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Resumen

Introduccion: La hipercalciuria idiopatica 35%, la orina persistentemente acida 13.3%, la
hiperuricosuria 9.3%, la hipocitraturia 5%, hipomagnesuria 4%, hiperparatiroidismo pri-
mario 2%, hiperoxaluria 1.4% y cistinuria 1% son causas de la mayoria de re-incidencias
de litiasis renal. Se presenta un caso esporadico de asociacion entre litiasis renal e hi-
potiroidismo primario no reportada previamente.

Caso clinico: Se trata de un joven de 16 afios que debutd con litiasis renal (2 litos) con
episodios recurrentes al sexto mes (1 calculo Unico en pelvis renal) que requirié lito-
tripsia, y nuevos episodios de microlitiasis posterior. Adicionalmente el paciente pre-
sent6 hematuria aislada persistente de tipo no glomerular, alopecia e intolerancia al
frio. Alteraciones dietéticas con baja ingesta de agua, alta ingesta de sodio y proteinas.

Taller diagndstico: Se clasifico al paciente como portador de litiasis metabdlicamente
activa. El estudio metabdlico establecid la presencia de hipercalciuria (calciuria> 140 y
< 300 mg/dia en hombres) dependiente de la dieta (absortiva tipo II), con un indice cal-
ciuria/creatinuria < 0.117mg/mg. También se diagnosticé de hipotiroidismo primario.

Evolucién: Con hidratacion y tratamiento dietético vegano, hidroclorotiazida, reposicion
de citrato y levotiroxina se ha logrado disminuir la calciuria y eliminar los episodios de
litiasis renal hasta el momento.

Conclusion: Se deberia considerar al hipotiroidismo primario como otra causa de hiper-
calciuria absortiva tipo Il. El hipotiroidismo puede ser causa de hematuria aislada.

Palabras claves:

DeCS: Nefrolitiasis, Hipotiroidismo, Adolescente, Hipercalciuria, Estudios de Casos Unicos como
Asunto.
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Renal lithiasis in a patient with primary hypothyroid-

IsSm, case report

Abstract

Introduction: Idiopathic hypercalciuria 35%, persistently acid urine 13.3%, hyperuricosuria 9.3%,
hypocitraturia 5%, hypomagnesuria 4%, primary hyperparathyroidism 2%, hyperoxaluria 1.4% and
cystinuria 1% are causes of most re-incidences. of kidney stones. A sporadic case of association
between kidney stones and primary hypothyroidism not previously reported is presented.

Clinical case: This is a 16-year-old boy who debuted with kidney stones (2 stones) with recurrent
episodes in the sixth month (1 single stone in the renal pelvis) that required lithotripsy and new epi-
sodes of subsequent microlithiasis. Additionally, the patient presented non-glomerular persistent
isolated hematuria, alopecia, and intolerance to cold. Dietary alterations with low water intake, high

sodium, and protein intake.

Diagnostic workshop: The patient was classified as a carrier of metabolically active stones. The met-
abolic study established the presence of hypercalciuria (calciuria > 140 and < 300 mg/day in men)
dependent on diet (absorptive type II), with a calciuria/creatinuria ratio < 0.11Tmg/mg. Primary hypo-

thyroidism was also diagnosed.

Evolution: With hydration and vegan dietary treatment, hydrochlorothiazide, citrate replacement, and
levothyroxine, it has been possible to reduce calciuria and eliminate episodes of kidney stones to

date.

Conclusion: Primary hypothyroidism should be considered as another cause of type Il absorptive

hypercalciuria. Hypothyroidism.

Keywords:

MESH: Nephrolithiasis, Hypothyroidism, Adolescent, Hypercalciuria, Single-Case Studies as Topic.

a litiasis renal es una enfermedad caracterizada por la
Lconcreci()n de minerales presentes en la orina, que bajo

condiciones favorables llegan a formar una masa sélida
que obstruye de manera parcial o completa las vias urinarias.
Constituye un problema de salud, con una prevalencia de 8.8%
(IC95% 8.1%-9.5%) [1], con una prevalencia en hombres de
10.6% (1C95% 9.49%-11.9%) vs 7.1% (IC95% 6.49%-7.8%) en
mujeres. En cuanto al peso hay una mayor prevalencia en obesos

11.2% [IC95% 10.0%-12.3%] vs 6.1% [IC95% 4.8-7 4] P<0.001.

en personas con peso normal. Los Hispanos desarrollan mayor
riesgo de célculos renales en relacion a otras etnias, (OR: 0.60
[1C95% 0.49-0.73]) vs no Hispanos (OR: 0.37 [IC95% 0.28-
0.49]), P< 0.001 [1].

