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autoinmune tipo JI (sír. ~romc de Schmidt). 
Informe del primer caso 
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RESUMEN 

Se informa del primer caso diagnosticado por autopsia de síndrome poliglandulélr autOlnmune IlpO 11 (síndrome de 
Schmidt) en 29.568 necropsias pr,:-, :,cfldas en el Hospital Goneral de MéxICo c· (spondró a una mUJN dF 18 años 
con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1. que Ingresó con ( JS de desequllibnu nldroeleclroHtlco y neumO'da basal 
derecha. murió por insufj. I1ncia respiratoria. En la autopsia ~~ encontró desnutneron grado 11. tiroiditis de Hashimoto 
adre na litis linfocítica. atrofia en o .. J.rio y neumonía derecha, sin alloraciones en otras glándulas endocrinas, 

Palabras clave: Síndrome de Schmidt, síndrome poliglandular autoinmune. 

The first case of Autoimmune Pofygfandular Syndrome Typc I rSchmldt Syndrome) dlagnosed among 29.568 autop­
Sles at the pathology unit of Hospital General de Me. ·co, in Mexlco Clfy IS reponed. A 18 years old woman wllh type 
I insuJin depend~- r Diabetes Melfitus was admltted with hydroelcctrolitlc dlsorders and flght basal pneumoma. she 
developed resp:r: .Jfy failure and dicd. The autopsy findings werc gr" de 1/ malnutrition, Hashlmoto thyroiditis, Iym­
phoid adrenalitis, ovarian atrophy and right pneumonia Other endocrine glands ,\ ere not affected . 

Key words: Schmidt syndrome, autoimmune polyglandular syndr_me. 

\lA INTR(¡DUCCIÓN 

meras descripciones de los sindromes poli­
ndulare3 autoinmunes fuer.m hechas en 19::>6 por 

Schmidt, quien mostró los hallazgo,· de auto; sia de 
dos pacientes que murieron por insuficiencia supra­
rrenal y en los que encontró destrucción de tiroides y 
cortela suprarrenal por infiltrddo Iinfocitario.' 

En 1929, Thorpe y Handley encontraron una 
asociación frecuente entre candidiasis mucocu­
tánea, hipoparatirodismo e insuficiencia supra­
rrenal' Actualmente existen cuatro síndromes 
que tíenen enfermedad autoinmune órgano es­
pecífica en donde simultáneamente están afec­
tados más de dos glándulas endocrinas. El más 
frecuente de c!los es el sfndrome de Schmidt, el 
cual se caracteriza por la asociación de enfer­
medad e'e Addison, con tiroid 5 autoinmune y 
diabetes n.,lIitus ir .• ;ulinodepenulonte.3 La deno­
minación de este sindrome fue establecida por 
,- 3rpenter en 1964. 

• Servicio de Patología. Hospit~1 Genoral de México (HGM). 
.. Servicio de E:ndocrinología, HGM. 

* .. Servicio de Patología, Hospital General de Ticomán. 
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Síndrome poliglandular 
autoinmune tipo JI (sí~ lromc de Schmidt). 
Informe del primer caso 
diagnosticado el: .. 29,568 autopsias practicadas 
en el Hospital General de M¿xico 

Juan Soriano Rosé' .... Ernesto Carrera González: Víctor Sá¡. . :)z Prado: 
Yeny Ru'.Jio Silva"· Beatriz Guevara López··· 

... ~J .. 
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R[SUMEN 

Se informa del primer caso diagnosticado por autopsia de síndrome poliglandular autoinmune tipo 11 (síndrome de 
Schmidt) en 29.568 necropsias pr.:._:,cildas en el Hospital Goneral de México e, cspand!o a una mUjer df 18 años 
con diagnóstico de diabetes mellitus tipo L que Ingresó con {' IS de desequllibnú nldroelectrolítico y neurnO!,IB basal 
derecha, murió por insuf t1ncia 'espiratoria. En la autopsia !:l. ancar.lro desnutnclon grado 11. liroiditis de Hashimoto 
adrenalitis linfocitica. atrofia en o ..... rio y neumonia derecha. sin alteraciones en otras glándulas endocrinas. 

Palabras clave: Síndrome de Schmidt. síndrome poliglandular autoinmune. 

