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Glosario 

 

o URP: Unidad de Rehabilitación Psiquiátrica. 

o IMC: Índice de Masa Corporal 

o TSH: Hormona Estimulante de Tiroides 

o T3L: Triyodotironina libre 

o T4L: Tiroxina libre 

o T4T: Tirotoxina total 

o T3T: Triyodotironina total 

o TB: Trastorno bipolar 

o TAI: Tiroiditis Autoinmune 

o DSM: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Menales  

o CIE: Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades 

o MINI: Mini International Nueropsychiatric Interview 
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Resumen 

Introducción. La relación entre la alteración tiroidea y los trastornos psiquiátricos han 

atraído a los clínicos desde hace mucho tiempo. En México hay una prevalencia del 1% para 

hipotiroidismo primario, hasta 8% para hipotiroidismo subclínico y 1.2% para 

hipertiroidismo.  En la actualidad, la etiología de los trastornos psiquiátricos es producto de 

una interacción compleja entre múltiples factores. Por lo anterior, se ha tenido que recurrir a 

la creación de modelos tendientes a explicar el origen de la psicopatología, uno de ellos 

establece que los síntomas psiquiátricos son producto de un desequilibrio entre el sistema 

inmune, psíquico y neuroendocrinológico. Con la elaboración de este estudio, se busca 

aportar información reciente que promueva la detección oportuna de alteraciones tiroideas 

en la población local hospitalizada por trastornos psiquiátricos.  

Objetivos. I) Determinar la prevalencia de trastornos tiroideos en los pacientes hospitalizados 

por patologías psiquiátricas graves en la Unidad de Rehabilitación Psiquiátrica; II) Reportar 

las características clínicas y sociodemográficas de los pacientes ingresados con patología 

psiquiátrica graves de los pacientes estudiados; III) Determinar las características clínicas y 

sociodemográficas de los pacientes de acuerdo con los principales trastornos tiroideos 

encontrados.  

Material y métodos. Estudio observacional, transversal, descriptivo y prospectivo. Se 

recolectó la información de la bitácora del laboratorio clínico de la URP del periodo Agosto 

a Septiembre del 2019 registrando la cantidad de perfiles tiroideos solicitados. Se incluyeron 

pacientes atendidos en la Unidad de Rehabilitación Psiquiátrica, de sexo indistinto, mayores 

de 18 años, que aceptaron participar en el estudio y firmaron un consentimiento informado, 
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los cuales no se encontraran tomando carbonato de litio en los últimos 6 meses o que tuvieran 

diagnóstico previo de trastorno tiroideo. Se utilizó la escala MINI de entrevista 

neuropsiquiátrica internacional y se solicitó perfil tiroideo sérico para la cuantificación de 

TSH, T3 y T4. 

Resultados: Se analizaron los datos de 86 (100%) pacientes hospitalizados durante el periodo 

de estudio y recolección de datos del 05 de Agosto al 10 de Septiembre del 2019, de los 

cuales 44 (51.2%) fueron varones y 42 (48.2%) mujeres (gráfica 1), con una edad promedio 

de 36.5 (18-62) años. Encontramos una prevalencia de 14.0% de trastornos con alteración 

tiroidea en la muestra de pacientes psiquiátricos.  Se detectaron 9 (10.5%) pacientes con 

hipertiroidismo subclínico y 3 (3.5%) con hipotiroidismo subclínico; el resto, 74 pacientes 

(86%) presentaron un estado eutiroideo. De los pacientes con hipotiroidismo subclínico, 2 

(2.4%) fueron hombres y 1 (1.2%) fue mujer; además, 6 (7.2%) hombres y 3 (3.6%) mujeres 

presentaron un diagnóstico de hipertiroidismo. De acuerdo con el diagnóstico de ingreso, 21 