En un estudio de corte transversal realizado en nuestro pais
determiné una prevalencia de litiasis renal de 9.43% (IC 9.07%-
9-79%), con una incidencia de 33.33% entre los grupos de edad
de 48 a 85 anos y la litiasis por calciuria elevada estuvo presente
en el 78.26%, sin correlacion entre edad y niveles de calciuria
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(P=0.34) 2], estudio realizado en la sierra del Ecuador. Sin
embargo la incidencia de litiasis renal también parece estar
condicionada por factores ambientales ya que un estudio
realizado en la costa ecuatoriana (Guayaquil) se determino la
casuistica de litiasis en pacientes atendidos en el servicio de
emergencia de un centro de referencia estatal en la que se
determiné una incidencia de 22.3% (1C95% 22.2%-22.47%) |3].

La incidencia de uroltiasis en tan comdn, que un primer
episodio no se considera suficiente para el inicio de un estudio
metabodlico, la recurrencia reportada es del 11%, 20%, 31% v
39% alos 2, 5,10y 15 afios respectivamente [4].

En la estructura quimica de los célculos hay mayor
incidencia para los de oxalato de calcio (67%), seguidos por los
de hidroxiapatita (16%), acido trico (8%), estruvita (3%),
brushita (0,9%) y cistina (0.35%) [5].

Las alteraciones metabolicas simples causantes de la
mayoria de re-incidencias son la hipercalciuria idiopatica 35%,
la orina persistentemente acida 13.3%, la hiperuricosuria 9.3%,
la hipocitraturia 5%, hipomagnesuria 4%, hiperparatiroidismo
primario 2%, hiperoxaluria 1.4% y cistinuria 1% [6]. Las
incidencias de alteraciones metabélicas combinadas fueron la
hipercalciuria mas hiperuricosuria en un 35%, la hipercalciuria
mas hipocitraturia en un 9.4% y en la hipercalciuria mas
hiperuricosuria en un 6.8% [6], por lo que las hipercalciurias
constituyen la mayor parte de la fisiopatologia de las litiasis
renales, siendo las mas relevantes las hipercalciurias absortivas
(tipo 1y II), las hipercalciurias de tipo renal (PTH elevada) y las
del ayuno (PTH normal a baja) segin la clasificacion de Pak C.
y col [7]. Complementaria a esta clasificacion, esta la descrita
por Bataille P. vy col. en hipercalciuria dieta independiente
(hipercalciuria idiopética o absortiva tipo I) y la hipercalciuria
dieta dependiente equivalente a las absortiva tipo II de la
clasificacion de Pak y col [8].

El tratamiento por lo general debe ser multidisciplinario en
coordinacion con urologia, nutricion y endocrinologia y se basa
en diuréticos ahorradores de calcio (hidroclorotiazida), habitos
saludables, dieta baja en proteinas y sal, asi como abundantes
liquidos y sin restriccion de calcio en el caso de las
hipercalciurias [9]. Se agregan otras medidas dependiendo del
resultado de EMLR, del andlisis quimico del clculo o si presenta
comorbilidades asociadas [9].

Hasta ahora no existen estudios de asociacién entre
hipotiroidismo v litiasis renal reincidente, sin embargo esta
descripta la asociaciéon entre disfuncion tiroidea (hipo e
hipertiroidismo) y sus efectos en la fisiologia renal (a nivel pre
renal y renal) [10]. Se presenta un caso esporadico de esta aso-
ciaciéon no reportada previamente.

Figura 1. Ecografia previa a litotricia e inicio de tratamiento

metabolico para litiasis, se observa presencia de cdlculos renales

en célices inferiores y medios. Imagen superior: riiién derecho,

inferior: rifdn izquierdo.

