentó mejoría clínica y paraclínica con control de la
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hemoglobina, estabilización de la función tiroidea, disminución de los azoados y modulación
de la clínica del paciente.

Discusión

Existe una interacción bidireccional entre los riñones y la glándula tiroides, lo cual explica
la relación y por qué las patologías de un órgano afectarán a otro y viceversa [5]; sin embargo,
en casos como el presentado, donde el paciente padece ambas condiciones patológicas
simultáneamente, no se puede determinar con certeza cuál de ellas fue la inicial.

El hipotiroidismo puede afectar al riñón a través de cambios hemodinámicos sistémicos
o locales. Uno de los eventos que ocurren se da puesto que altera directamente la actividad
del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), lo que genera problemas de la auto-
rregulación de la perfusión renal, adicionalmente, afecta la expresión o actividad de varios
transportadores de iones tubulares renales. Además, puede generar una disminución del gasto
cardiaco como resultado de la disfunción sistólica y diastólica, acompañado de una reducción
en la producción de vasodilatadores renales y glóbulos rojos. Estas alteraciones contribuyen
al desarrollo de vasoconstricción intrarrenal [6, 7].

Los niveles de TSH están directamente relacionados con una mayor incidencia y progre-
sión de ERC, donde el reemplazo de hormona tiroidea exógena favorece la tasa de filtración
glomerular (TFG) con el tiempo y la terapia hormonal sustitutiva con levotiroxina favorece la
mejora progresiva de la TFG [8, 9].

Por otra parte, los pacientes con ERC presentan alteración del glomérulo, generando
disminución del aclaramiento con otros factores como la acidosis metabólica, la pérdida de
proteínas (proteinuria), la deficiencia de selenio y la acumulación de citoquinas inflamatorias
como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF −α, según sus siglas en inglés) y la interleucina
1 (IL-1), esto afecta la actividad de la enzima desyodasa, lo que resulta en una disminución en
la conversión de tiroxina (T4) a triyodotironina (T3) [10]. Adicionalmente, hay una respuesta
reducida de los receptores hipofisarios a la hormona liberadora de tirotropina (TRH, según
sus siglas en inglés) y se reduce el aclaramiento de la hormona estimulante de la tiroides
(TSH, según sus siglas en inglés), lo que conduce a una mayor vida media, aunque en estos
pacientes se pueden encontrar niveles de TSH normales, lo cual se da en las primeras etapas
de la enfermedad, sin embargo, en estadios avanzados se elevan estos niveles en sangre [11,12].
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Es importante notar que los pacientes con estas dos enfermedades suelen presentar una
reducción en la calidad de vida general, sufren cambios en el estado metabólico (en el caso
de los adultos) que no favorecen el estado de salud y se incrementa el riesgo de patologías
cardiovasculares como la dislipidemia, la aparición de placa ateroescleróticas, la disminución
en la fracción de eyección ventricular, entre otras que se asocian con el incremento de años
de vida perdidos por el paciente, su familia e incluso, generar costos directos al sistema
de salud [13–15]. Estos datos son importantes para el caso presentado, puesto que se
trataba de un paciente, quien al momento de consultar, tenía disfunción de los dos órganos,
lo cual puede repercutir en su saludmental, física, social e incrementar el riesgo cardiovascular.

Las patologías tiroides pueden facilitar la aparición de glomerulopatías primarias como la
glomerulonefritis primaria, la cual se caracteriza por el engrosamiento de la membrana basal
glomerular [16–18], que para este caso fue la patología sospechada, sin embargo, no se pudo
confirmar por tratarse de un paciente monorreno.

Es un caso interesante, dado que se trató de un paciente joven que presentó sintomatología
clínica inespecífica, sin embargo, los paraclínicos orientaron hacia este hallazgo de alteración
de la función renal con rangos nefróticos, en quien se evidenció alteración tiroidea y, una vez
se realizó la suplencia hormonal, se evidenció la mejoría clínica y paraclínica, contando con
una limitante marcada por la falta de estudios de autoinmunidad, y que al tratarse de un caso
clínico no se puede establecer una causalidad, por lo que sería conveniente estudios de mayor
tamaño para establecer dicha causalidad.

Conclusiones

Es fundamental que los médicos reconozcan la estrecha relación entre los trastornos
tiroideos y la función renal alterada, lo que justifica la evaluación de la función tiroidea en
pacientes con alteraciones renales leves.

La monitorización de la creatinina es esencial en pacientes con disfunción tiroidea para
detectar de manera temprana posibles complicaciones renales.

La interdependencia entre la tiroides y los riñones subraya la importancia de un manejo
integral en pacientes con hipotiroidismo o ERC, dado que la disfunción de uno de estos órga-
nos puede agravar al otro, aumentando además el riesgo cardiovascular. Se deben establecer
estrategias terapéuticas estrictas y multidisciplinarias en estas condiciones, lo cual es clave
para prevenir complicaciones y mejorar los resultados clínicos.
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