(24.4 %) pacientes se incluyeron en el espectro de consumo de sustancias; 27 (31.4%) en 

espectro psicótico; 34 (39.5%) en espectro afectivo; 3 (3.5%) en espectro ansioso y 1 (1.2%) 

con trastorno límite de la personalidad. Encontramos que 2 (2.4%) pacientes del espectro 

psicótico presentaron alteración tiroidea y 1 (1.2%) paciente del espectro afectivo presentó 

hipotiroidismo subclínico. Además 5 (5.8%) pacientes que se clasificaron dentro del espectro 

de consumo de sustancias, 1 (1.2%) del espectro psicótico y 3 (3.6%) del espectro afectivo 

cursaban con un estado de hipertiroidismo comórbido. 
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Conclusión: En el presente estudio se encontró una prevalencia del 14% de alteración 

tiroidea, demostrados por medio de alteraciones en los niveles de hormona tiroidea. El 

estudio de la función tiroidea es un estudio importante, fundamental y simple durante el 

tamizaje y abordaje de cualquier paciente psiquiátrico. 
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Capítulo 1. Antecedentes 

 

1.1 Planteamiento del Problema 

La disfunción tiroidea es un grupo de enfermedades de curso crónico y etiología 

multifactorial.3 México tiene una prevalencia del 1 % para hipotiroidismo primario, hasta 8% 

para hipotiroidismo subclínico y 1.2% para hipertiroidismo.2 

En la actualidad, ya es de conocimiento que las hormonas tiroideas juegan un papel 

importante en el funcionamiento y la regulación de la actividad del tejido neural. Bajo esas 

condiciones, se debe decir que todo trastorno en la síntesis, secreción, acción y metabolismo 

periférico de Triyodotironina (T3) y Tiroxina (T4) afecta el funcionamiento normal del 

sistema nervioso, cuyos síntomas pueden manifestarse como síndromes psiquiátricos. Las 

hormonas tiroideas tienen efectos profundos sobre el estado de ánimo y el comportamiento, 

y parecen ser capaces de modular la expresión fenotípica de la enfermedad afectiva mayor.4 

En México, Frenk y colaboradores estimaron que los trastornos neuropsiquiátricos 

ocupan el quinto lugar como carga de enfermedad, que considera indicadores de muerte 

prematura y días vividos con discapacidad. Cuatro de las diez enfermedades más 

incapacitantes, son neuropsiquiátricas (esquizofrenia, depresión, trastorno obsesivo 

compulsivo y alcoholismo).5 

Según la Encuesta Nacional de Epidemiología Psiquiátrica realizada en 2003, se estima 

una tasa de prevalencia anual para depresión del 4.8% entre la población general de 18 a 65 

años.6 
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En la actualidad, la etiología de los trastornos psiquiátricos es producto de una interacción 

compleja entre múltiples factores. Por lo anterior, se ha recurrido a la creación de modelos 

que intentan explicar el origen de la psicopatología. Uno de ellos (modelo 

psiconeuroinmunoendocrinológico) establece que los síntomas psiquiátricos son producto de 

un desequilibrio entre el sistema inmune, psíquico y neuroendocrinológico.1 Sin embargo, 

esto no ha sido totalmente demostrado. 

Con la elaboración de este estudio, se busca aportar información reciente que promueva 

la detección oportuna de alteraciones tiroideas en la población local hospitalizada por 

trastornos psiquiátricos. 

 

1.2 Pregunta de Investigación. 

Respecto a lo descrito anteriormente, se presenta la siguiente interrogante:  

• ¿Qué tan prevalentes son las alteraciones y trastornos tiroideos entre pacientes con 

trastornos mentales graves? 
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Capítulo 2. Marco Teórico 

 

2.1 Introducción 

La relación entre la disfunción tiroidea y los trastornos psiquiátricos ha interesado a 

los clínicos desde hace mucho tiempo 1. En 1888, el Comité de la Sociedad Clínica de 

Londres informó sobre los cambios mentales observados en más de 100 casos de Mixedema 

y observó el retraso general, el letargo y la lentitud de la aprensión, asociada con la locura en 

forma de melancolía, manía crónica y demencia.7  

Los trastornos mentales tienen un fuerte impacto sobre la vida de los individuos, la 

familia y la sociedad en su conjunto. Se calcula que más de 20% de la población mundial 

padecerá algún trastorno afectivo que requerirá tratamiento médico en algún momento de su 

vida.8 

 

2.2 Prevalencia  

A nivel mundial la prevalencia de hipotiroidismo primario varía entre 0.1 a 2%, es 10 

veces más frecuente en mujeres que en hombres y aumenta a un 7-10% en mayores de 60 

años. En cuanto a la incidencia anual, en la cohorte de Whickham se ha reportado de 3.5 por 