Caso clinico

Antecedentes e historia clinica

El presente caso es de un hombre de 17 afios de edad con ante-
cedentes de un traumatismo en miembro inferior derecho con
una fractura cerrada de tibia y peroné a los 13 anos de edad, la
fractura fue reducida quirargicamente. Tuvo infecciones urina-
rias aisladas durante su infancia con proteinuria leve (150 a 300
mg/24 horas) por 1 ocasion, que fue atribuida a la presencia de
infeccion urinaria. En la adolescencia fue diagnosticado de sin-
drome de Gilbert. El primer episodio de litiasis renal present6 a
los 16 afios. Se diagnostico litiasis renal bilateral y no se realiz6
un estudio metabélico para litiasis renal (EMLR) (Figura 1). Fue
prescrito con amiloride 2.5 mg + hidroclorotiazida 25 mg cada
dia.

Antecedentes familiares y habitos

Tenia un antecedente de litiasis renal en su abuelo paterno y en
un tio paterno. Dentro de los habitos alimentarios se detallaron
la ingesta de > 1 litro de leche diaria, ingesta de 1500 ml de
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agua/dia, ingesta abundante de proteinas incluido carnes rojas
y embutidos, adicionalmente refirié un habito de comer pocas
frutas y verduras.

Examen fisico

En el examen fisico no existieron datos relevantes. La presion
arterial fue normal para su edad: 110/70 mmHg, el pulso 65 x
minuto. Tenia un desarrollo corporal normal para su edad, per-
centiles de talla y peso adecuado, peso 56 kg; talla 1.78 m. In-
dice de masa corporal de 19.8 kg/m?.

Evolucion en el primer mes de diagndstico

Un mes después del primer control no presentd colicos renales
o infeccion urinaria. En el taller diagndstico de EMLR simple se
diagnostico hipercalciuria limite, hipernatriuria e hipovitamino-
sis D (Tabla 1 y 2). Se decidié continuar con amiloride 2.5 mg
+ hidroclorotiazida 25 mg, y se adicioné vitamina D oral, dieta
hipo-sodica e hidratacion adecuada con > de 3 litros al dia.

Evolucion al 6to mes

Seis meses después del diagnéstico fue referido del servicio de
nefrologia pediétrica al servicio de hospitalizacion en nefrologia
clinica por cumplir mayoria de edad, con un episodio de hema-
turia, con un nuevo colico renal.

Taller diagnéstico

En el examen general de orina se confirmé la presencia de he-
maturia aislada con ausencia de proteinuria. Se realiz6 un EMLR
completo (tabla 1y 2y Figura 3) cuyo resultado fue hipercalciu-
ria limite de causa absortiva tipo II, hipomagnesuria, orina acida
persistente e hipocitraturia con persistencia de micro litiasis en
mayor nimero y tamafio que el que fuere reportado en una eco-
grafia previa (el mayor media 3 mm), pero en esta ocasion el
calculo solo estuvo ubicado en la pelvis renal derecha. Se le pres-
cribié la ingesta de agua necesaria para mantener diuresis de
2.5 litros por dia, citrato de potasio 4 mEq/dia (sobre de 300
mg, con 8 mEq por sobre, % sobre cada dia), citrato de magne-
sio 1 g/dia e hidroclorotiazida mas amiloride 50 mg dia, vita-
mina D en forma de calcidiol 10,000 Ul dia por 3 meses. Se
refirié a control nutricional para correccion de ingesta de sodio,
agua y proteinas en forma adecuada. En consulta externa de uro-
logia se planificé una litotricia extracorpdrea por ondas de cho-
que (LEOCH), con lo que se logr6 eliminar el cilculo ubicado
en la pelvis renal. La ecografia de control post litotricia demos-
tr6 la ausencia de calculos.

Controles posteriores

En un nuevo control semestral el paciente refiere ausencia de
colicos renales, sin embargo hay persistencia de hematuria mi-
croscopica en el estudio de orina. Se verificd que el paciente te-
nia mejor adherencia a la dieta con disminucién de peso y mejor

Figura 2. Tomograffa axial computarizada abdominal y renal

con ausencia de calculos bilaterales (10/2/2021).

hidratacion, habia menos consumo de sodio y proteinas en la
dieta. En el analisis de orina de 24 horas se reporté un pH uri-
nario normal y la presencia de uricosuria limite con calciuria
normal. Se planifico6 continuar con citrato de potasio a una dosis
de 16 mEq /dia (2 Sobres de 300 mg dia), citrato de magnesio
1 comprimido dia de 1000 mg e hidroclorotazida 50 mg dia.