ABSTRACT 

The firsr case of Autoimmune Polyglandular Syndrome Type 11 (Schmldt SyndrOme) dlagnosed among 29,568 autop­
síes at the pathology unit of Hospital General de Me ._'CO, in Mcx/co G/ty IS reponed. A 18 years old woman w/th type 
I insulin dependt- r Diabetes Me/litus was admltted with hydroelectrolitlc dlsorders and (19M basal pneumonta. she 
developed resp'/ ,ry failure and diodo The autopsy lindings were grc.1e 11 malnurnrion. Hashlmoto thyro/ditis. Iym­
phold adrenalitis, ovarían atroplIY and right pneumon;a Qther endocrine glands .\ ere not affected . 

Key words: Schmidt syndrome. autoimmunc polyglandular syndrc.me . 

Ufi INTRODUCCiÓN 

meras descripciones de los sindromes poli­
ndulare3 autoinmunes fucrun hechas en 19;>6 por 

Schmidt. quien mostró los hallazgo' de autc sia de 
dos pacientes que murieron por insuficiencia supra· 
rrenal y en los que encontró dostrucción de tiroides y 
corte la suprarrenal por infiltrado linfocitario.' 

En 1929. Thorpe y Handley encontraron una 
asociación frecuente entre candidiasis mucocu­
tánea, hipoparatirodismo e insuficiencia supra· 
rrenal.' Actualmente existen cuatro sindromes 
que tienen enfermedad autoinmune órgano es­
pecifica en donde simultáneamente están afec­
tados más de dos glándulas endocrinas. El más 
frecuente de c!los es el síndrome de Schmidt, el 
cua' <;e caracteriza por la asociación de enfer­
medad ce Addison. con tiroie 5 autoinmune y 
diabetes n,cllitus ir.;ulinodepenlllente. 3 La deno· 
minación de este sindrome fue establecida por 
,. 3rpenter en 1964. 

• Servicio de Patologia. Hospitf\1 General de México (HGM). 
.0 Servicio de ::::ndocrinología, HGM_ 

000 Servicio de Patologia. Hospital General de Ticomán. 
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Sonano RJ et al. Síndrome poIiglar::Jular autoinmune tipo 11. Rey Meo Hosp Gen Mex 1999; 62 (2): 128-131 

Se desconoce el mecanismo inicial que provoca la 
"'teración en este síndrome; sin embargo. se ha en­
contrado relación con los antfgenos de histC'-::ompatibi­
load (Hl.AB8, Hl.A Dr3 Y Hl.A Dr4) aso:iado a predis­
~oslción genética,4 5 Se han demos!. ado autoanticuer­
DOS contra las células de los islotes pancreáticos. 
contra la tiroglobulina. el a¡Vrato microsomal tiroideo. 
celulas adrenales y gonadalcs. así como ccr¡tra células 
oanetales y recqltores de acetilcolina; éstos pueden 
ser detectados en los enfer. r I;)S. sus fami:iares y algu­
oos Incluso se han visto en personas sin enfer. nedad, 

Otra alteración inmunológica con la que cursan 
algunos pacientes es la dismirlución (in la actividad 
~e lOS linfocitos T supreSOrc.3. soure todo en aque­
los que sólo manifiestan inicialm.~nte diabetes me­
:ltuS insulinodependier"e,6-· 

PRESENTACiÓN DEL CASO CLlNICO 

MUjer de 18 años quien inició su pad"Cimier",J a la 
edad de seis años con poliuria. poli(";.sia y poli!"!­
gla en forma importante; tuvo datos e desh:;rata­
clón grave y se diagnosticó dk'Jt,'s mellitus tipo 1. 
fue tratada con insulir." NHP, 8) contro ~cI-:ua­
daroente durante tres atlas y. posterio; .nente. tuvo 
cuadros frecuen,es de hipergll" '1 nia q' reqlllno­
ron de múltiples intern 'nientos y modific"ción el;, 
'os esquemas de insulina, Los cuatro m€ '9S pre­
'/IOS a su fallecimiento. present!o d(11 r ardoroso en 
eOlgastrio con nállseas. vómit( _mdial y pérdi­
da de 7 kg de peso; se agregó tos con expectora­
clan verdosa, fiebre, dolor torácico infrac ~capu! -
aerecho. mialgias y artralgias. Se diagr ¡ticó neu­
monla derecha. Durante su intemamie; .0. prt sentó 
CIISIS convulsivas tónico-clónicas generalizada' 
fue tratada con diaceparn e intub; ·a. Los exáme­
nes de laboratorio mostraron hiponc;l' r mia. hipoclo­
remia e hipelf'otaRcmia. Se agregó drame pleural 
derecho e insufic ;ncia respiratoria grave y falleció, 

