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As sindromes poliglandulares autoimunes (SPAS) caracterizam-se por associagdes de duas ou mais
doencas endocrinas autoimunes. Dependendo dos autores, podem dividir-se em trés ou quatro tipos.
A sindrome poliglandular autoimune (SPA) tipo III carateriza-se pela presenga de doenca autoimune
da tiréide (DAT) associada a outras doengas autoimunes (DAIS), excluindo-se o envolvimento da
glandula suprarrenal. A DAT ¢ a doenga autoimune com maior prevaléncia e, como tal, a SPA tipo
III ¢ o tipo mais frequente. Os autores apresentam um caso de SPA tipo III que associa tiroidite
de Hashimoto, hepatite autoimune e diabetes autoimune latente do adulto. Os diagnosticos foram
feitos sequencialmente ao longo de varios anos. A tiroidite de Hashimoto foi o primeiro diagndstico
a ser estabelecido. Por elevagao persistente das transaminases séricas, e apos exclusdo de outras
causas de doenca hepatica, a doente foi submetida a bidpsia hepatica e estabelecido o diagndstico
de hepatite autoimune de acordo com os critérios do Grupo Internacional de Hepatites Autoimunes.
Simultaneamente, a doente previamente com bom controlo da diabetes mellitus, teve deterioragao do
controlo e necessidade de terapéutica insulinica. Os niveis de peptideo C sérico ausentes e anticorpos
anti-descarboxilase do acido glutamico 65 positivos levaram ao diagnostico de diabetes autoimune
latente do adulto. Individuos com uma doenga autoimune tém risco superior a populagdo geral de
desenvolver outras DAIS. A diabetes mellitus tipo 1, por si so, representa um risco acrescido de
desenvolver outras DAIS. A tiroidite de Hashimoto ¢ a DAT mais frequentemente associada a diabetes
mellitus tipo 1. A associacdo entre hepatite autoimune e outras DAIS ¢ rara.
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Autoimmune polyglandular syndromes (APS) are characterized by the association of two or more
autoimmune endocrine diseases. Depending on the authors, APS can be divided into three or four
types. The APS type III is characterized by the presence of autoimmune thyroid disease (ATD)
associated with other autoimmune diseases, excluding the involvement of the adrenal gland. ATD
is the most prevalent autoimmune disease and as such, the APS type III is the most common. The
authors present a case of APS type III that combines Hashimoto’s thyroiditis, autoimmune hepatitis
and latent autoimmune diabetes in adults. Diagnoses were made sequentially for several years.
Hashimoto’s thyroiditis is the first diagnosis to be established. Evaluation of persistently elevated
levels of serum transaminases, and after excluding other causes of liver disease, a liver biopsy was
performed and autoimmune hepatitis was diagnosed according to the International Autoimmune
Hepeatitis Group criteria. Simultaneously the patient, previously with good glycemic control with oral
antidiabetic medication, showed deterioration and needed insulin therapy. Serum levels of C-peptide
and glutamic acid decarboxylase 65 antibodies led to the diagnosis of latent autoimmune diabetes
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in adults. Patients with an autoimmune disease have a higher risk to developing other autoimmune
hepatitis. Type 1 diabetes patients are at an increased risk to developing other autoimmune hepatitis.
Hashimoto’s thyroiditis is the ATD most often associated with type 1 diabetes. The association between
autoimmune hepatitis and other autoimmune diseases is rare.

Introducio

As sindromes poliglandulares autoimunes (SPAS) caracte-
rizam-se por associagdes de duas ou mais doengas enddcrinas
autoimunes.' Podem associar-se também as doengas autoimunes
(DAIS) nao endocrinas.

O primeiro caso foi descrito em 1855 com a associagdo entre
vitiligo, anemia perniciosa ¢ insuficiéncia suprarrenal .’

Em 1980, Neufeld et al dividiu as SPAS em trés tipos de acor-
do com critérios clinicos:

e Tipo I, que associa doenga de Addison, candidiase muco-

cutanea cronica ou hipoparatiroidismo idiopatico;

e Tipo I, que inclui a doenga de Addison associada a doen-

¢a autoimune da tirdide (DAT) e/ou diabetes mellitus tipo 1

(DM1);

e Tipo III, na presenca de DAT associada a outras DAIS;

semelhante ao tipo II mas do qual se exclui o envolvimento da

glandula suprarrenal.’*

Doentes com sindrome poliglandular autoimune (SPA) tipo III
podem desenvolver insuficiéncia da glandula suprarrenal e deve-
rdo ser classificados como SPA tipo I1.°
Neufeld et al dividiram ainda a SPA tipo III em trés grupos:

A — associacdo entre DAT e DM,

B — associag@o entre DAT e anemia perniciosa;

C — associagao entre DAT e vitiligo e/ou alopecia e/ou outras
DAIS.®

Dado o vasto espetro atual de DAIS, alguns autores defende-
ram recentemente uma divisdo da SPA tipo III em quatro subgru-
pos de acordo com os sistemas envolvidos (Tabela 1).?