1000 en mujeres y de 0.6 por 1000 en hombres. Con respecto al hipotiroidismo subclínico, 

se reporta una incidencia de 3 a 9 % a nivel mundial, aumentando hasta un 10% en mujeres 

mayores de 55 años y hasta un 20% en mayores de 65 años.9  
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En un estudio norteamericano, el 22% de las personas en tratamiento de depresión 

resistente tenían indicios de hipotiroidismo clínico o subclínico10. En otro estudio con 

pacientes depresivos mayores, se encontraron cifras de TSH elevadas (4,7–8,2 ug/dl) en un 

2,6%11. En una investigación en trastorno depresivo se encontró una prevalencia del 21% de 

hipotiroidismo subclínico y un 25% en el grupo de mujeres12. La frecuencia de depresión 

mayor fue más alta (56%) en pacientes que tenían criterios de hipotiroidismo subclínico, 

frente al 20% de los pacientes sin esos criterios13.La prevalencia de depresión a lo largo de 

la vida en pacientes con hipotiroidismo subclínico es aproximadamente el doble que en la 

población general.14 

En un estudio de pacientes hospitalizados en un hospital psiquiátrico de Sudamérica se 

encontró una prevalencia general de hipotiroidismo del 10,5%. Al determinar el 

hipotiroidismo por diagnóstico, se encontró que había mayor prevalencia en los trastornos de 

pánico (12,5%) y depresivos (11,1%) y menor en el trastorno bipolar (10,3%) y la 

esquizofrenia (9,9%).10 

México tiene una prevalencia de hipotiroidismo primario del 1%, siendo de 3 a 8 % para 

hipotiroidismo subclínico.15 La deficiencia de yodo, continúa siendo la primera causa de 

hipotiroidismo a nivel mundial, nuestro país se ha considerado como una zona suficiente en 

yodo, siendo la tiroiditis de Hashimoto la que origina el mayor número de casos de 

hipotiroidismo.16 

El hipertiroidismo tiene una prevalencia en Estados Unidos de América del 1,2% y en 

España del 2%. Puede aparecer a cualquier edad, pero es más frecuente en la mujer y entre 
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la tercera y cuarta década de la vida. No existen datos sobre la prevalencia de esta patología 

en México.2  

 

2.2 Hipotiroidismo  

El hipotiroidismo primario puede ser clínico, definido por concentraciones de TSH 

elevada (usualmente mayor de 10mUI/L) con niveles séricos de T4L baja, o subclínico por 

elevación de TSH fuera del rango de normalidad (mayor de 4.5 mUI/L) con niveles séricos 

de T4L normal. Los pacientes con hipotiroidismo subclínico se pueden clasificar en leve 

cuando presentan niveles de TSH mayor de 4.5 pero menor de 10 mUI/L; y severo, cuando 

presentan niveles de TSH mayores de 10mUI/L. El hipotiroidismo secundario será definido 

por una concentración de TSH inapropiadamente normal o baja, con niveles bajos de T4L17.  

El hipotiroidismo resulta de una inadecuada producción de hormonas tiroideas14 y se 

clasifica en primario, secundario y terciario; en el primario, la alteración está ubicada en la 

glándula tiroides; en el secundario se produce por un déficit de producción de hormona 

estimulante de la tiroides (TSH) en la hipófisis, y en el terciario, que a su vez se divide en 

tres grados, se caracteriza por déficit en la producción de la hormona liberadora de tirotropina 

(TRH)10. 

En la mayoría de los pacientes con hipotiroidismo la sintomatología es poco específica, 

con frecuencia es compartida con otras patologías como menopausia, depresión y síndrome 

de fatiga crónica. Es importante conocer que la presencia o ausencia de la sintomatología se 

verá afectada por la severidad de la enfermedad, la edad y la sensibilidad a la deficiencia 
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hormonal18. En los casos de hipotiroidismo, la herramienta más eficiente para confirmar un 

diagnóstico es la cuantificación de la hormona estimulante de tiroides (TSH), que a su vez, 

debe acompañarse con la tiroxina libre (T4L)19, de hecho, la presencia incrementa con la 

edad, y suele ser más común en mujeres y en  quien tiene antecedentes de autoinmunidad 

personal o familiar. Hasta el 90% de estos pacientes tendrán anticuerpos detectables contra 

la peroxidasa tiroidea (anti-TPO) y contra la tiroglobulina (anti-Tg). Dichos anticuerpos son 

útiles para confirmar el diagnóstico de autoinmunidad y predecir la progresión en el 

hipotiroidismo clínico o manifiesto en pacientes con hipotiroidismo subclínico16. 