Reincidencia del 3er cuadro de litiasis renal

En el control por tele consulta durante la pandemia de Covid-
19, a 8 meses de la Gltima consulta, el paciente presenté una
pérdida de la adherencia con menos control en la dieta: el pa-
ciente aumentd el consumo de sodio, proteinas y lacteos con
aumento de peso de 3 kg (59 kg). En la ecografia renal se diag-
nosticé micro litiasis renal unilateral en pelvis derecha. Se
realiz6 un estudio EMLR simple en el que persistia la calciuria
limite. Se planificd retomar el cambio de habitos alimenticios y
continuar con citrato de magnesio y misma medicacion prescrita
en el control previo.

Alopecia e intolerancia al frio

Para el periodo entre enero a junio del 2021 el paciente refiri6
la presencia de un colico abdominal, acompafiado de diarrea y
fiebre, por lo que acudié a emergencia de la institucion. Se des-
cartd posibles causas infecciosas bacterianas y virales, incluida
Sars Cov 2. FI colico fue atribuido al sistema gastrointestinal,
sin embargo se demostr6 hematuria aislada en 2 ocasiones. A
pesar que cumple con la dieta sugerida, el paciente continué con
hipercalciuria limite. Por un efecto secundario de dispepsia rela-
cionada con el uso de citrato de potasio y citrato de magnesio,
se suspendio esta medicacion. Se mantuvo la prescripcion de hi-
droclorotiazida 75 mg mas amiloride 5 mg /dia y dieta estricta.
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Tabla 1. Seguimiento de resultados de laboratorio

13/06/ 24/08/ 05/11/ 22/02/  12/03/ 13/10/ 03/05/ *06/09/ *25/01/

2013 2018 2019 2020 2020 2020 2021 2021 2022
Heto ® 33 45.2 47 43 46 44
Hb & 10.9 15 17 15.4 15 14
Leucocitos /" 11,600 6,400 5,300 6,890 7,520 6,080
Urea™®/d 25 26 33
Creat™sd- 1.2 0.9 0.8 0.8 0.75 0.76 0.7
pH 5.9 7.3
HCOzmmolt 28
COgHe/m3 29.7
Glucosa™/d 95 80 87 97
Ac Grico™¥/d: 5.5 6.7 6.2 5 4.3
TGO 23 33 26 18 13
TGP 18 27 25 14 12
F alcalina”* 225 197 211 190
Bil. Tot™¥/® 1.1 2.5 1.1 0.65 1.5
Bil. Dirmsd- 0.5 0.75 0.48 0.3 0.3
Albtimina®’ 4 4.3
NamEa/L 140 134 143 136 135 138 139
Kmeat 4 4.3 3.6 3.6 4.3 3.5 3.8 3.6
ClmmolL 104 100 102 100 100 100 100,6
Calcio™/*- 9.8 10 8.4 9.5 9 10 8.7
Fosforo me/dL 3,8 3.4 4,8
MgmmoV/ 1.8 2
PTHps/ ™t 44 48
Col. Tog/d 152 102 116
HDL#/4d- 23
LDLms/d 128
Trigms/dt 54 83 60
V-Dr/mt 21 21,7 13
TSH™VVL 7.7 2.7
T4mUVL 6.6 10.9
Cgme/dL 124
C4 me/dL 37
PCR®¥L
Hep B Ags'V* negativo
HCVVL negativo
HIVL negativo

