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Síndrome Autoinmune Múltiple Tipo III. Reporte de Caso
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Resumen—

Se presenta el caso de una paciente femenina con antecedente de diabetes mellitus tipo 1 que inicia con disfagia, acompañada con
resequedad en cavidad oral y vaginal que posterior a que posterior a gammagrafía de tiroides y biopsia de glándula salival se confirmó el
diagnostico de tiroiditis de Hashimoto y Síndrome de Sjögren asociado.
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Abstract—Multiple Autoimmune Syndrome Type III. Case Report

We present the case of a female patient with a history of type 1 diabetes mellitus who started with dysphagia, accompanied by
dryness in the oral and vaginal cavity. After a thyroid scan and salivary gland biopsy, the diagnosis of Hashimoto’s thyroiditis and
associated Sjögren’s syndrome was confirmed.
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INTRODUCCIÓN

L a La tiroiditis de Hashimoto es la principal causa de hi-
potiroidismo en las áreas del mundo con suficiente yo-

do. Las características patológicas de la infiltración linfocíti-
ca, especialmente de células T, y la destrucción folicular son
el sello histológico de la tiroiditis autoinmune, que conduce
a atrofia y fibrosis glandular.1 Por otra parte, La prevalencia
del síndrome de Sjögren es de 1:100 a 1:1000 y, por lo tan-
to, es la enfermedad del tejido conectivo más frecuente. Sin
embargo, puede ser difícil diagnosticar ya que los síntomas
suelen ser inespecíficos.2 Se presenta el caso de una pacien-
te con antecedente de diabetes mellitus tipo 1 con síntomas
inespecíficos que mediante estudios paraclínicos se determi-
na la presencia de estas tres entidades.

REPORTE DE CASO

Se presenta el caso de una paciente femenina de 45 años
de edad con antecedentes personales de diabetes mellitus ti-
po 1, sin antecedentes familiares de importancia, consulta
por dificultad al paso de alimentos, claudicación mandibular,
sequedad bucal, sequedad vaginal y ronquidos intensos con
apnea. Al examen físico alerta con leve congestión conjun-
tival, boca seca hipertrofia tiroidea bilateral, de predominio
izquierdo; edema en el cuello, al examen paraclínico GPT 42
U/l, LDH 500 U/l. Factor reumatoide negativo, anticuerpos
antinucleares 1/80 y anticuerpo SSB negativo, Epstein-Barr,
VIH, HTLV I, hepatitis B y C, negativos, función tiroidea:
T4 libre <0,01 nmol/l y TSH 95 mU/l. Anticuerpos anti ti-
roglobulina 540 U/ml (valores normales: 0-70) y anticuerpos
anti peroxidasa 215 U/ml (valores normales: 1,6-70). Se rea-
liza punción-aspiración con aguja fina: tiroiditis linfocitaria,
ecografía de las glándulas salivales: aumento difuso de am-
bas parótidas y submaxilares, especialmente acentuado en la
parótida izquierda. Gammagrafía tiroidea: bocio difuso con
alteraciones sugestivas de tiroiditis, Biopsia de glándula sa-
lival con evidencia de linfocitos y macrófagos que reempla-
zan el epitelio glandular con islotes de células mioepiteliales
se indicó manejo con sustitución con hormona tiroidea junto
con manejo con el uso de saliva artificial e hidroxicloroquina.

DISCUSIÓN

Las enfermedades autoinmunes son multifactoriales con
factores ambientales y hereditarios, el síndrome autoinmune
múltiple se define como una falla multiorgánica endocrina
que se presenta durante un período de tiempo variable, La
coexistencia de tres o más enfermedades autoinmunes en un
paciente constituye el síndrome autoinmune múltiple.3 Su fi-
siopatología aun es desconocida sin embargo se ha planteado
mecanismos como una infiltración linfocitaria que causa da-
ño en órganos específicos, defecto celular asociado con equi-
librios anormales en la producción de citoquinas por parte
de las células T4 se ha encontrado que varios alelos HLA de
clase I y II están implicados principalmente en su patogéne-
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sis también se ha informado los genes de la proteína tirosina
fosfatasa no receptora tipo 22 (PTPN22), antígeno asociado
a linfocitos T citotóxicos (CTLA-4), receptor de vitamina D,
receptor de interleucina 2, factor de necrosis tumoral- (TNF-)
,gen A relacionado con la cadena I de clase de histocompati-
bilidad principal (MICA), repeticiones en tándem de número
variable (VNTR).5

Los pacientes con diabetes tipo 1 presentan un mayor ries-
go de otros trastornos autoinmunes, como la enfermedad ti-
roidea autoinmune, la enfermedad de Addison, la gastritis
autoinmune, la enfermedad celíaca y el vitíligo.6 se han des-
crito tipo de síndrome autoinmune multiple, El tipo I se pre-
senta con hipoparatiroidismo, candidiasis mucocutánea y en-
fermedad de Addison. Es causada por una mutación del gen
regulador autoinmune (AIRE). Tipo II se presenta con la en-
fermedad de Addison, diabetes tipo 1 o enfermedad tiroidea
autoinmune. Se han implicado múltiples genes, incluidos los
del complejo principal de histocompatibilidad de clase II y
el tipo III se caracteriza por enfermedad tiroidea autoinmune
y otras enfermedades autoinmunes, excluyendo la enferme-
dad de Addison y el hipoparatiroidismo (Tabla 1).7 A su vez
el síndrome síndrome autoinmune múltiple tipo 3 se subdi-
vide en tipo IIIa si el otro trastorno autoinmune es diabetes
mellitus insulinodependiente, Tipo IIIb implica anemia per-
niciosa, y el tipo IIIc incluye vitíligo, alopecia y/u otra enfer-
medad autoinmune específica de órganos.8

El diagnostico se realiza mediante la detección serológica
y funcional de enfermedades autoinmunes asociadas en pa-
cientes con una enfermedad autoinmune mono glandular al
momento del diagnóstico y durante el seguimiento al menos
cada 2 años. Se deben realizar exámenes de detección para
detectar otras enfermedades endocrinas antes del desarrollo
de complicaciones agudas potencialmente graves,9 en cuan-
to al el tratamiento se basa en la sustitución hormonal de los
déficits observados. Para pacientes con enfermedades mono
glandulares como la enfermedad de Addison, diabetes tipo
1 o enfermedad autoinmune de la tiroides, se recomiendan
pruebas periódicas para detectar otros trastornos endocrinos
porque la aparición de una segunda enfermedad autoinmune
puede variar entre uno y veinte años.10

CONCLUSIÓN

El Síndrome Autoinmune Múltiple tipo III sigue siendo
una enfermedad rara, se debe educar a los pacientes y fami-
liares para que puedan reconocer los signos y síntomas de
la enfermedad subyacente. Se recomienda la detección tem-
prana de anticuerpos y disfunción latente específica para un
diagnóstico oportuno.
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Tipo I Tipo II Tipo III

Hipoparatiroidismo Diabetes Mellitus tipo 1 Diabetes Mellitus tipo 1
Candidiasis mucocutánea Autoinmunidad tiroidea Autoinmunidad tiroidea
Insuficiencia suprarrenal Insuficiencia suprarrenal Vitiligo, alopesia y/u otra enfermedad autoinmune

TABLA 1: CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LOS TIPOS DE SÍNDROMES AUTOINMUNE MÚLTIPLE.
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