2.3 Hipertiroidismo 

Es importante establecer en este apartado, respecto al término Tirotoxicosis,  que esta se 

define como un síndrome clínico de hipermetabolismo que resulta de la elevación de 

concentraciones séricas de tiroxina libre (T4L), triyodotironina libre (T3L) o ambas20; por el 

contrario, el término hipertiroidismo se usa cuando existe un aumento prolongado en la 

síntesis y secreción de hormonas tiroideas en la glándula tiroides. La Enfermedad de Graves 

(EG) es una enfermedad autoinmune, secundaria al estímulo de la glándula de la tiroides por 

la presencia de anticuerpos contra el receptor de TSH, que resultan de la inmunoregulación 

anormal, permitiendo la generación y expansión de clonas de células productoras de 

anticuerpos en individuos genéticamente predispuestos 21. EG se caracteriza por presentar un 

aumento prolongado en la síntesis y liberación de hormonas tiroideas, siendo la causa más 

frecuente de hipertiroidismo, que constituye el 60% a 70% de todas las tirotoxicosis. Además 

del hipertiroidismo otras manifestaciones autoinmunes de la enfermedad de Graves son la 

oftalmopatía y dermopatía (mixedema pretibial)2. 
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2.4 Eje Hipotálamo-Hipófisis- Tiroides 

La producción de las hormonas tiroideas está regida por la integridad del eje hipotálamo-

hipófisis-tiroides (HHT), además de la ingesta adecuada de yodo. En la glándula tiroides, la 

mayoría de la producción hormonal es tiroxina (T4) (80%) y el resto, triyodotironina (T3). 

La T4 en la periferia se convierte en T3 por acción de las enzimas que retiran moléculas de 

yodo (desyodasas), por su parte, la T3 es metabólicamente más potente. No se requiere 

sistemáticamente la medición de la T3 de pacientes con hipotiroidismo, pero podría ser útil 

en caso de pacientes con tirotoxicosis con T4 en intervalo «normal». La síntesis de hormonas 

tiroideas y su secreción finalmente está regulada por el eje HHT. El control de la función 

tiroidea está mediado por la TSH y, a su vez, la TSH está regulada por la TRH (sintetizada 

en el núcleo paraventricular del hipotálamo); la TRH se une a sus receptores en las células 

tirotropas de la hipófisis (una subpoblación de células hipofisiarias que secretan TSH)22. 
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2.5 Síntesis y Producción de Hormonas Tiroideas. 

 

Imagen tomada de Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed S, et al. Williams Tratado de 

Endocrinologia. Williams Tratado de Endocrinologia. 2013;29(4):2387–2400. 

doi:10.3305/nh.2012.27.4.5798. 

Figura 1. Representación esquemática de la célula folicular que ilustra los aspectos clave 

del transporte de yodo en la tiroides y de la síntesis de hormonas tiroideas.  

AC, adenilato ciclasa; ATPasa, adenosina trifosfatasa; AMPc, monofosfato cíclico de 

adenosina; D1, desyodasa tiroidea de tipo 1; D2, desyodasa tiroidea de tipo 2; DAG, 

diacilglicerol; DEHAL1, yodotirosina deshalogenasa 1 (IYD); DIT, diyodotirosina; 

DUOX, oxidasa dual; IP3, trifosfato de inositol; MIT, monoyodotirosina; NADP+, forma 

oxidada de dinucleótido fosfato de nicotinamida y adenina; NADPH, forma reducida de 

dinucleótido fosfato de nicotinamida y adenina; NIS, cotransportador de sodio-yodo; PDS, 

pendrina (SLC26A4); PLC, fosfolipasa C; T3, triyodotironina; T4, tiroxina; Tg, la 

tiroglobulina; TPO, peroxidasa tiroidea; TSH, tirotropina; TSHR, receptor de tirotropina. 
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La función de la glándula tiroidea consiste en generar la cantidad de hormona tiroidea 

necesaria para responder a la demanda de los tejidos periféricos, esta acción requiere: i) la 

captación de yoduro por parte del cotransportador tiroideo de sodio-yodo (NIS); ii) la 

transferencia al coloide; y iii) la oxidación por acción de la tiroperoxidasa (TPO). Esto 

permite la síntesis de aproximadamente 110 nmol/l (85 µg) de T4, que es un 65% de yodo en 

peso. Este proceso, además requiere la síntesis de una glucoproteína de aproximadamente 