Outros autores advogam ainda a existéncia da SPA tipo IV
quando apresentam associa¢des de DAIS que ndo cumprem crité-
rios para nenhum dos tipos anteriores.>*

As SPAS sao mais prevalentes na mulher e pensa-se que pos-
sam ter um componente hereditario associado ao antigénio leuco-
citario humano (HLA) classe II.° Surgem habitualmente na meia-
-idade. A DM1 também esta associada ao HLA classe II.” Alguns
estudos mostram que os fatores ambientais podem estar implica-

Tabela 1. Classificagéo da SPA tipo I11.

dos.® Também as infegdes virais podem desencadear uma resposta
imune com consequente insuficiéncia glandular.
A DAT ¢é muitas vezes citada como “o paradigma das DAIS”.*
Uma vez que a DAT ¢ a doenga autoimune (DAI) mais preva-
lente na populagio geral, a SPA tipo III ¢ o tipo mais frequente.”
Os autores apresentam um caso de SPA tipo III que associa
tiroidite, hepatite e diabetes autoimunes, cujos diagnosticos foram
feitos sequencialmente ao longo de varios anos.

Caso Clinico

Mulher de 43 anos, caucasiana, empregada doméstica. Re-
ferenciada a consulta de DAIS em 2008 por fotossensibilidade,
xerostomia, xeroftalmia e anticorpos anti-nucleares (ANA) positi-
VOs.

Referia antecedentes de diabetes mellitus com trés anos de
evolugao, psoriase, hipertensao arterial, hipotiroidismo e doenga
hepatica ndo esclarecida, medicada com levotiroxina 0,05 mg/dia,
gliclazida 60 mg/dia, fosinopril 20 mg/dia e fenofibrato 200 mg/
dia.

Ao exame objetivo apresentava hiperémia conjuntival bilate-
ral e teste de Schirmer positivo.

Analiticamente destacava-se um aumento de alanina transami-
nase (ALT) e aspartato transaminase (AST), sem outras altera¢des
das enzimas hepaticas (Tabela 2). A velocidade de sedimentagdo
era normal, assim como os doseamentos de imunoglobulinas IgA,
1gG e IgM e eletroforese das proteinas séricas. Excluiu-se hepatite
por virus B e C, infe¢do por citomegalovirus, virus Epstein-Barr e
virus da imunodeficiéncia humana (VIH).

O estudo autoimune realizado (ANA, anticorpos anti-acido de-
soxirribonucleico de dupla cadeia (anti-dsDNA), anticorpos anti-
-antigénios nucleares extraiveis (anti-ENA) (SSA, SSB, RNP, Sm,
Scl-70, Jo-1, PM-Scl, antigénio de proliferacao celular (PCNA),
centrémero, histonas, nucleosomas, proteina P ribossomal) foi ne-
gativo. Reunia apenas um critério diagnostico para sindrome de
Sjogren (teste de Schirmer positivo) de acordo com os critérios de
classificacao do Grupo de Consenso Americano-Europeu de 2002.

Doenga autoimune da tirdide
Tiroidite de Hashimoto, mixedema idiopatico, tiroidite assintomatica, doenga de Graves

5

A
Doengas endocrinas

I B
Sistema gastrointestinal

Gastrite atrofica
Anemia perniciosa
Diabetes mellitus tipo 1 Doenga celiaca

Sindrome de Hirata
Doenga inflamatoria intestinal
Hepatite autoimune

Cirrose biliar primaria
Colangite esclerosante

Faléncia ovarica prematura
Neurohipofisite linfocitica

nrc I D
Pele Doengas do tecido conjuntivo
Sistema hematologico Vasculites

Sistema nervoso

Vitiligo
Alopecia

Lupus eritematoso sistémico
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Doenga mista do tecido conjuntivo
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Esclerose sistémica
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Sindrome antifosfolipidico

Miastenia gravis
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Sindrome de Stiff-man

Vasculite sistémica
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Tabela 2. Resumo das principais alteragdes analiticas.