* bajo tratamiento con levotiroxina (T4) 100 mcg dia. Hcto: hematocrito; Hb: hemoglobina; creat: creatinina, ph: ph sanguineo; HCO3: Bicar-
bonato, Co2: diéxido de hidrégeno, TGO: transaminasa glutdmico oxalacética, TGP: transaminasa glutdmico pirtvica, Fal: fosfatasa alcalina,
bil.T: bilirrubina total, bilir.d: bilirrubina directa, Album: albtimina, Na: sodio, K: potasio, Cl: cloro, Mg: magnesio, Col. T: colesterol total,
HdI: lipoproteina de alta densidad, LDL: lipoproteina de baja densidad, Tg: triglicéridos, Vit D: vitamina d 250H. TSH: hormona estimulante
de tiroides, T4: tiroxina. C3- C4: fracciones de complemento C3-C4. PCR: proteina c reactiva; HCV: hepatitis C, HBV Ags: hepatitis B antigeno

de superficie, HIV: virus VIH, PTH: Hormona paratiroidea.
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La hematuria aislada se estudié separadamente como posible
enfermedad glomerular solicitando la identificacion de acantoci-
tosis, serologia para Hepatitis C, Hepatitis B, VIH, anticuerpos
anti nucleares, complemento y marcadores inflamatorios como
PCR. En este periodo el paciente desarrollé intolerancia al frio
y alopecia difusa por lo que se solicité pruebas de funcion tiroi-
dea.

Al mes de control se establecié el diagndstico de hipotiroi-
dismo con TSH de 7.7 mUI/L. Se prescribi6 levotiroxina 1.6
mcg/kg/dia (100 mcg dia) y se refirié para controles posteriores
con endocrinologia. Adicionalmente hubo un episodio de no to-
lerancia a hidrolorotiazida con presencia de calambres e hipo-
tension por lo que se bajo la dosis a 50 mg dia.

El control realizado en noviembre del 2021 el paciente ha-
bia mantenido una dieta estricta tipo vegana, no habia presen-
tado nuevos episodios de colicos renales, pero si un episodio de

Tabla 2. Estudio metabdlico de litiasis renal (EMLR) simple y completo

hematuria macroscopica. En esta ocasion se descartd hematuria
glomerular (acantocitosis negativa), el complemento, las serolo-
gias y marcadores inflamatorios fueron normales. El paciente
manifiesta ademas mejoria en cuanto a su energia y estado de
animo después de inicio de levotiroxina que se mantuvo a
misma dosis inicial por parte de endocrinologia con valores de
TSH actuales normales. La ecografia de tiroides normal en la
que se descartaron nodulos o lesiones. El diagnosticé estable-
cido fue hipotiroidismo primario de causa autoinmune (tiroiditis
de Hashimoto). En el analisis de orina de 24 horas se reportd
buena hidratacién, consumo de sal de 2 gr dia, calciuria normal.
La tomografia renal fue normal (Figura 2).

El diagnéstico final fue litiasis renal unilateral de causa mul-
tifactorial por hipercalciuria limite de causa absortiva tipo II, hi-
pomagnesuria e hipocitraturia con hipotiroidismo primario (ti-
roiditis de Hashimoto).

24/08 “14/02/ “15/02/  *20/02/ 12/03/ 13/10/ 22/12/ 03/05/ *06/09/ ¥25/01/

2018 2019 2019 2019 2020 2020 2020 2021 2021 2022
Diuresis 24h" 2300 1345 2918 2800 9100 2100 2650 2000 1800 2050
Creatininuria™s/™) 1100 990 1100 1230 1000 890 871 807
Clearance
creat. ™/ 4 106 106 83.6 79.6 "
Sodio U. M= 287 100 204 230 97 123 98 129 209 60
Ac drico U/ 526 473 432 449 416 465 316 282 243
Calcio U5 250 187 201 100 133 85 269 180 2.7 90
Indice calcio./creat 0.992 0.18 0.18 0.08 0.13 0.09 0.003 0.11
Magnesio U.™s/# 30 39 30 30 48 65 72 78 89
Proteinas U. &2+ 184 0.05 0.05 0.04 0.08 0.02
Oxalato U.ms/24h) 97 26.6 0.02
Cistina U. @s/24 0 0
Citraturia U.ms/240 90 110 600
PhU. 5 5.6 5.5 6 6 6 6.5 6
Hematies Urinarios 7 6 8 7 7 9-N-D
Densidad U 1015 1020 1015 1025 1025 1015
Apariencia amarillo amarillo amark amark amarillo  amarillo

llo llo

Prot sedimento 9+ Neg Neg trazas trazas trazas trazas

* EMLR completo. **EMRL simple después de una dieta restringida por 5 dias, cdlculo con peso del paciente de 59 kg con dieta de 5 dias sin
aporte de ldcteos, con 100 meq de sodio y < 1gr de proteinas animales. *EMRL en tratamiento con levotiroxina (T4) y suspendido su tratamiento
para hipercalciuria, pH: pH urinario, U: urinario. N-D: No dismérficos
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Figura 3. Cambios en el EMLR durante el tratamiento.