330 kDa, que es la Tiroglobulina (Tg). En el borde apical de la célula tiroidea se produce la 

yodación de residuos específicos de tirosina de los homodímeros de la Tg, generándose 

monoyodotirosina y diyodotirosina (MIT y DIT) (Figura 1), para que se generen las 

anteriores, se requiere la formación de peróxido de hidrógeno (H2O2) por acción de las 

oxidasas duales (DUOX1 y 2) y de la TPO, que catalizan la oxidación del yoduro y su 

transferencia a la tirosina.  

La TPO, a su vez, también cataliza el acoplamiento de dos moléculas de DIT o de 

una de DIT y otra de MIT, lo cual conduce a la formación de T4 y de triyodotironina (T3) 

respectivamente, que se almacenan después en el coloide, todavía como parte de la molécula 

de Tg. La pinocitosis del coloide almacenado conduce a la formación de fagolisosomas, 

gotitas de coloide en las que la Tg es digerida por proteasas específicas para liberar T4, T3, 

DIT y MIT, al tiempo que se produce la translocación de la gotita hacia la parte basal de la 

célula. T4 y T3 son transportadas fuera de los fagolisosomas y atraviesan la membrana celular 

basolateral para salir de la célula y pasar a la circulación, mientras que DIT y MIT son 

desyodadas por la yodotirosina deshalogenasa (DEHAL1) para permitir el reciclaje del 

yoduro. La síntesis de hormonas tiroideas requiere la expresión de un número de proteínas 

específicas de células tiroideas. Además de la Tg y la TPO, también es necesario el receptor 
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de TSH (TSHR) para la transducción de los efectos de la TSH extracelular y para una síntesis 

hormonal eficiente. Diversos factores de transcripción, entre ellos los factores tiroideos de 

transcripción TTF-1 (NKX2-1) y TTF-2 (FOXE1), PAX8 y el factor nuclear del hepatocito 

3 (HNF-3 [FOXE2]), así como la TSH, son necesarios para completar la diferenciación 

funcional de las células foliculares tiroideas y hacer posible el inicio de la hormonogenia. La 

sobreexpresión transitoria de los factores de transcripción NKX2-1 y PAX8 es suficiente para 

la diferenciación directa de las células madre embrionarias de ratón en células foliculares 

tiroideas, que se organizan en estructuras foliculares tridimensionales cuando son tratadas 

con TSH, mostrando los folículos una importante actividad de organificación del yoduro23. 

2.6 Alteraciones Tiroideas y Trastornos Afectivos. 

La asociación entre las alteraciones tiroideas y los trastornos del estado de ánimo es 

anticipadamente conocida 24 y se ha sugerido una implicación del eje hipotalámico-pituitario-

tiroideo (HPT) sobre los déficits neuropsicológicos del Trastorno Bipolar (TB)25.  

Las alteraciones del afecto y del estado de ánimo, como el trastorno depresivo mayor y 

el trastorno afectivo bipolar, se asocian con alteraciones del metabolismo periférico de la 

hormona tiroidea26. Esto se apoya en el hecho de que se ha encontrado que la administración 

de dosis adyuvantes de levotiroxina es una opción de tratamiento eficaz para el trastorno 

afectivo bipolar refractario27. También se sospecha que el hipotiroidismo subclínico es un 

factor de riesgo para la depresión28. En pacientes con depresión existe mayor frecuencia de 

hipotiroidismo y en pacientes con hipotiroidismo existe mayor incidencia de síntomas 

depresivos. Los pacientes con depresión pueden tener anormalidades en el área del 

hipocampo que pueden afectar la memoria. En pacientes con hipotiroidismo, algunos 
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mecanismos a través de los cuales se presentan depresión se relacionan con menor circulación 

cerebral, reducción en circulación de oxígeno y menor consumo de oxígeno, aumento en la 

resistencia cerebrovascular, disminución en la síntesis de serotonina, del metabolito del ácido 