Resultados
Parametros laboratoriais Valores de referéncia
2008 2009 2010 2011 2012
Alanina transaminase (ALT) 140 UI/L 58 UI/L 38 UI/L 68 UI/L 614 UI/L 3-31 UI/L
Aspartato transaminase (AST) 76 UI/L 57 UI/L 38 UI/L 48 UI/L 266 UI/L 3-31 UL
Fosfatase alcalina 34 UI/L 28 UI/L 36 UI/L 39 UI/L 66 UI/L 25-100 UI/L
Tiroxina (T4) livre 0,8 ng/dL 0,9 ng/dL 0,9 ng/dL 1,0 ng/mL 1,0 ng/mL 0,9-1,8 ng/dL
Hormona estimulante da tiréide (TSH) 12,790 mUI/L 9,580 mUI/L 8,630 mUI/L 7,060 mUI/L 2,212 mUI/L 0,350-5,500 mUI/L
Anticorpos anti-TPO 334 UI/mL 0-60 UI/mL
Anticorpos anti-TRABs 36,3 UI/L Positivo se > 1,5 UI/L
Hemoglobina glicada 5,3% 5,1% 5,3% 5,5% 8,5% 4,0-6,5%
Anticorpos anti-GAD >200 U/mL Positivo se > 5 U/mL
. .. . Inconclusivo de 5-10
Anticorpos anti-insulina 5,1 UI/mL Ul/mL
Anticorpos anti-dsDNA 36,0 U/mL 0-15 U/mL
4,3-22,4 mcg/dL
Cortisol sérico 13,2 meg/dL (ritmo circadiano da
manha)
ACTH 19,7 pg/mL 4,7-48,8 pg/mL
Positivo
ANA Negativos 1/160 > 1/40
Padrao granular
IgG 1762 mg/dL 650-1600 mg/dL

L mm e

> -

bt

Figura 1. Histologia de fragmentos de biopsia hepatica (coloragdo hematoxilina-eosina, ampliagdes x100, x200 e x400).

Apesar do tratamento com levotiroxina, a doente man-
tinha elevagdo da hormona estimulante da tirdide (TSH)
hipotiroidismo subclinico, aumentando-se a dose para 0,075

mg/dia. A ecografia mostrava uma glandula tiréide de dimen-
soes reduzidas e atrofica. Realizou estudo autoimune dirigido a
tirdide, que mostrou anticorpos anti-tiroperoxidase (anti-TPO) e
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anti-recetores da hormona estimulante da tirdide (anti-TRABs)
positivos, anticorpos anti-tiroglobulina (anti-TG) negativos.

Nos controlos analiticos seriados persistia o hipotiroidismo
(com necessidade de aumento de dose de levotiroxina até 0,15
mg/dia) e a elevagdo discreta das transaminases (ALT e AST),
sem alteragdes na ecografia abdominal.

A doente manteve seguimento em consulta e quatro anos
mais tarde (2012) verificou-se uma elevacao significativa das
transaminases séricas, sem alteracdes das bilirrubinas, fosfatase
alcalina (FA) ou gama-glutamiltransferase (GGT). A ecografia
abdominal demonstrava agora a presenga de esteatose hepati-
ca. Simultaneamente houve deterioragdo do controlo glicémico
- hemoglobina glicada de 8,5% (prévia de 5,3%), e necessidade
de instituir terapéutica insulinica: iniciou insulina glargina 10
unidades a noite, com necessidade de aumento até as 18 unida-
des e foi suspensa a gliclazida. Repetido rastreio autoimune com
anticorpos anti-dsDNA e ANA positivos, anti-ENA negativos.

Os anticorpos anti-descarboxilase do acido glutamico 65
(anti-GAD) foram positivos, anti-insulina inconclusiva e anti-
fosfatase da tirosina (anti-IA2) negativos. O peptideo C sérico
encontrava-se ausente (2 horas pos prandial). Os niveis séricos
de cortisol e hormona adrenocorticotrofica (ACTH) estavam
dentro dos valores normais, excluindo-se o envolvimento da
glandula suprarrenal. Foi realizado novo doseamento das imu-
noglobulinas com IgG aumentada e a eletroforese das proteinas
séricas mostrava um pico da fracdo gama, sem supressao da pro-
ducdo das restantes imunoglobulinas. Os doseamentos de ceru-
loplasmina, alfa 1 antitripsina, alfa-fetoproteina, cobre, ferro e
ferritina séricos nao mostravam alteragdes.