Discusion

La ensefianza principal del presente caso es la importancia del
monitoreo del EMLR en un paciente con litiasis renal con un
hallazgo de hipotiroidismo, asociacion no habitual. El paciente
tenia la clasificacion de ser formador de célculos recurrentes con
episodios recurrentes de colicos y mas de un calculo por estudio
de imagen como se demostré al inicio de la enfermedad. No se
describi6 al paciente como portador de litiasis con factor agra-
vante o de alto riesgo ya que dentro de este grupo se clasifica a
pacientes con célculos renales en nifios menores a 12 afos,
cdlculos de écido trico o de cistina, pacientes con 1 solo rifidn,
anormalidades anatomicas de la via urinaria, inmunocompro-
metidos o tener trabajos que impliquen mayor deshidratacion,
por ejemplo cocineros [6, 11]. El paciente desde el inicio de la
enfermedad tenia la indicacién de la realizacion de un EMLR
completo ante el primer episodio de colico renal ya que tenia 2
cdlculos en el debut. Otras indicaciones para la realizacion de
un EMLR ante el primer calculo es la presencia de enfermedades
sistémicas como enfermedad renal cronica, hiperparatiroidismo
primario o secundario, cirugias intestinales, sindromes inflama-
torios intestinales cronicos, diabetes, gota y obesidad con o sin

factores de riesgo alto [11], patologias que fueron descartadas
en el presente caso.

Dentro de la clasificacién de la litiasis para el seguimiento
el paciente fue portador de litiasis metabolicamente activo por-
que a pesar del tratamiento implementado persisten los calculos
en mayor ntmero a nivel de la pelvis renal derecha por ecogra-
fia. En si el objetivo del tratamiento es convertir a los pacientes
con cdlculos metabdlicamente activos (aumento en tamafio o en
nimero de los célculos por estudio de imagen) en metabdlica-
mente inactivos, en este caso se us6 LEOCH para fracturar el
célculo recurrente y tinico ubicado en la pelvis renal en un con-
trol al sexto mes de seguimiento.

En todos los casos el EMLR se lo realiz6 en forma ambula-
toria y minimamente al mes del episodio de litiasis considerando
las recomendaciones también se descarté que el paciente pre-
sente una obstruccion urinaria. El seguimiento de forma ideal
debia establecerse cada 3 meses [11].

El estudio bioquimico del calculo renal obtenido también
suma mucho valor para el tratamiento y diagndstico, puesto que
se puede determinar el tipo de enfermedad metabdlica indepen-
dientemente de si se realiza o no un EMLR, por ello se debe
animar a los pacientes a rescatar el cdlculo expulsado, aunque
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esto es mas dificil y poco frecuente de realizar como en el pre-
sente caso [12].

Dentro del estudio metabdlico se establecié la presencia de
hipercalciuria limite (calciuria> 140 y < 300 mg/dia en hom-
bres) dieta dependiente o absortiva, por un indice calciu-
ria/creatininuria < 0.11mg/mg o calciuria < 3mg/Kg en orina
miccional del ayuno y <200 mg de calcio en orina de 24 horas
luego de una dieta de 4 a 7 dias sin aporte de lacteos, con 100
mEq de sodio y < 1gr de proteinas animales [7, 8].

Dentro de las hipercalciurias absortivas estan las de tipo |
(excrecion urinaria > 200 mg de calcio en orina de 24 h) y ab-
sortivas tipo II (excrecion normal de calcio < 200 mg/dia) des-
pués de una dieta restringida de calcio [6, 7]. El paciente pre-
sentd una hipercalciuria absortiva de tipo II.

Dentro de la etiologia de las hipercalciurias absortivas es-
tan el aumento de la reabsorcion intestinal de calcio secundario
al incremento sérico de calcitriol, esto se da en el 30% de los
casos, otra causa es el aumento en nimero de los receptores para
calcitriol en el intestino y hueso (demostrado en ratas) y por dl-
timo también puede haber un aumento en la sensibilidad de los
receptores de calcio al mismo nivel, todo esto de forma idiopa-
tica o genética [0, 7, 12].