En la autop se encontró desnutrición grado 11. 
La glimdula tiroides estaba aun- . ltada de tamaño y 
el examen microscópico mosto . foUculos tiroidcos 
con cambios oxifílicos y atroí;, . además de abun­
dante infiltrad' linlocit; 'o formando foUculos con 
centros germilldles (Figuras 1 y ,~I, Las ~' 'rena-
les eran pequeñas con ne,.losis irnpo,:; (inci-
palmente de la corte~ ,¡ y abundante inf, :Jr lin-
focitos (Figuras 3 y 4). Los ovarios mostr, I cuer-
pos blancos, fibrosis y no se identifi'C''l fúlículos 
de Graaf. El [ ncr(' y la hi.,ófisis no II.Ost,,,,on al­
:eraclones histológ, s. En pulmor,0S se observó in­
f!amación aguda intrdalveolar abundante. 

DISCUSiÓN 

Los síndrome3 poliglandulares autoinmur 3 s(1n un 
grupo de enfermedades en las que simultár. _ . ~ilte 
hay afección de dos o más glándulas endocrinas. con 
formación d, 'toan~cuer¡; JS órganc ospecffico. Los 
síndromes que se describen actualmente son: 

- Síndrome pOlif!hldular autoinr e Jne tipo l. Se 
caractt., iza por p.esenlar candidiasis m:cocu­
tánea. hipopara~roidismo e insuficiencia supra­
n-€ ;::1 Y. ocasiona In" , ,te. se asocia a hepatitis 
crónica ac liva.>,· 

- Sír Jrome poliglandulN < ,~ ';nmun " tipc· ./ (sín­
drome de Schmidt), Se car .. cte' ;:>or la ~so­
ciaci~n de enfemleL"d de Addbc, -Xln tir. 'Jitis 
auto."muro y diabetes mellit. 3 insulir' ., pen­
dienie, Otras asociaciones son hipogc ¡smo 

Figura l. Tiroides con abundante infiltrado lin/oeilario foro 
mando folículos fin/oides. 

Figura 2. Foliculos I;roid~o.s con atrofia y cambioj oxifllicos. 
y abundanus Un/ocires. 
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Sanano RJ et al. Sindrome pofiglar ~ular autoinmune tipo JI. Rev Meo Hosp Gen r.~ex 1999; 62 (2): 128·131 

Se desconoce el mecanismo inicial que provoca la 
alteración en este síndrome; sín embargo, se ha en­
contrado relación con los antfgenos de hísto::;ompatibi­
load (HLAB8, HLA Dr3 Y HLA Dr4) asodado a predis-
80slción genética." Se han demost.ado autoanticuer­
pos contra las células de los islotes pancreáticos, 
contra la tiroglobulina, el a¡Frato microsomal tiroideo, 
celulas adrenales y gonadales, as! como CC'ltra células 
parietales y receptores de acetilcolina; éstos pueden 
ser detectados en los enfer. r;;)S, sus fami:iares y algu­
nos incluso se han visto en personas sin enfer, nedad. 

Otra alteración inmunológica con la que cursan 
a'gunos pacientes es la dismir,ución en la actividad 
8e lOS linfocitos T supresore3, soure todo en aque­
los que sólo manifiestan inicialm..;nte diabetes me­
'I!US insulinodependier"e. EHl 

PRESENTACiÓN DEL CASO CLÍNICO 

MUjer de 18 años quien inició su pad~cimier".:J a la 
edad de seis años con poliuria, polk""sia y polif~-
9,a en forma importante; tuvo datos c des¡':~rata­

clón grave y se diagnosticó dk'K: 's mellitus tipo 1, 
fue tratada con insulir," NHP. ~', contrú c'" ':ua­
daf'lente durante tres atlas y, posterio;,nonte, tuvo 
ccadros frecuentes de hiperglL"lnia q' requiri3-
ron de múltiples intem nientos y mOdifiCAción d: 
os esquemas de insulina. Los cuatro mE.' es pre­

'/lOS a su fallecimiento, present." dol r ardoroso en 
epigastrio con náuseas, vómitc .lndial y pérdi­
da de 7 kg de peso; se agregó tos con expectora­
ción verdosa. fiebre, dolor torácico infrac o.capul r 
cerecho, mialgias y artralgias. Se diagr 3ticó neu­
monia derecha. Durante SU intemamie; .0, pr. sentó 
CflSIS convulsivas tónico-clónicas generalizada' 
fue tratada con diaceparn e intub; ·a. Los exáme­
nes de laboratorio mostraron hipan", 'mia, hipoclo­
'emia e hipel"otascmia. Se agregó d rame pleural 
derecho e insufk, ;neia respiratoria grave y falleció. 