Perante a suspeita de doenga hepatica autoimune, realizou
estudo autoimune dirigido: anticorpos anti-mitocondria (AMA),
anti-actina, anti-antigénio soltivel do figado (SLA/LP), anti-fra-
¢do microssomal do figado e rim (LKM 1), anti-musculo liso
(ASMA) e anti-citosol hepatico tipo 1 (anti-LC-1) negativos.

A doente foi submetida a biopsia hepatica, cujo resultado
histologico foi compativel com hepatite cronica (Fig. 1).

Foi estabelecido o diagndstico de hepatite autoimune (HAI)
de acordo com os critérios modificados do Grupo Internacional
de Hepatites Autoimunes”™'” (Tabela 3) e pelos respetivos crité-
rios simplificados'™!" (Tabela 4).

Iniciou tratamento com prednisolona 40 mg/dia, com redu-
¢do progressiva da dose durante os primeiros 2 meses até 10 mg/
dia. A pesquisa de interferon-gama foi negativa e apds exclusao
de tuberculose latente, iniciou azatioprina 50 mg/dia (1 mg/kg/
dia) ao fim do primeiro més. Manteve tratamento com levotiro-
xina 0,15 mg/dia e, devido a introdugdo de corticoterapia, foi
ajustado o esquema de insulinoterapia: aumentou progressiva-
mente a dose de insulina glargina até 28 unidades/dia, associada
a insulina humana de a¢o rapida nas refeigdes (4 unidades ao
pequeno-almogo, 6 unidades ao almogo e jantar).

Aos 3 meses de follow-up, a doente apresentava transamina-
ses séricas em curva descendente. Manteve prednisolona 10 mg/
dia e azatioprina 50 mg/dia. Aos 6 meses apresentava normaliza-
¢do das enzimas hepaticas e dos niveis séricos de IgG.

A doente mantém-se em vigilancia clinica e analitica, sem al-
teragdes das provas hepaticas ou das hormonas tiroideias e com
bom controlo glicémico (valores de hemoglobina glicada entre
5,8% e 7,1%). Sem diagndstico de outras DAIS até ao momento.

Discussao

Os individuos com uma DAI tém maior risco que a popu-

9,10

Tabela 3. Critérios modificados para diagndstico de HAIL

Parametros Pontuacgio
Sexo feminino 2
Ratio FA:AST (ou ALT)

<1,5 +2

1,5-3,0 0

>3,0 -2
Imunoglobulinas ou IgG acima do normal

>2,0 +3

1.5-2,0 +2

1,0-1,5 Al

<1,0 0
ANA, ASMA ou LKM 1

>1:80 +3

1:80 +2

1:40 +1

<1:40 0
AMA positivos -4
Serologias de hepatite virica

Positivas -3

Negativas +3
Consumo de drogas

Sim -4

Nao A
Habitos alcodlicos

<25 g/dia 2

> 60 g/dia -2
Histologia hepatica

Hepatite de interface +3

Infiltrado linfoplasmocitico predominante +1

Rosetas de hepatocitos +1

Nenhum dos anteriores -5

Alteragdes biliares -3

Achados atipicos -3
Outras doengas autoimunes +2
Parametros adicionais

Outros anticorpos positivos +2

HLA DR3 ou DR4 +1
Pontuacao final pré-tratamento

HAI definitiva >15

HAI provavel 10-15

lagao geral de desenvolver outras DAIS.*'>"* Raramente estdo
presentes varias DAIS na apresentacao inicial, podendo decorrer
varios anos entre os diferentes diagndsticos.*'* Como tal, apds o
diagnostico de uma SPA, espera-se o desenvolvimento sequen-
cial de outras DAIS.*

Ha controvérsia quanto a necessidade de rastreio de outras
DAIS?, no entanto, poderdo ser diagnosticadas outras DAIS cli-
nicamente nao evidentes, permitindo um tratamento atempado.

A DML representa um risco aumentado de desenvolver ou-
tras DAIS endocrinas’® e até um ter¢co dos doentes com DM1
desenvolve uma SPA."* Como tal, é importante considerar a pos-
sibilidade de uma SPA em doentes com DM1, mesmo que clini-
camente assintomaticos para outras DAIS.

A evolucao da DM1 pode ser extremamente variavel, desde
lentamente progressiva até perda completa de secregdo de insuli-
na logo ap6s o diagndstico.

A diabetes autoimune latente do adulto (LADA) represen-
ta uma forma tardia de DM1 secundaria a uma lenta destrui¢ao
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Tabela 4. Critérios simplificados para diagnostico de HAL '*-!!