A pesar del tratamiento adecuado, con el inicio de un diu-
rético ahorrador de calcio (hipercalciuria), citrato de magnesio
(hipomagnesuria), citrato de potasio (orina acida e hipercalciu-
ria), vitamina D2 (deficiencia de vitamina D), ajuste de dieta
(buena adherencia, incluso se volvié vegetariano) y control con
urologia, el paciente persistia como actividad metabolica (hema-
turia aislada siempre junto a célicos renales episddicos y persis-
tencia de microlitos por eco).

Se estudié ademas la hematuria que fue aislada no dismér-
fica, lo que descarté en este momento de la enfermedad la pre-
sencia de glomerulopatias o enfermedades autoinmunes, de en-
tre ellas la nefropatia por IgA; aunque en controles posteriores
ante la presencia de proteinuria leve se indicaria una biopsia re-
nal para descartar esta sospecha clinica.

Por EMLR simple se corroboré una correcciéon de las alte-
raciones previamente descriptas a excepcion de la hipercalciuria
limite, lo cual nos llevé a preguntarnos si se sumé otro factor
que contribuya a que el tratamiento no sea exitoso, obligando a
estudiar mas profundamente otras causas, como se describié en
el caso clinico se logré un diagnéstico hipotiroidismo primario
por tiroiditis de Hashimoto que luego de ser tratado, se eviden-
cié una mejoria notable de sus sintomas con correcciéon de su
calciuria por un nuevo EMLR simple, esto abrio la hipotesis de
la influencia de la disfuncion tiroidea sobre su litiasis.

Al momento no hay casos descritos sobre pacientes con hi-
potiroidismo y su influencia en la litiasis renal, sin embargo esta
bien determinada la relacion que existe entre una funcién ade-
cuada de las hormonas tiroideas y el normal desarrollo y creci-
miento renal [13, 14].

El hipotiroidismo produce una disminuciéon de la tasa de
filtrado glomerular (TFG) en el 55% de pacientes que lo padecen
y en menor frecuencia en el hipotiroidismo de causas autoinmu-
nes, esto es secundario a una disminucién del flujo sanguineo
renal (FSR) por un mecanismo pre renal al bajar el gasto car-
diaco por un efecto ino y crono tropico negativo, incremento de
las resistencias vasculares periféricas incluyendo en el intra renal
(por disminucion de receptores B adrenérgicos) y por la menor
respuesta vascular a vasodilatadores, por la menor produccion
del factor de crecimiento endotelio vascular (EVGF) y factor de
crecimiento similar a insulina 1 (IGF-1) [13, 14].

A més del dafio pre renal, también se produce un dafo re-
nal directo a nivel glomerular produciendo nefropatia por mem-
brana basal fina, una proliferacion mesangial y un aumento de
la permeabilidad capilar glomerular pudiendo generar proteinu-
ria [13]. En algunos casos puede haber incluso una disminuciéon
reversible de la masa renal [13].

Por dGltimo puede haber dafio a nivel tubular renal, gene-
rando una disminucién de la absorcion de electrolitos y agua a
nivel del tdbulo proximal, secundario a una disminucion en la
expresion del canal de cloro (CI.C) a nivel baso lateral disminu-
yendo su absorcién y aumentando la cantidad de cloro entre-
gado a nivel distal provocando una disminucién de la secreciéon
de renina y por ende disminucién de la activacion del SRAA que
contribuye a una mayor disminucion de la TFG [13, 14].

La capacidad de transporte de los canales de Na/K esta dis-
minuida por una reduccion en la actividad de la Na/K ATPasa
a nivel proximal y en todos los sectores de la nefrona, gene-
rando mayor excrecion de sodio, potasio y calcio urinario, por
dltimo hay también una disminucion en la actividad de los ca-
nales de sodio/hidrégeno (NHE) provocando disminucién de su
excrecion, lo que genera defectos en la acidificacion de la orina
13, 14].

