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La adicción de un NL con un ISRS o viceversa puede desenca-
denar síndromes graves, en ocasiones clínicamente indistin-
guibles entre un SS y un SNM.
Afortunadamente, lo más importante es que tienen en común
el tratamiento inicial que consiste en suspender de forma pre-
coz ambos fármacos e iniciar tratamiento de soporte. 
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Pericarditis aguda y síndrome poliglandular
autoinmune tipo 2

Sr. Director: 
Hemos leído con interés el trabajo de Fernández Fernández et
al publicado en su revista 1, en el que se describe a un pacien-
te con un episodio de pericarditis aguda recidivante que se atri-
buye a una manifestación más de un síndrome poliglandular
autoinmune tipo II (APS-II).
El APS-II se define por la presencia en un mismo paciente de
enfermedad de Addison, afectación tiroidea autoinmune y/o
diabetes mellitus tipo 12. Es una patología poco frecuente, con
una prevalencia aproximada de 1,4-4,5 casos por cada 100.000
habitantes3, la cual aumentaría si se tuviesen en cuenta los
pacientes con un curso subclínico de la enfermedad 2. Por ello
nos parece interesante la comunicación de nuevos casos de este
síndrome, ya que un mayor conocimiento del mismo ayudará
a un diagnóstico y tratamiento más precoces. Además de las
tres entidades mayores que definen este síndrome (enferme-
dad de Addison, enfermedad tiroidea autoinmune y diabetes
tipo 1) se han descrito una serie de manifestaciones clínicas
menores que también se han visto asociadas al APS-II, como
son: vitíligo, hipogonadismo hipogonadotropo, hepatitis autoin-
mune, alopecia, anemia perniciosa, artritis seronegativa, mias-
tenia gravis y adenohipofisitis, todas ellas de origen autoinmune 2.
Estos procesos autoinmunes aparecen asociados al APS-II en
menor frecuencia que al síndrome poliglandular autoinmune tipo
1, y lo hacen con una variabilidad del 1-12% 4. Entre estas mani-
festaciones menores no se encuentra contemplada, de momen-
to, la pericarditis aguda. Fernández Fernández et al destacan
en su artículo que tanto la insuficiencia suprarrenal como la dia-
betes comienzan en su paciente con una pericarditis aguda con
derrame pericárdico 1. Esta es una afirmación que, a nuestro
entender, es conceptualmente errónea y discutible por varios
motivos. En primer lugar, ya los propios autores convienen en
reconocer que el derrame pericárdico puede ser una manifes-
tación propia del hipotiroidismo, como es bien conocido 5, y

en el caso aportado no se describen los niveles de tirotropina
(TSH) y tirosina (T4) libre en el paciente, desconociendo por
tanto si en ese momento el paciente presentaba una situación
de hipotiroidismo. En segundo lugar, se ha comentado pre-
viamente que hay formas subclínicas de este síndrome más difí-
ciles de diagnosticar, y que probablemente correspondían al caso
del paciente descrito, ya que los primeros síntomas de insufi-
ciencia suprarrenal comienzan al menos un año antes del epi-
sodio de pericarditis aguda, por lo que nos parece que concep-
tualmente no es correcto afirmar que la insuficiencia suprarrenal
se inicia con un episodio de pericarditis aguda. En tercer lugar,
no se describe si existía clínica prodrómica en los episodios de
pericarditis y tampoco se hace referencia a ningún estudio prac-
ticado en búsqueda de una etiología infecciosa de la pericardi-
tis, cuando en nuestro medio la etiología más frecuente es la
idiopática o viral 6. Si bien el rendimiento de las pruebas enca-
minadas al diagnóstico de pericarditis aguda viral/idiopática es
bajo, el diagnóstico de esta entidad se puede afirmar en los casos
en los que el proceso se autolimita en pocos días, y mucho más
si ésta es recidivante 6. Este podría ser el caso del paciente des-
crito por Fernández Fernández et al 1, el cual no recibió trata-
miento con antiinflamatorios no esteroideos sino con hidro-
cortisona por la insuficiencia suprarrenal, tratamiento que sin
ser de elección produce una rápida mejoría del derrame peri-
cárdico y de los síntomas en la pericarditis aguda 6,7, si bien los
esteroides favorecen un mayor índice de recidivas 6,8. Aunque
no hay en la actualidad evidencias científicas sólidas que lo sus-
tenten, hay autores que consideran que puede existir un meca-
nismo autoinmune subyacente en los casos de pericarditis agu-
da recidivante 7,8. Es ésta probablemente una idea atractiva y
que en el caso descrito por Fernández Fernández et al 1 avala-
ría la inclusión de la pericarditis como una manifestación más
de un proceso autoinmune generalizado de predominio en
estructuras glandulares como es el APS-II. Se han publicado
otros casos similares en los que concurren episodios de sero-
sitis con el APS-II 9,10, los cuales mantienen viva esta hipótesis.
Pese a ello, y basándonos en la evidencia existente, creemos
que en el caso aportado por Fernández Fernández et al 1 lo más
probable es que dicho paciente fuese portador de un APS-II
con afectación suprarrenal y de célula beta pancreática subclí-
nica, y que en el contexto de una pericarditis aguda viral/idio-
pática recidivante se realizara el diagnóstico del APS-II. Que-
da por determinar si en un futuro la pericarditis aguda recidivante
pueda ser considerada un proceso de mecanismo autoinmune
y que llegue a formar parte del APS-II como una de sus mani-
festaciones menores.