Parametros Pontuagao
ANA ou ASMA

> 1:40 +1

>1:80 +2
ou LKM 1 > 1:40 +2
ou SLA/LP (qualquer titulo) 2
IgG ou gamaglobulinas

> limite superior do normal +1

> 1.1 x do limite superior do normal +2
Histologia hepatica

Compativel com HAI +1

Tipica de HAI +2

Atipica 0
Auséncia de hepatite virica

Sim +2

Nao 0
Pontuacao final

HAI definitiva >7

HALI provavel >6

autoimune das células beta pancreéticas, levando a uma apre-
sentagdo clinica insidiosa e sem manifestagdes patognomonicas,
em que os doentes podem manter bom controlo metabolico com
cuidados alimentares e antidiabéticos orais, havendo intervalo de
anos até a necessidade de terapéutica insulinica.'* Muitas vezes
sdo erradamente classificados como diabetes mellitus tipo 2. A
presenca de anticorpos anti-GAD com niveis de peptideo C re-
duzidos ou ausentes devem levar a suspeita de LADA.'®

O doseamento de peptideo C sérico € preferivel ao dosea-
mento de insulina sérica quando queremos avaliar a func¢ao das
células beta pancreaticas, desempenhando assim um papel im-
portante na diabetes de longa evolucdo e permitindo a diferen-
ciagdo entre a diabetes tipo 1 e tipo 2.7

Um ou mais auto-anticorpos contra as células beta pancreéti-
cas estdo presentes em cerca de 90% dos doentes com diagnosti-
co recente de DM 1. Estudos prospetivos mostram que os doentes
com DMI1 e anticorpos anti-GAD positivos desenvolvem falén-
cia das células beta pancreaticas cinco anos ap6s o diagnostico.'®

Cerca de 20% dos doentes com DM1 desenvolvem DAT,' e
portanto, doentes com DM1 devem ser submetidos a rastreio pe-
riodico de DAT.*

Os anticorpos anti-TPO estdo presentes em cerca de 25% —
50% dos doentes com DM1" e até 50% desses doentes evoluem
para doenga tiroideia clinicamente evidente.'* Os anticorpos anti-
TPO constituem o grande marcador de tiroidite autoimune, es-
tando presentes em cerca de 90% dos casos.”

A tiroidite de Hashimoto (TH) é a DAT mais frequentemente
associada a DM1" e representa uma das principais causas de hi-
potiroidismo nos paises em que a alimentagdo fornece um cor-
reto aporte de iodo.”” Define-se pelo aumento sérico da TSH as-
sociada a presenga de anticorpos anti-TPO ou anti-TG positivos
mas ha também casos com anticorpos positivos e eutiroidismo. "

O hipertiroidismo autoimune (doenga de Graves) é muito
menos comum' e define-se pela presenca de TSH suprimida e
anticorpos anti-TRABs positivos. No entanto, os anticorpos anti-
TRABs também podem estar presentes noutras tiroidites de base
autoimune, funcionando como anticorpos estimuladores (anti-
TRABS ¢) na doenga de Graves ou anticorpos bloqueadores (an-
ti-TRABs b) nas outras tiroidites.”” Os anticorpos anti-TRABs
estdo presentes em cerca de 10% dos doentes com TH e t€ém um

papel importante no desenvolvimento e gravidade do hipotiroidis-
mo, sendo detetaveis frequentemente nos doentes com tiroidites
atroficas.”

A associagdo entre HAI e outras DAIS além da cirrose biliar
ou colangite esclerosante primdrias ¢ rara.”! Excetuando essas, a
doenga autoimune mais frequente nos doentes com HAI ¢é a DAT,
presente em 8% — 10% dos casos.”’ Atualmente, a cirrose biliar
primaria ¢ designada por colangite biliar primaria.

Apesar da maioria dos doentes com HAI ndo apresentarem
sintomas, cerca de 40% dos casos apresentam hepatite aguda e
poderdo manifestar-se também por faléncia hepatica aguda.'’

O diagnostico de HAI requer achados laboratoriais sugesti-
vos, histologia hepatica compativel e exclusao de outras possiveis
causas para doencga hepatica cronica.'" A historia de consumo de
alcool ou drogas hepatotoxicas ndo excluem a possibilidade de
HALI, desde que o dano hepatico persista apos a sua suspensdo.”
Os primeiros critérios diagnosticos para HAI surgiram em 1993
pelo Grupo Internacional de Hepatites Autoimunes, foram modi-
ficados em 1999 e, recentemente (2008) foram propostos os crité-
rios simplificados, faceis de aplicar na pratica clinica diaria." Os
critérios modificados sdo uteis quando ha dificuldades no diagnés-
tico."!