Todo esto genera una hipotonicidad en el intersticio medu-
lar y por ende una incapacidad para concentrar la orina a largo
plazo, pero esto a corto plazo se compensa con un incremento
de la sensibilidad de los receptores de acuaporinas a la hormona
antidiurética (ADH) y un aumento de la secrecion de la misma
(secundario a la activacion de los baro receptores carotideos por
bajo gasto cardiaco generado por el hipotiroidismo) promo-
viendo mayor reabsorcion de agua a nivel distal dando como
resultado una hiponatremia hipo osmolar por retenciéon de li-
quido a nivel sistémico y a nivel urinario una tendencia a mayor
concentracion urinaria [13, 14].

Los cambios son reversibles con el reemplazo hormonal al
suministrar hormona T4, es decir, las funciones fisiol6gicas del
rifén tanto a nivel pre renal, renal y tubular vuelven a la norma-
lidad [13, 14].

En el caso del presente paciente con litiasis renal el hipoti-
roidismo primario autoinmune pudo haber contribuido con la
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formacion de una orina més concentrada y con un mayor con-
tenido de sodio y calcio por disminuciéon de la reabsorcion tu-
bular, lo cual justifica que a pesar del tratamiento prescrito y la
buena adherencia a la dieta no mejor6 la calciuria limite y haya
mejorado post tratamiento con T4 (levotiroxina).

Por otro lado la influencia del hipotiroidismo a nivel glo-
merular puede explicar la hematuria aislada no dismoérfica que
experimento el paciente en el contexto de una probable nefro-
patia por membrana basal fina (no biopsiada).

Por ultimo no se pudo observar cambios a nivel pre renal,
como disminuciéon de la TFG o presencia de hiponatremia
puesto que se trata de una causa de hipotiroidismo autoinmune,
lo cual lo hace poco probable.

Conclusiones

Conocer en qué momento y a qué pacientes realizar un estudio
metabodlico de litiasis renal completo es fundamental para brin-
dar un diagnéstico y tratamiento mas eficiente a los pacientes
que lo padecen, para ello es necesario saber si existen enferme-
dades sistémicas de riesgo, factores de alto riesgo de litiasis y
clasificar a los pacientes en formadores de calculos recurrentes o
formadores Unicos para determinar la recurrencia y pacientes
metabolicamente activos o metabdlicamente inactivos para faci-
litar el seguimiento v modificacién del tratamiento. Las hipercal-
ciurias son las causas metabélicas (simples o combinadas) més
comunes de litiasis renal, por lo que es importante conocer su
clasificacion y etiologia para evitar errores en su diagnoéstico.
Aunque no hay casos reportados de hipotiroidismo y su relaciéon
con litiasis renal, hay que tomar en cuenta la influencia que tie-
nen las hormonas tiroideas sobre el desarrollo, crecimiento y
fisiologia renal. El hipotiroidismo podria contribuir con un es-
tado litogénico mediante la mayor excrecion urinaria de so-
dio/calcio y con una orina mas concentrada. A nivel glomerular
el hipotiroidismo puede causar hematuria aislada no dismorfica
y/o diferentes grados de proteinuria. Los efectos del hipotiroi-
dismo sobre el rindn son reversibles y mejoran con el trata-
miento adecuado (administracion de T4).

Abreviaturas

EMLR: Estudio metabodlico en litiasis renal.
Hcto: hematocrito.

Hb: hemoglobina

Creat: creatinina

ph: ph sanguineo;

HCO3: Bicarbonato,

CO2: diéxido de hidrogeno,

TGO: transaminasa glutamico oxalacética,
TGP: transaminasa glutamico piruvica,
Fal: fosfatasa alcalina,

bil.T: bilirrubina total,

bilir.d: bilirrubina directa,

Album: albumina,

Na: sodio.

K: potasio

Cl: cloro

Mg: magnesio

Col. T: colesterol total

Hdl: lipoproteina de alta densidad

LDL: lipoproteina de baja densidad,

Tg: triglicéridos,

Vit D: vitamina d 250H.

TSH: hormona estimulante de tiroides,

T4: tiroxina.

C3- C4: fracciones de complemento c3-c4.
PCR: proteina c reactiva;

HCV: hepatitis C.

HBV Ags: hepatitis B antigeno de superficie.
HIV: virus VIH.

PTH: Hormona paratiroidea.
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