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SÍNDROME POUGLANDULAR AUTOINMUNE TIPO III REPORTE DE UN CASO. El Síndrome poliglandular 
Autoinmune Tipo III se define como la asociación de diabetes mellitus insulino dependiente, a afectación de 
glándula tiroides que puede producir hipertiroidismo o hipotiroidismo, una enfermedad no endocrina que pue-
de ser de origen reumatológica, pudiéndose acompañar de otras manifestaciones menos frecuentes como ane-
mia perniciosa, vitíligo y alopecia. 

La naturaleza autoinmune se pone de manifiesto al encontrar autoanticuerpos órgano específico circulan-
tes dirigidos contra los órganos blancos, infiltración linfocitaria de las glándulas afectadas y una asociación con 
HLA. 

Presentamos el caso de una adolescente que inició su problema a los 3 años con diabetes mellitus insulino-
dependiente, a los 14 años se le detecta hipotiroidismo y a los 16 años inicia artritis reumatoidea severa. Ade-
más se acompaña de una anemia moderada probablemente asociada con anticuerpos contra células parietales 
gástricas detectadas mediante inmunofluorescencia. 

Fue manejada con methotrexate 7.5 mg. semanal vía oral semanal o indometacina 25 mg. 3 veces al día con 
excelentes resultados en cuanto a su artritis logrando disminuir la inflamación y a las dos semanas ya deambula 
normalmente. 

Palabras clave: Poliglandular, autoanticuerpos. 

El Síndrome Poliglandular Autoinmune se define como 
la coexistencia de una o viarias alteraciones primarias 
de las glándulas endocrinas cuya naturaleza es autoin-
mune y está asociada con otras patologías inmunoló-
gicas 0.2-3), con la presencia de anticuerpos órgano 
específicos circulantes dirigidos contra los órganos blan-
cos (2) 

Neufeld et al(4) la clasificaron en tres tipos dependiendo 
de los órganos afectados, siendo el Tipo I el que 
involucra hipoparatiroidismo, insuficiencia suprarrenal, 
candidiasis mucocutanea, y en menor grado insuficien-
cia gonadal, alopecia, mala absorción y hepatitis cróni-
ca. El tipo II conocido también síndrome de Schmidt, 
además de insuficiencia suprarrenal presenta enferme-
dad tiroidea, diabetes mellitus y en menor grado fallo 
gonadal, vitíligo, anemia perniciosa y otra enfermedad 
autoinmune no endocrina. 
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El tipo III ( 4 - 5 )  se compone además de enfermedad 
autoinmune sin enfermedad de Addison con uno o más 
de los siguientes: Diabetes mellitus insulinodependiente, 
enfermedad tiroidea, enfermedad gástrica (anemia per-
niciosa) con componentes de autoinmunidad contra cé-
lulas parietales o factor intrínseco y una enfermedad 
autoinmunitaria no endocrina como miastenia gravis, 
síndrome de sjogren (6), pero también puede presentarse 
vitiligo y alopecia. 

Papadopoulos y Hallengren(7) reportaron el primer caso 
de asociación de este tipo con enfermedad celíaca y 
sarcoidosis. Moss (8) describió un paciente con hemo-
rragia alveolar disfusa, estableciéndose el diagnóstico 
de enfermedad de anticuerpos antimembrana basal su-
giriendo su incorporación a este síndrome. 

En el presente reporte tenemos el caso de un adoles-
cente que inició su problema a los 3 años de edad con 
diabetes mellitus insulinodependiente, a los 14 años 
inicia hipotiroidismo y a los 16 años se establece un 
cuadro de artritis reumatoidea de moderada a severa. 

Además se detecta anticuerpos contra células parietales 
gástricas por inmunofluorescencia. 
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CASO REPORTADO 

Una paciente femenina de 17 años con antecedentes fa-
miliares de lupus eritematoso sistémico (su madre mu-
rió a los 42 años), abuela paterna fallecida por diabetes 
tipo II y tía paterna aún viva diabética, con hermanos 
sanos es ingresada a nuestro Servicio por presentar do-
lor intenso con flogosis y limitación de movimientos en 
articulaciones cervical, temporomandibular, hombros, 
codos, muñecas, metacarfalángicas e interfalángicas, 
rodillas, tobillos y rigidez de muñeca izquierda, con una 
evolución de 8 meses. Inicialmente había recibido tra-
tamiento antiinflamatorio no esteroideo con naproxen 
250 mg. al día sin mejoría en otro hospital y se le prac-
ticó en ese centro una electromiografía por presentar 
cuadro de "calambres" y parestasias reportándose una 
neuropatía incipiente 6 meses después de haber inicia-
do su cuadro y a empeorar se ingresa a otro centro 
hospitalario donde se maneja con diclofenac, estable-
ciéndose el diagnóstico de Artritis Reumatoidea Juve-
nil grave, egresando a los 8 días sin mejoría. 2 meses 
después ingresa a nuestro Servicio con el cuadro antes 
descrito. 