En la autop se encontró desnutrición grado 11. 
La glándula tiroides estaba aun, ltada de tamaño y 
el examen microscópico mos" ' folrculos tiroideos 
con cambios oxifilicos y atroli, , además de abun· 
dante infiltrad' linfocit. 'o formando folrculos con 
centros germir1dles (Figuras 1 y ~.I. Las ~' 'rena· 
les eran pequeñas con nc..rosis impo, !,¡inci-
palmente de la corte~a y abundante inli or lin· 
focitos (Figuras 3 y 4). Los ovarios most" I cuero 
pos blancos. fibrosis y no se identif. 0'1 folículos 
de Graaf. El ( ncre - y la hi,lófisis no 1,,0str,;lon al· 
:eraelones histológ, 5. En pulmor"Js se observó in· 
"amación aguda intr~alveolar abundante. 

.-~ . 

DISCUSiÓN 

Los srndromes poliglandulares autoinmur 3 son un 
grupo de enfermedades en las que simultár. . '~lItc 

hay afección de dos o más glándulas endocrinzs, con 
formación dc 'toanticuerpvs órganc' ospecifico. Los 
srndromes que se describen actualmente son: 

- S(ndrome poIi9/~ndular autoinrJne tipo l. Se 
caractL,iza por p,esentar candidiasis n,;cocu· 
tánea, hipoparatiroidismo e insuficiencia supra­
rrE: ~I y, ocasionaln,~ ,te, se asocia a hepatitis 
crónica ac liva.>,· 

- Sfr, Jrome poliglandulé'f < "";nmur: ' tipc "(sín­
drome de Schmidt). Se caracte' ;>or la 8S0-
ciaci-\r¡ de enfemleC:dd de Addi,¡c ~n tir, 'Jitis 
auto, .• mure y diabetes mellit, s insulir' "pen­
diente. Otras asociaciones son hipogú ismo 

Figl!ra l. Tiroides con abundante infiltrado /in/oeilano foro 
mando folículos !in/oides. 

Figura 2. Folículos liroid~os con atrofia y cambios oxifllicos. 
y abundantes linfocitos. 

129 



I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 

Sonano RJ el al. Síndrome poliglarjularautoinmune tipo JI. Rev Mett Hosp Gen Pl.ex 1999; 62 (2): 128-131 

Se desconoce el mecanismo inidal que provoca la 
",¡eración en este síndrome; sin embargo, se ha en­
contrado relación con los antígenos de histe'-:;ompatibi­
load (HLAB8, HLA Dr3 Y HLA Dr4) aso::iado a predis-
80slción genética: 5 Se han demost. ado autoanticuer­
pos contra las células de los islotes pancreáticos, 
contra la tiroglobulina, el ar" rato microsomal tiroideo, 
celulas adrenales y gonadalcs, así como centra células 
oarietales y receptores de acetilcolina; éstos pueden 
ser detectados en los enfermos, sus famiiiares y algu­
nos incluso se han visto en personas sin enfer, nedad, 

Otra alteración inmunológica con la que cursan 
a'gunos pacientes es la dismirlución on la actividad 
8e los linfocitos T supresores, sobre todo en aque­
los que sólo manifiestan inicialmente diabetes me­
',itus insunnodepend¡en~e. 6-8 

