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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Graves (EG) y la tiroiditis de Hashimoto (TH) son las principales 

enfermedades  autoinmunes  tiroideas (EAT) 

La determinación de anticuerpos antitiroideos se asocia con la reacción inflamatoria de la

tiroides.

En buena parte, las enfermedades de la tiroides resultan primariamente de procesos

autoinmunes que, bien llevan a la sobreproducción de hormonas tiroideas (EG o

tirotoxicosis), o bien causan destrucción glandular y disminución de la producción

hormonal (TH). (1)

https://www.endocrine.org/patient-engagement/multilingual-

resource-library/enfermedad-de-hashimoto



NOMENCLATURA y TIPOS DE ANTICUERPOS

Jupiter is a gas giant and also the biggest 
planet in the Solar System

Jupiter 
Anticuerpos antitiroperoxidasa (anti-TPO). TPOAb 

Peroxidasa tiroidea o microsomal

Jupiter is a gas giant and also the biggest 
planet in the Solar System

Jupiter 

TSHR-Abs inhibidores de la unión de TSH y/o estimulantes 

del receptor de TSH. (4)

Anticuerpos antitiroglobulina (anti-TG).

También se han descrito otros autoantígenos, como la proteína 

transportadora de yodo Na+/I-(NIS), pero todavía no tienen un 

rol diagnóstico en la enfermedad tiroidea autoinmune (5)



INTRODUCCIÓN

La determinación del título de anticuerpos

antitiroideos, fundamentalmente anti-TPO

es la piedra angular para el diagnóstico de

tiroiditis autoinmune (TH), en la que los

anticuerpos antitiroideos son positivos en el

80-90 % de los casos. Los anti TPO son

positivos en el 50-80 % de enfermedad de

Graves. (2)

1

De la misma forma, los anticuerpos

antitiroglobulina se detectan sobre todo en la

tiroiditis autoinmune y la enfermedad de

Graves. Los autoanticuerpos séricos

antitiroglobulina se encuentran en un 40% a

70% de los pacientes con tiroiditis crónica

(Hashimoto) (3)

2



PREVALENCIA DE LOS ATAS

En población escolar, 

entre los 5-15 años, se ha 

reportado una prevalencia 

de AntiTPO del 10% (1)

Mujeres en edad fértil: 5-

10% de Autoinmunidad 

Tiroidea positiva: (7)

Jóvenes con hipotiroidismo 

clínico y subclínico: 3.21%  

ATAS (8)

En el estudio de prevalencia de enfermedad tiroidea realizado

en Colorado, que incluyó a más de 25.000 sujetos y es el más

extenso de los realizados hasta la fecha, la prevalencia de

hipotiroidismo subclínico con ATAS en la población total

estudiada fue del 9%. (9)

Mujeres de edad avanzada, 

llegando incluso a hablarse 

de un 20% en mujeres 

mayores de 60 años (8)



MECANISMO PATOGÉNICO DE LOS 
ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS

https://slideplayer.es/slide/14606873/  

Tiroiditis de Hashimoto

La enfermedad tiroidea autoinmune (EAT) causa daño

celular y altera la función tiroidea por mecanismos

humorales y celulares. Se produce daño celular cuando los

linfocitos-T sensibilizados o los autoanticuerpos se fijan a

las membrana celulares tiroideas provocando lisis celular y

reacciones inflamatorias. (6)

El mecanismo patogénico preciso de las enfermedades

tiroideas autoinmunes no se conoce pero se cree que refleja

mecanismos multifactoriales de herencia y varios factores

medioambientales (10)

https://slideplayer.es/slide/14606873/Tiroiditis
https://slideplayer.es/slide/14606873/Tiroiditis


MECANISMO PATOGÉNICO DE 
LOS ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS

Autoanticuerpos Células TH1 

Tiroglobulina
Peroxidasa 

tiroidea 

Infiltración de la 

glándula 

Hipersensibilidad 

tipo IV                                                            

Science Photo Library La tiroiditis autoinmune.2017

https://www.alamy.es/imagenes/?cid=NEMJ94GKK52T7QWER4XTS99ZSWAQGG34D8NX4TAY2DAD2AVEUWDGAZCMM6V6YFC4&name=Science+Photo+Library


GENÉTICA

https://www.asbestos.com/treatment/immun

otherapy/ctla4/

(CTLA4-): Antígeno-4 asociado al Linfocito T Citotóxico.

Un polimorfismo del gen CTLA-4, que es una molécula co-estimuladora e

inmunoreguladora (regulador negativo) expresada sobre la superficie de los linfocitos T

activados, ha sido identificado como un determinante primario para el desarrollo de EG

y de TH

La EG esta asociada al HLA-DR3 que se presenta hasta en el 55% de

pacientes con ésta enfermedad, comparado con una frecuencia máxima en la

población general del 30%

La EG está asociada al HLA-DR3 que se presenta hasta en el 55% de

pacientes con ésta enfermedad, comparado con una frecuencia máxima en la

población general del 30%

En TH se ha observado que el HLA-DR3 y - DR5 son los más vinculados y

generan mayor riesgo (1).



FACTORES AMBIENTALES

aya.

Bajo peso al nacimiento  

Estrés 

Tabaquismo

Exceso o déficit de yodo 

La deficiencia de selenio: Yodotironina desyodasa. 

Las estaciones y cambios climáticos

Fenómenos alérgicos y la radiación (1).

Los factores ambientales más investigados incluyen: 



MECANISMO DEL TSHR-Abs

Anaya.