La paciente tenía antecedentes de padecer diabetes 
mellitus insulinodependiente desde los 3 años de edad, 
manejada con insulina NPH y rápida, desde los 14 años 
presenta hipotiroidismo manejada con levotiroxina 0.1 
mg. a día e hipertensión arterial manejada con captopril 
25 mg. al día. Además tenía un estudio de inmu- 
nofluorescencia con anticuerpos positivos para células 
parietales gástricas. A su ingreso en Abril de 1994 se 
encontró además de lo ya descrito anemia moderada 
con 9.4 gs % de hemoglobina (VN= 14 gs%), 28% 
hematocrito (valor referencia 41%), MCV 72.5 (referen 
cia 90), MCH 23.8, MCHC 32.9 (referencia 34.0), 
reticulocitos 1.636 (referencia 0.5 - 1.0), Leucocitos 
97007/mm/3 (referencia 4500 -13.500), Linfocitos 11%, 
Monocitos 4% segmentos 85% y plaquetas 605.000/mm3 
( referencia 150.000 350.000), VES 65 mm/hora (refe 
rencia 0.20mm/hora). La química sanguínea mostró un 
bicarbonato de 23meq/l+ (referencia 22-26 meq/L, 
potasio 7meq/L (referencia 3.5 - 5meq/L), sodio 138 
meq/L (referencia 145-150) cloruro 104 meq/L (96-109 
meq/L), glucosa 223 mg/dl (70-115 mg/dl), nitrógeno 
uréico 30 meg/dl (referencia 5-25 mg/dl), creatinina 1.3 
mg/dl (referencia 0.5-1.2 mg/dl), calcio total 10.2 mg/ 
dl (referencia 8.5 - 10.5), fosfato 4.7 mg/dl (2.7 -4.5), 
proteínas 7,3 mg/dl (5.3 - 8.0), albúmina 3.4 mg/dl (3.3 
- 5.8), globulinas 3.9 mg/dl (2.3 - 3.6) AST 17 iu/L 45- 
85), ALT 15 iu/L (5-45), fosfatasa alcalina 94 iu/L (50- 
26 0 U/L), deshidrogenasa láctica 210 iu/L (120-330). 
Hubo un incremento en la proteína C reactiva de 9,3 
mg/d (referencia 0.6), el látex A.R. fue mayor de 1:160, 
llegando en una segunda medición a 1: 640, el comple 
mento (CH50) estuvo elevado a 234 U/ml (75 - 160U/ 
ml) IgG 1620 mg/dl (1150 - 305)  IgM 172 mg/dl (99 - 
27) e IgA 320 mg/dl (200 - 61). Los demás estudios fue 
ron negativos incluyendo anticuerpos antínucleares, 
Anti DNA nativo, Anti DNA desnaturalizado y Anti ENA. 
El electrocardiograma y encefaíograma fueron norma 
les. Examen   general de orina normal. Se inició trata- 

miento con Indometacina a 25 mg cada 8 hrs. y 
methotrexate 7.5 mg vía oral 1 vez a la semana, lo-
grando con esto disminuir la flogosis y la paciente al 
cabo de dos semanas ya deambulaba notablemente y 
casi no presenta dolor articular. Durante su estadía 
hospitalaria hubo que modificar varias veces su dosis 
de insulina ya que presentaba tanto hiperglicemía como 
hipoglicemia, lo cual se normalizó una vez que egresó. 
En la valoración oftalmológica que se hizo se encontró 
cambios retinopáticos compatibles con hipertensión 
arterial pero no con la diabetes. 

4 meses después la paciente no presentaba dolor arti-
cular ni flogosis, deambulaba normalmente, su diabe-
tes, su hipotiroidismo y la hipertensión arterial estaban 
controladas y recibe tratamiento con hierro oral por la 
anemia. 

