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GRUPO IDIMI 

Caso Clínico: 
Paciente femenina de 37 años. Su cuadro clínico inicia a los 2 años, caracterizado por 
alopecia parietotemporal izquierda, con extensión progresiva, asociado a descamación 
ungueal y pérdida de pestañas, por lo cual inicia tratamiento por dermatología con 
corLcoterapia local y sistémica, con respuesta parcial. A los 3 años se agregan episodios de 
queraLLs a repeLción. En ese momento destaca dentro de sus exámenes: T4: 1 ug/dL TSH: 
4,2 uUI/ml, T3: 218 ng/dL, Ca: 9.9 mg/dL P: 4,8 mg/dL, FA: 359 U/L, IgA total baja y 
eosinofilia. Inicia controles con reumatología e inmunología infanLl. 
A los 10 años se deriva a neurología infanLl en contexto de alopecia persistente. Se solicita 
estudio, dentro de lo que destaca: Ca: 5,2 mg/dL, P: 10,8 mg/dL, T4: 9,7 ug/dL, TSH: 8,3 
uUI/mL, PTH: 1,1 pg/mL, test de ACTH: corLsol basal 18 ug/dL – 16,2 ug/dL a los 60 min, ICA 
(-). Se sospecha síndrome poliglandular autoinmune e inicia tratamiento con calcitriol, 
levoLroxina, carbonato de calcio e hidrocorLsona SOS. 
En ese mismo año evoluciona con candidiasis esofágica extensa, que responde a 
tratamiento con fluconazol y en contexto de bajo peso se estudia síndrome de malabsorción, 
con AnLcuerpos anLendomisio (-), Electrolitos en sudor normales, caroteno bajo y biopsia 
de duodeno con atrofia vellositaria parcial + folículo linfoideo, que mejora 
espontáneamente a los 12 años. 
ManLene control con endocrinología, nefrología, inmunología, dermatología y 
ohalmología, manteniendo buen crecimiento y desarrollo. A los 12 años 2 meses se 
consigna inicio de dasarrollo puberal, pero no progresa luego de 2 años. Dentro de 
exámenes destaca: FSH: 126 mUI/mL, LH: 55 mUI/mL Estradiol: 21 pg/mL, CorLsol: 21,7 
ug/dL, Ca: 8,3 mg/dL, P: 6,4 mg/dL, FA: 290, T4: 8,8 ug/dL, TSH 1,2 uUI/mL , Calcio/crea 
urinaria 0.22. Eco renal normal y edad ósea retrasada de 12 años para edad cronológica de 
13 años 7 meses. A los 14 años inicia terapia de reemplazo hormonal con estradiol. 
A los 17 años, evoluciona con hiperpigmentación de mucosas y disminución de energía y 
ánimo, corLsol basal de 3,2 ug/dL y acLvidad de renina plasmáLca en alza, de 8 ng/ml/hr a 
32 ng/ml/hr. Se inicia hidrocorLsona y fludrocorLsona. Se ha mantenido en controles por 
equipo de adulto desde los 26 años, estable en lo endocrinológico. 



 
 
ÚlLmos exámenes destacan: LH: 5,35  mUI/mL, FSH: 8,3 mUI/mL, Hb: 9,6 g/dL Hto: 29,8 GB: 
13.000 Segmentados: 74% Linfocitos 16,5% Eosinófilos: 2,9% Monocitos: 5,4% Plaq: 416.000 
Glucosa: 90 mg/dL, Ca: 8,4 mg/dL, Fósforo: 5 mg/dL, Col total: 214 Triglicéridos: 147 mg/dL 
GOT: 25 U/L GPT: 18 U/L IgA total: 190 mg/dL, Ac AnLTransglutaminasa < 3 U/mL,  
Calciuria/creaLninuria: 0.25 mg/g crea, 25-OH Vit D: 22,7 ng/mL PTH <3,4 pg/mL TSH: 2,13 
uUI/mL, T4 libre: 1,26 ng/dL, Vit B12 283 pg/mL. 
TC pulmonar y ecograla abdominal sin hallazgos patológicos.  
En su examen lsico destaca: Peso: 60 kg, Talla 165 cm, IMC: 22 kg/m2. Alopecia total, 
escleras opacas, bilaterales, onicodistrofia en manos y pies, manchas hipopigmentadas, 
resto sin hallazgos relevantes. Requiere asistencia para deambular y acLvidades de vida 
diaria por amaurosis, con 25% de visión aproximadamente. 
DiagnósLcos actuales 

1. Síndrome poliglandular autoinmune 
a. HipoparaLroidismo 
b. HipoLroidismo primario 
c. Insuficiencia suprarrenal primaria 
d. Hipogonadismo hipergonadotropo secundario a ooforiLs autoinmune 
e. ViLligo 
f. Alopecia difusa 
g. QueraLLs a repeLción - Ulcera corneal bilateral 
h. Antecedentes de candidiasis esofágica 

2. ColeliLasis 
3. Hipercolesterolemia 
4. Anemia en estudio 
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