PRESENTACiÓN DEL CASO CLfNICO 

MUjer de 18 años quien inició su pad('Cimier ".) a la 
edad de seis años con poliuria, poli<"nsia y polif~­
gla en forma importante; tuvo datos, des"; ~rata­
clón grave y se diagnosticó di,' K ~ 's mellitus tipo 1, 
fue tratada con insulir, NHP. 8,' contrú c,l- :ua­
damente durante tres afiaS y, posterioi,nonto, tuvo 
cuadros frecuenles de hipergll" '1 nia q' requlno­
ron de múltiples intern 'nientos y mOdific"ción el: 
'os esquemas de insulina. Los cuatro me' os pre­
VIOS a su fallecimiento, present" dol r ardoroso en 
eDlgastrio con náuseas, vómite _Indial y pérdi­
da de 7 kg de peso; se agregó tos con expectora­
ción verdosa, fiebre, dolor torácico infrae ocapul r 
derecho, mialgias y artralgias. Se diagr ,ticó neu­
monia derecha. Durante su intemamie; .0, prtsentó 
CriSIS convulsivas tónico-clónicas generalizada' 
fue tratada con diaceparn e intub; 'a. Los exáme­
nes de laboratorio mostraron hipono"r:mia, hipoclo­
remia e hipel "olasomia. Se agregó d rame pleural 
derecho e insufie,' ;ncia respiratoria grave y falleció. 

En la autop se encontró desnutrición grado 11. 
La glándula tiroides estaba aun, ltada de tamaño y 
el examen microscópico mas" ' folículos tiroideos 
con cambios oxifílicos y atroli. , además de abun­
dante infiltrad' linfocil; 'o formando folículos con 
centros genmifldles (Figuras 1 y ~I. Las F 'rena-
les eran pequeñas con ne .,rosis irnpo.:; ;inci-
palmente de la corteLa y abundante inf, Jr lin-
focitos (Figuras 3 y 4). Los ovarios mos!l< I cuer­
DOS blancos. fibrosis y no se identi!i ("1 fúlículos 
de Graaf. El ( ncre ,y la hi,'ófisis no ",ostr~lon al­
:eraclones histológ" s. En pulmor,'3S se observó in­
flamación aguda introalveolar abundante. 

DISCUSiÓN 

Los síndromes poliglandulares autoinmur 3 snn un 
grupo de enfenmedados en las que simultár. _ . ~{ltc 
hay afección dEl dos o más glándulas endocrin~s, con 
fonmadón de 'toanticuerpCls órgane ospecífico. Los 
síndromes que se describen actualmente son: 

- Sfndromo poli[!/~ndular autoinr, ;Jne tipo l. Se 
caractc:iza por p. esenlar candidiasis trlUCOCU­
tánea, hipoparatiroidismo e insuficiencia supra­
na, ,al y, ocasionaln,~, ,te, se asocia a hepatitis 
crónica activa.2,9 

- Sfr:Jrome poliglandulN, , ,t ',Inmun,' tipo '1 (sín­
drome de Schmidt), Se caracte' ;¡ar la <,so­
ciaci~n de enfemleC:ud de Addisc ' ::on tir. 'ditis 
auto .. ,mure y diabetes mellit. 3 insulir' pen­
diente. Otfas asociaciones son hipogc ismo 

r 
" 

Figura l. Tiroides con abundante infiltrado Iinfocitatio foro 
mando folículos /in/oides. 

-- .. ~~ ..... '.~'- -'"".~ 

:.:.¡" 
',' '. -,'.' 

, ""-i 

,~r~ 
• ," -11, ~.;: 

'ot" ~ J 
'~ 

~ ~ 
,':.tP.. 

?I 
':~;<f4"'.," . ",~ . : 

, . " 

.... " 

Figura 2. Foliculos tiroideos con atrofia y cambios oxifllicos. 
y abundantes linfocitos. 
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':igura 3. Suprarrenal atrófica con extensa necrosis canica/o 

Figura 4. Infiltrado inflamatorio linfocitario y necrosis de 
L orle:a suprarrenal. 

primario, miastenia gravis, enfermedad celiaca, 
vitíligo, alopecia, serositis, enfermedad de Par­
kinson y anemia pemiciosaW-13 

- Sindrome POEMS_ Es poco frecuente; hay 
una polineuropatía sensitivomotora, hepato y 
esplenomcgalia, linfoadenopatia, hiperpig­
mentación, discrasia de ~élulas plasmáticas 
con presencia de proteína M, diabetes melli­
tus e hipogonadismo primario_ 14-1. 

- Enfermedad asociada a ti moma con miastenla 
gravis, aplasia medular de la serie roja, hipo­
globulinemia, enfermedad tiroidea autoinmu­
ne e insuficiencia suprarrenal. ".1. 