La EG es causada por la presencia de autoanticuerpos que se unen y activan el

receptor de TSH (TSHR) en forma continua y no controlada, induciendo hipertrofia e

hiperplasia de las células tiroideas e hipersecreción de triyodotironina (T3) y tiroxina

(T4). (12)

Los anticuerpos antireceptor de TSH (TRAb) son heterogéneos y pueden simular la

acción de TSH y causar hipertiroidismo, como se observa en la enfermedad de

Graves, o pueden antagonizar la acción de TSH y causar hipotiroidismo. Esta

segunda posibilidad se produce en el neonato como resultado del pasaje

trasplacentario de los anticuerpos de la madre con EAT (Enfermedad tiroidea

autoinmune)(6)



ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS

10.Owen JA, et al 2014

unidad de Anaya.de Anaya.

Los TSHR-Abs pueden

imitar o bloquear la

acción de la TSH



OTRAS CAUSAS DE LA APARICIÓN DE ATAS

Asociación con otras enfermedades autoinmunes. (1)

Diabetes tipo 1 y anemia perniciosa: organoespecíficas

Enfermedades autoinmunes sistémicas: 13,7 % LES- 9%    

S. de Sjögren 

2
Medicamentos: Estos incluyen amiodarona para las 

cardiopatías, interferón alfa para la hepatitis C crónica, y 

litio para los trastornos psiquiátricos 

Infecciones virales o bacterianas: ej. Yersinia 

enterocolítica (13)

1

3



RELACIÓN CON LA AMIODARONA

d de Anaya.de Anaya.

● Es un factor de riesgo para el desarrollo y persistencia de tiroiditis autoinmune. En un

estudio, el 71% de pacientes con T. de Hashimoto (TH) subclínico desarrolló TH clínica con

la toma de la amiodarona, comparado con ninguno en los pacientes sin TH. (14)

● La amiodarona puede precipitar o exacerbar la autoinmunidad específica de órganos 

preexistente, mientras que otros no han encontrado ningún aumento en la incidencia de 

disfunción tiroidea.

● Otros estudios han encontrado mayor frecuencia de EG que TH inducido por amiodarona. 

(15)

● Sin embargo, al momento actual queda sin responder la siguiente interrogante: ¿El uso de

AMD induce la formación de anticuerpos antitiroideos?



OTRAS CONDICIONES RELACIONADAS

1

El envejecimiento también se asocia con la 

aparición de anticuerpos antitiroideos y con un 

aumento en la prevalencia de desórdenes tiroideos 

autoinmunes

2 Mujeres en gestación de manera fisiológica (16)



UTILIDAD DE LA MEDICIÓN DE ATAS

La mayor utilidad de medir anticuerpos anti-peroxidasa (TPO) es el

diagnóstico de enfermedad autoinmune del tiroides

Los anticuerpos contra la tiroglobulina (Tg) deben determinarse a la par que las mediciones

de Tg en el seguimiento de los pacientes con cáncer de tiroides, para seguimiento en la

enfermedad. La presencia de los anticuerpos pueden interferir con la medición de los

marcadores de cáncer (11)

Pacientes con hipotiroidismo subclínico porque pueden progresar a hipotiroidismo

clínico

Puede permitir intuir un desenlace clínico particular o una respuesta terapéutica

específica en casos seleccionados.

Mujeres con aborto a repetición. (17)



IMPORTANCIA DEL DX TEMPRANO  
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO

El hipotiroidismo subclínico tiene una

alta prevalencia pero no existe

consenso sobre las consecuencias

clínicas o su desarrollo a largo plazo.

Se asocia con anticuerpos anti

tiroideos en un 50 % cuando la TSH se

encuentra en un valor entre 5 y 10

mlU/L, y en un 80 % cuando la TSH es

mayor a 10 mlU/L. (3)
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Durante el embarazo, la presencia de Acs. antitiroideos es un factor de riesgo de disfunción

tiroidea fetal o neonatal a causa del pasaje transplacentario de los mismos. (6)

Numerosos estudios demuestran la asociación de la Autoinmunidad tiroidea con un peor 

pronóstico reproductivo, desde infertilidad, y abortos recurrentes hasta complicaciones 

obstétricas (7)



Mayor prevalencia de Anticuerpos 

antitiroideos en pacientes abortadoras 

recurrentes.(17, 18)



19. Hinojosa K A, Martínez N. Prevalencia de autoinmunidad en mujeres

subfértiles. Ginecol Obstet Mex. 2017 octubre;85(10):694-704.



TRATAMIENTO Y MANEJO

Manejo del hipotiroidismo clínico y subclínico autoinmune 

● El tratamiento debe ser siempre individualizado para la Tiroiditis de Hashimoto, valorando edad,

niveles de TSH, presencia o no de anticuerpos antitiroideos y patologías asociadas.

● Iniciar tratamiento en pacientes con TSH mayor a 10 mUI/l.

Pacientes con TSH entre 4,5 y 10 mUI/l recomiendan tratar a pacientes jóvenes sintomáticos y a

pacientes con enfermedades cardiovasculares asociadas y recomienda valorar tratamiento según

criterio médico y analítico en pacientes con enfermedad tiroidea autoinmune positiva. (21)

● Mujeres con aborto a repetición, con ATA y sin ninguna otra condición: corticoesteroides.

● Estos hallazgos implican un impacto social y económico importante, ya que la identificación de los

individuos con estas anomalías y su consecuente tratamiento, conllevan a un buen rendimiento

académico y laboral (8)



CONCLUSIÓN

Los anticuerpos antitiroideos son la piedra angular para el

diagnóstico de desórdenes tiroideos autoinmunes
1

Es necesario tomar conciencia del diagnóstico temprano

de hipotiroidismo subclínico de origen autoinmune.
2

El desarrollo de anticuerpos antitiroideos puede ser de

origen multifactorial, que involucra la parte genética,

medioambiental, molecular.

3
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