5-hidroxiindoloacético, de dopamina y de ácido homovanílico, aumento de síntesis de 

norepinefrina en el cerebro, menor cantidad de receptores beta adrenérgicos y mayor 

producción de receptores alfa-adrenérgicos, entre otros. Existen también variantes genéticas 

de transportadores de hormona tiroidea y desyodinasas I y II que pueden predisponer a la 

depresión.29  

Se han encontrado altas tasas de disfunción tiroidea en pacientes con trastorno bipolar, 

en comparación con la población general30. Muchos estudios muestran una posible relación 

entre los autoanticuerpos tiroideos circulantes, incluyendo anticuerpos anti-tiroperoxidasa 

(TPO-Abs) y trastornos afectivos, incluso en ausencia de anomalías hormonales tiroideas31. 

Una mayor prevalencia de autoanticuerpos tiroideos se encontró entre los pacientes con TB, 

incluso en ausencia de tiroiditis31. Por lo tanto, las alteraciones de la tiroides pueden 

desempeñar un papel en la fisiopatología de TB, aunque su papel exacto, si alguno, no ha 

sido totalmente explicado. 

 

2.7 Alteraciones Tiroideas, Farmacoterapia y Autoinmunidad. 

El tratamiento farmacológico, especialmente el litio, se considera el pilar del tratamiento 

del TB, y podría estar implicado como factor predisponente para el desarrollo de la tiroiditis 

autoinmune (TAI)27. Además, se sabe que dos factores importantes; la edad y el sexo, pueden 
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influir en la incidencia de la autoinmunidad tiroidea: Las mujeres de mediana edad muestran 

las mayores tasas de prevalencia 32. 

En la enfermedad autoinmune de la tiroides, se encuentran comúnmente mayores niveles 

de autoanticuerpos contra la tiroperoxidasa (TPO-Abs), anteriormente denominados 

antimicrosómicos (MAbs), contra la tiroglobulina (TG-Abs) y contra los receptores de 

hormona estimulante del tiroides (TSH-Abs)24. La prevalencia de TPO-Abs parece ser mayor 

en el hipotiroidismo autoinmune y la enfermedad de Graves (EG). La positividad para TG-

Abs se ha encontrado en menos del 60% de los pacientes con tiroiditis linfocítica y el 30% 

de EG33. Se encontró que los TSH-Abs aumentaban en EG y tiroiditis atrófica20. 

En la Figura 2 se explica brevemente el impacto de ciertos medicamentos y drogas ilícitas 

en la función tiroidea.  

Figura 2. Impacto de los medicamentos psicotrópicos en las pruebas de función tiroidea 
Fármaco Mecanismos Hallazgos séricos 

Carbonato de litio ↓ Hidrolisis de TBG, ↓ T4 y 
liberación de T3 

↑ TSH (transitoriamente), 
hipotiroidismo, bocio 

Antipsicóticos 
Perfenazina ↑ concentración de TBG ↑ T4, T4 libre normal 

Anticomiciales 
Fenitoína ↑ excreción hepática de T4 ↓ T4, ± ↓ T4 libre, TSH normal 

Carmabazepina ↓ unión de T4, ↑ excreción 
hepática 

↓ T4, ± ↓ T4 libre, TSH normal 

Fenobarbital ↑ excreción hepática ↓ T4, ± ↓ T4 libre, TSH normal 

Ácido Valproico ↓ unión de T4 (?), ↑ 
excreción hepática (?) 

↓ T4, ± ↓ T4 libre, TSH normal 

Narcóticos 
Heroína ↑ concentración de TBG ↑ T4, T4 libre normal 

Metadona ↑ concentración de TBG ↑ T4, T4 libre normal 
Miscelánea 

Anfetaminas ↑ secreción de TSH (?) ↑ T4, T4 libre normal 
 

Tabla adaptada de Migdal AL, Hennessey J V. Psychiatric Disorders and Thyroid Disease. Sixth 
Edit. Elsevier Inc.; 2013. doi:10.1016/B978-1-4557-4975-1/00050-4. 
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2.8 Recomendaciones para el tamizaje de pacientes ingresados con síntomas 

psiquiátricos 

 