El tipo II es el más frecuente_ Algunos autores 
han deSCrito que puede ocurrir hasta en el 15% de 
los pacientes con diab(-:es mellitus tipo 1'9 

El síndrome de Schmidt se presenta con más fre­
cuencia en mUieres entre los 20 y 50 años de edad_ 
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En muchas ocasiones se manifiesta inicialmente con 
insuficiencia suprarrenal y después con datos de 
enfermedad tiroidea, gonadal, miastenia gravis o en­
fermedad celiaca_ En nuestro caso, las manifestacio­
nes de enfermedad de Addison y de enfermedad ti­
roidea no fueron detectadas, pues prOb;¡blemente 
fueron enmascaradas por la diabetes mellitus. 

Cuando se tiene la sospecha clínica de estos 
síndromes poliglandulares, es conveniente conocer 
los antecedentes familiares, hacer determinaciones 
de autoanticuerpos (principalmente tiroideos), me­
dición de glucosa, pruebas de perfil tiroideo y cuan­
tificación de electrólitos séricos_ 20.21 

Las alteraciones histopatológicas de este síndro­
me son hipofisitis, que es la menos común y se ca­
racteriza por infiltrado focal por linfocitos en la ade­
nohipófisis_ 2223 

En tiroides se han descrito tiroiditis de Hashimo­
to, tiroiditis linfocítica con atrofia de los folículos ti­
roides, y bocio hiperplásico difuso (enfermedad de 
Graves)_ 2425 

Las suprarrenales frect:entemente están afecta­
das y son pequeñas, atróficas, con necrosis ae la 
corteza e infiltrado linfocitario.'· 

Los ovarios son atróficos y en páncreas es poco 
frecuer"e la presencia de insulinitis. 27 
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Figura 3. Suprarrenal alrófica con exten.sa necrosis cortical. 

Figura 4. Infiltrado inflamatorio linfocitario y necrosis de 
l'orle:.a suprarrenal. 

primario, miastenia gravis, enfermedad celiaca, 
vitíligo, alopecia, serositis, enfermedad de Par­
kinson y anemia pemiciosa. '0"3 

- Sfndrome POEMS. Es poco frecuente; hay 
una polineuropatía sensitivomotora, he pato y 
esplenomcgalia, linfoadenopatía, hiperpig­
mentación, discrasia de 'élulas plasmáticas 
con presencia de proteina M, diabetes melli­
tus e hipogonadismo primario. '4·'. 

- Enfermedad asociada a ti moma con miasten.a 
gravis, aplasia medular de la serie roja, hipo­
globulinemia, enfermedad tiroidea autoinmu­
ne e insuficiencia suprarrenal. ,7.,e 

El tipo 11 es el más frecuente. Algunos autores 
han descrito que puede ocurrir hasta en el 15% de 
los pacientes con diab(-:es mellitus tipo 1.'9 

El sindrome de Schmldt se presenta con más fre­
cuencia en mujeres entre los 20 y 50 años de edad. 
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En muchas ocaSiones se manifiesta inicialmente con 
insuficiencia suprarrenal y después con datos de 
enfermedad tiroidea, gonadal, miastenia gravis o en­
fermedad celiaca. En nuestro caso, las manifestacio­
nes de enfermedad de Addison y de enfermedad ti­
roidea no fueron detectadas, pues prob"lblemente 
fueron enmascaradas por la diabetes mellitus. 

Cuando se tiene la sospecha clínica de estos 
sindromes poliglandulares, es conveniente conocer 
los antecedentes familiares, hacer determinaciones 
de autoanticuerpos (principalmente tiroideos), me­
dición de glucosa, pruebas de perfil tiroideo y cuan­
tificación de electrólitos séricos.20·21 

Las alteraciones histopatológicas de este síndro­
me son hipofisitis, que es la menos común y se ca­
racteriza por infiltrado focal por linfocitos en la ade­
nohipófisis.22 23 

En tiroides se han descrito tiroiditis de Hashimo­
to, tiroiditis linfocitica con atrofia de los folículos ti­
roides, y bocio hiperplásico difuso (enfermedad de 
Graves). 2425 

Las suprarrenales frecl:entemente están afecta­
das y son pequeñas, atróficas, con necrosis oe la 
corteza e infiltrado linfocitario.2• 

Los ovarios son atróficos y en páncreas es poco 
frecuer,le la presencia de insulinitis. 27 
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