BIBLIOGRAFÍA

1. Fernández Fernández FJ, de la Fuente Aguado J, Pérez Fernández S, Her-
vás Abad E, Páramo Fernández C. Serositis recidivante como manifestación
de síndrome poliglandular autoinmune tipo 2. Rev Clin Esp. 2006;206:410.
2. Betterle C, Lazzarotto F, Presotto F. Autoimmune polyglandular syndro-
me type 2: the tip of an iceberg? Clin Exp Immunol. 2004;137:225-33.
3. Chen QY, Kukreja A, Maclaren NK. The autoimmune polyglandular syn-
dromes. En: De Groot LJ, Jameson JL, editors. Endocrinology, 4th ed. Phi-
ladelphia: W.B.Saunders; 2001. p. 587-99.
4. Betterle C, Dal Pra C, Mantero F, Zanchetta R. Autoimmune adrenal insuf-
ficiency and autoimmune polyendocrinesyndromes: autoantibodies, autoan-
tigens, and their applicability in diagnosis and disease prediction. Endocr Rev.
2002;23:273-82.
5. Braunwald E. Pericardial diseases. En: Kasper DL, Braunwald E, Fauci
AS, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL, editors. Harrison’s Principles of Inter-
nal Medicine, 16th ed. New York: McGraw-Hill; 2005. p. 1414-20.
6. Sagristá Sauleda J. Pericarditis aguda. Med Clin (Barc). 2004;123:505-8.
7. Granel B, Serratrice J, Rey J, Pache X, Swiader L, Habib G, et al. Is chro-
nic or recurrent idiopathic pericarditis an autonomous inflammatory disea-
se? Rev Med Interne. 2001;22:1204-12.
8. Sagrista Sauleda J, Permanyer Miralda G, Soler Soler J. Orientación diag-
nóstica y manejo de los síndromes pericárdicos agudos. Rev Esp Cardiol.
2005;58:830-41.
9. Algun E, Erkoc R, Kotan C, Guler N, Sahin I, Ayakta H, et al. Polyse-
rositis as a rare component of polyglandular autoimmune syndrome type II.
Int J Clin Pract. 2001;55:280-1.



10. Levi I, Riesenberg K, Schlaeffer F. Recurrent pleural effusion as the pre-
senting symptom of autoimmune endocrinopathy type II. IMAJ. 2002;4
Suppl:967-8.

F. J. Polo Romero
Servicio de Medicina Interna. 

Hospital Virgen del Castillo. Yecla. Murcia.