DISCUSIÓN 

Se ha asociado el Síndrome Poliglandular autoinmune 
tipo III con una respuesta inmune, tanto humoral como 
celular y a una susceptibilidad genética ligada a HLA 
(9). La naturaleza autoinmune ha sido basada en la pre-
sencia de infiltración linfocítica de las glándulas afec-
tadas, auto anticuerpos órganos no específicos en el sue-
ro contra receptores de hormona estimulante de 
tiroides, tiroglobulina, antígenos de superficie celular 
de tiroides, factor intrínseco, células gástricas parietales, 
células pancreáticas alfa, beta y delta y receptores de 
insulina (10). Anticuerpos a factor intrínseco puede ser 
importante en la génesis de deficiencia de vitamina B12. 
En cuanto a la inmunidad celular se ha encontrado que 
los linfocitos de muchos de éstos pacientes sufren 
transformación blastoide ín vitro y producen factor 
inhibidor de la migración de los linfocitos después de 
la estimulación con antígenos tiroideos (11, 12,13). Los 
linfocitos de pacientes con tiroiditis de Hashimoto son 
citotóxicos para células de tiroides cultivadas y para 
células heterólogas cubiertas con antígenos tiroideos (13). 
La adrenalitis puede ser inducida en animales de expe-
rimentación por inmunización con glándula adrenal 
homogenizada en adyuvante completo de freund y la 
subsecuente transferencia pasiva de la enfermedad pue-
de ser lograda usando leucocitos de los nodulos 
linfáticos de los animales afectados |14). 

En el presente caso, nuestra paciente inició su diabetes 
mellitus insulino dependiente a partir de los tres años 
de edad probablemente condicionado por la presencia 
de anticuerpos contra las células pancreáticas alfa, beta 
y delta, así como anticuerpos contra receptores de 
insulina. La otra glándula afectada fue la tiroides lo que 
produjo en ese caso hipotiroidismo 11 años después 
de iniciado su primer problema lo que evidencia su na-
turaleza autoinmune, ya que cumple los criterios esta-
blecidos para el síndrome poliglandular autoinmune tipo 
III los cuales incluyen la presencia de afectación tiroidea, 
diabetes mellitus insulino dependiente y otra afectación 
como una enfermedad reumática (4,5). Además este pa-
ciente presentó anticuerpos contra células parietales 
gástricas demostrado mediante inmunofluorescencia 
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asociado con artritis reumatoidea que se inició a partir 
de los 16 años de edad, aspectos que vienen a comple-
tar el cuadro, Es muy importante el factor genético ya 
que hay lazos familiares con antecedentes de enferme-
dad cuya naturaleza es autoinmune con el caso de la 
madre que murió de lupus eritematoso sistémico ade-
más de dos familiares cercanos desarrollaron diabetes 
mellitus de inicio tardío. 

Hay una fuerte asociación entre el locus HLA-DQy dia-
betes mellitus o específicamente el aminoácido en la po-
sición 57 de la cadena beta parece ser crítico en deter-
minar la susceptibilidad a la enfermedad (15). En nues-
tra paciente no se realizaron estudios de histocom-
patibilidad. Concluimos el caso de una adolescente con 
un cuadro de naturaleza autoinmune que se inició en 
los primeros años de la vida y que ha ido produciendo 
daños en los órganos blanco, afectando primeramente 
el páncreas, posteriormente tiroides, células gástricas 
parietales y finalmente las articulaciones lo que condi-
cionó la aparición de una artritis reumatoidea poliarti-
cular severa siendo necesario el tratamiento inmuno-
supresor con methotrexate con lo que se obtuvo una 
buena respuesta de su padecimiento articular; toman-
do en cuenta la evaluación crónica de su afección 
pancreática y tiroidea consideramos que el tratamiento 
no modificará su evolución, 

Siempre que tengamos la asociación de una o más en-
fermedades glandulares con alteración en otros órga-
nos que sean piel, articulaciones, o cualquier colange-
nopatía debemos de pensar en esta posibilidad. 
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TYPE III POLYGLANDULAR SYNDROME. A CASE REPORT. Type III polyglandular syndrome is defined as the 
association of insulin dependent Diabetes mellitus, thyroid gland affection (hyper or hypothyroidism) and a non 
endocrinological disease, rheumatoíogical or not. Less common manifestations include pernicious anemia, vitíligo 
and alopecia. Circulating organ-specific auto antibodies are detected in blood smear and a lymphocyte infíltrate 
in the affected glands. We repon a patient 17 years old with insulin dependent Diabetes mellitus since the age of 
3 years, who developed hypothyroidism al the age of 14 years and severe rheumatoid arthritis at 16. 

Modérate anemia with positive autoantibodies against parietal gastric cells was detected. 
Treatment with methotrexate and indomethacin was indicated with excellent results regarding her arthritis 

and after 2 weeks of treatment she began to walk normally again. 
Key words: Polyglandular, auto antibodies. 