A possibilidade de uma HAI levanta-se quando estamos pe-
rante uma elevacdo mantida da ALT e/ou AST, habitualmente as-
sociada a elevac¢do de imunoglobulinas.'®!" A elevagdo sérica de
IgG com valores normais de IgA e IgM ¢ particularmente sugesti-
va.'

A incidéncia de HAI ¢ cerca de 3 — 4 vezes superior na mulher
em relagdo ao homem.'® Na maioria dos casos ndo se identifica um
fator precipitante, no entanto, infegcdes por virus da hepatite A ou
E, citomegalovirus, virus Epstein-Barr ou farmacos podem estar
implicados.'

A HAI carateriza-se por destrui¢ao progressiva do parénquima
hepatico, levando a colestase intra-hepatica, cirrose, faléncia he-
patica e morte.'

Os achados analiticos sdo insuficientes para estabelecer o
diagnostico definitivo de HAI'" e a biopsia hepatica ¢ um pré-
-requisito para o seu diagnostico.!" Hepatite de interface, necro-
se de interface ou “piecemeal necrosis” (diferentes designacdes
para a mesma identidade) ¢ o achado histoldgico tipico da HAI e
caracteriza-se por inflamacao dos hepatocitos na interface entre o
espago porta e o parénquima hepatico.'’

Os anticorpos antinucleares (ANA) sdo os marcadores tradi-
cionais da HAIL.* Neste caso estamos perante uma HAI tipo 1,
uma vez que apenas houve positividade para ANA. A HAI tipo 1
representa cerca de 75% dos casos."’

A HALI foi a primeira doenga hepatica cronica na qual a tera-
péutica médica melhorou o progndstico, estimando-se uma sobre-
vida de 80% - 93% aos 10 anos com a terapéutica imunossupres-
sora ¢ de apenas 10% na sua auséncia.”

Os doentes com elevagao da AST (5 vezes superior a0 normal)
e das imunoglobulinas (2 vezes superior ao normal) ou necrose
de interface beneficiam do tratamento imunossupressor.'’ O trata-
mento standard inicial consiste na associagdo entre prednisolona
(30 mg/dia ou 1 mg/kg/dia) e azatioprina (50 mg/dia ou 1 mg/
kg/dia).>'" A azatioprina s6 deve ser iniciada ap6s 2 semanas de
tratamento com prednisolona. "

Habitualmente, os niveis das imunoglobulinas e das transami-
nases séricas normalizam durante o tratamento.'® Se houver desci-
da das transaminases séricas, a dose de prednisolona deve ser re-
duzida progressivamente até 5 mg/dia’'® ou 10 mg/dia."" Em cerca
de 80% - 90% dos casos as transaminases séricas diminuem ao fim
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de 2 semanas de tratamento.'’ O tratamento com prednisolona
em baixa dose e azatioprina deve ser mantido por 2 anos.”'’

A associagdo entre DAT e DM ¢ a forma mais frequente de
apresentagdo da SPA tipo II11.*

O tratamento da SPA ¢ idéntico ao tratamento das varias
doengas na sua forma isolada.* E importante manter vigilancia
regular da fungdo suprarrenal pois a qualquer momento, uma
SPA tipo III pode ser reclassificada em SPA tipo II. A normali-
dade da cortisolémia isolada ou da cortisoltria das 24 horas nao
permitem excluir o diagndstico de insuficiéncia suprarrenal .

A terapéutica de reposi¢do com hormona tiroideia aumenta
o metabolismo hepatico dos corticoides e pode precipitar, por si
s0, uma crise adrenal.**

A morbi-mortalidade da SPA tipo III ¢ determinada pelos
componentes individuais da sindrome.

As SPAS tém um largo espectro de apresentagdo, podendo
haver DAIS clinicamente assintomaticas. A classificagdo da SPA
¢ dindmica, pode mudar ao longo do tempo, de acordo com o
aparecimento de novas disfun¢des endocrinas ou outras DAIS
nao endocrinas. No entanto, a necessidade de rastreio com do-
seamentos seriados de anticorpos mantém-se controversa.

Conclui-se que neste caso ha uma sobreposicao entre a SPA
tipo Il Ae B.

A combinacao destas trés identidades € rara, existindo até ao
momento poucos casos descritos na literatura.
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