Asociación de síndrome de Sjögren, tiroiditis
autoinmune, sarcoidosis, cirrosis biliar
primaria y amiloidosis primaria en una misma
paciente
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El síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad autoinmune
caracterizada por la infiltración linfocitaria de las glándulas exo-
crinas, principalmente salivares y lacrimales 1. Este síndrome se
puede asociar a otras enfermedades autoinmunes como el lupus
eritematosos sistémico, la artritis reumatoide o la esclerosis sis-
témica, aunque no siempre se ha podido demostrar una relación
etiopatogénica entre ellas. Presentamos el caso de una pacien-
te en la que el SS se asoció a tres enfermedades autoinmunes
(tiroiditis de Hashimoto, sarcoidosis y cirrosis biliar primaria) y
que finalmente desarrolló una amiloidosis primaria.
Se trata de una mujer de 72 años, alérgica a la penicilina, sin
hábitos tóxicos conocidos y sin antecedentes patológicos de inte-
rés. A los 62 años inició una clínica de sequedad bucal y ocular.
Las pruebas de Schirmer y Rosa de Bengala resultaron pato-
lógicas. La gammagrafía de glándulas salivares fue compatible
con un grado III en la escala de Tarpley y en el estudio inmu-
nológico se detectaron anticuerpos antinucleares a título 320
URF con negatividad para los anticuerpos anti-Ro/SSA, anti-
La/SSB y factor reumatoide. Se realizó una biopsia labial que
puso de manifiesto un infiltrado linfocitario grado IV de la clasi-
ficación de Chisholm-Mason. Durante el estudio se objetivó un
bocio que se confirmó en la gammagrafía tiroidea. En la ana-
lítica se evidenció un hipotiroidismo subclínico, así como posi-
tividad para los anticuerpos antiperoxidasa (> 1.300 UI/ml),
por lo que se orientó como una tiroiditis de Hashimoto. Seis
meses más tarde se detectó en la exploración física una adeno-
patía supraclavicular. La anatomía patológica mostró la presencia
de granulomas epitelioides no caseificantes de tipo sarcoideo.
La tinción de Ziehl-Neelsen, el cultivo de Löwenstein y para
hongos fueron negativos. Una tomografía computarizada torá-
cica, las pruebas funcionales respiratorias y una biopsia trans-
bronquial resultaron normales. La gammagrafía con galio sólo
mostró captación de adenopatías extratorácicas, por lo que se
orientó como una sarcoidosis de afectación exclusivamente extra-
torácica, no tributaria de tratamiento. Seis años más tarde se
objetivó una alteración persistente del perfil hepático en for-
ma de colestasis. Las serologías de los virus hepatotropos fue-
ron negativas. En el estudio inmunológico se detectaron anti-
cuerpos antimitocondriales tipo M2 a título 320 URF. Dicha
alteración fue en todo momento asintomática, motivo por el
cual no se realizó una biopsia hepática. El diagnóstico más plau-
sible fue el de cirrosis biliar primaria en fase preclínica. A los
71 años la paciente presentó en la analítica de control protei-
nuria (4 g/24 h), hipoalbuminemia (23 mg/dl) y creatinina de
1,3 mg/dl. La biopsia renal objetivó un infiltrado amiloide de
tipo AL con afectación glomerular y arteriolar.
La asociación entre distintas enfermedades autoinmunes es un
hecho bien documentado en la literatura científica. Sin embar-
go, no hemos encontrado ningún caso publicado de asociación
de estas cuatro entidades similar al descrito. La glándula tiroidea
comparte con las glándulas salivares un desarrollo y una funcio-
nalidad similares, por lo que parece lógico pensar que entre ambas
patologías pudiera existir una relación de tipo etiológico. De hecho
la tiroiditis autoinmune es la alteración tiroidea más frecuente en

el SS primario, aunque sin diferencias con un grupo control del
mismo sexo y edad 2.
La sarcoidosis puede simular, en su presentación clínica, un
SS, por lo que en 2002 se incluyó como uno de los aspectos
de exclusión del SS según los criterios Americanos-Europeos 3.
Sin embargo, existen evidencias en la literatura de pacientes
con verdadera coexistencia de las dos enfermedades 4-5. Así un
estudio reciente que incluyó 59 pacientes, mostró una coe-
xistencia real de las dos entidades en más del 50% de ellos 6.
Mientras la prevalencia de sarcoidosis en la población general
es de 1 a 40 casos por 100.000 habitantes, en pacientes afec-
tos de SS es más elevada, alrededor del 1%. Por tanto, pare-
ce lógico no considerar la sarcoidosis como criterio de exclu-
sión de SS 6.
Descartada la infección por el virus de la hepatitis C, la cirro-
sis biliar primaria es la principal causa de alteración de la fun-
ción hepática en pacientes con SS primario 7-8.
La amiloidosis secundaria está relacionada con enfermedades
infecciosas e inflamatorias crónicas como tuberculosis, osteo-
mielitis o artritis reumatoide. Existen muy pocos casos descritos
de amiloidosis secundaria (tipo AA) desarrollada en pacientes
con SS, sarcoidosis o cirrosis biliar primaria 9,10. Sin embargo,
la amiloidosis que presentó la paciente es de tipo primaria (AL).
No hemos encontrado ningún caso publicado de asociación de
amiloidosis primaria con SS o cirrosis biliar primaria, por lo
que creemos que, en este caso, se trata de una asociación casual.
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Descenso de lipoproteínas de alta densidad
secundario al tratamiento con esteroides
anabolizantes
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Numerosos estudios han demostrado que el riesgo de enfer-
medad coronaria se relaciona directamente con los niveles plas-
máticos de las lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) e inver-
samente con los de las de alta densidad (c-HDL). Se considera
que las c-HDL son un factor protector en la aterosclerosis, ya
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