Se ha sugerido no realizar estudios de tamizaje de función tiroidea en pacientes sin 

evidencia clínica de enfermedad tiroidea, se ha encontrado que dentro de la población 

psiquiátrica, la minoría presenta anormalidades en pruebas de función tiroidea que son 

clínicamente significativas y que tengan un efecto actual en el manejo, y deberá evaluarse en 

quienes exista una sospecha clínica de enfermedad tiroidea, sin embargo, en adultos mayores 

podría bajarse el umbral ya que es más posible que exista una verdadera enfermedad tiroidea 

sin signos y síntomas típicos. La decisión de solicitar una evaluación tiroidea debe ser 

individualizada, y los resultados deben ser interpretados con precaución. En caso de que 

exista sospecha de enfermedad tiroidea, la medición de TSH debe ser obtenida de primera 

instancia. La valoración de niveles de T4L puede ser redundante y costoso en pacientes 

psiquiátricos considerados médicamente sanos, y debería reservarse sólo en aquellos 

pacientes con niveles anormales de TSH.34 
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2.9 Justificación 

Es bien sabido que los trastornos mentales tienen un fuerte impacto sobre la vida de los 

individuos, la familia y la sociedad en conjunto. En la actualidad existe una tendencia a que 

la población presente comorbilidad médica y psiquiátrica; sobre todo las enfermedades de 

curso crónico, lo que hace fundamental que el psiquiatra tenga la capacidad de detectar 

precozmente cualquier alteración de origen médico. 

Existe evidencia de que los trastornos tiroideos, especialmente el hipotiroidismo, 

presentan una prevalencia importante en pacientes hospitalizados por patología mental; 

principalmente los hospitalizados por trastornos del estado de ánimo, implicando una 

dificultad en el diagnóstico debido a que el desequilibrio hormonal puede producir síntomas 

psiquiátricos. Lo que podría conllevar a una prolongación en los días de internamiento por 

pobre respuesta a tratamiento; i) afectando la  morbimortalidad, ii) aumentando los costos de 

salud, e iii) incrementando la severidad  de posibles complicaciones y el riesgo de muerte en 

los pacientes, condicionalmente la sintomatología psiquiátrica revertirá solo con la 

corrección de la alteración endocrina. 

Por medio de una revisión en las bitácoras de laboratorio de la URP, se buscaron los 

perfiles tiroideos realizados a pacientes ingresados en los dos últimos años (2017 y 2018), y 

considerando que por año ingresan una media de 1800 pacientes, encontramos que se han 

realizado 63 (3.5%) en el año 2017 y 35 (1.9%) en el 2018. Debido a este hallazgo, y dado a 

que pueden presentarse pacientes con enfermedad tiroidea subdiagnosticada de base que 

cursen con sintomatología psiquiátrica, se justifica estudiar si es necesaria una evaluación 

rutinaria de la función tiroidea en pacientes que ingresen a la URP y conocer si estamos 



28/114 

dejando pasar a pacientes que pudieran beneficiarse de un abordaje de una patología tiroidea 

subdiagnosticada. Se describe en la literatura que la evaluación de alteraciones tiroideas no 

es una práctica recomendada rutinaria en muchos sitios, debido a que no modifica la práctica 

clínica en los estudios evaluados el conocimiento de la alteración tiroidea, además del costo 

añadido, y que debe limitarse a pacientes en las que la clínica podría ser sugestiva. Además, 

hacen recomendaciones específicas en subgrupos de poblaciones, como pacientes con 

trastornos maniáticos o esquizofrénicos, así como adultos mayores en las que es más 

prevalente este tipo de alteraciones. Sin embargo, en nuestra población no existe mucha 

experiencia o evidencia relacionada con el estudio de las alteraciones tiroideas y su relación 

con los trastornos psiquiátricos. En la URP, dado que se tratan pacientes de población abierta, 

se busca manejar las situaciones de los pacientes con los recursos accesibles, ante un 

escenario de recursos limitados. Además, el laboratorio de esta unidad no cuenta con 

reactivos para la valoración tiroidea con facilidad, por lo que dichos estudios deben ser 

referidos a otras instituciones. La realización de un estudio en una población de pacientes 

ingresados en un hospital psiquiátrico nos permitirá analizar la comorbilidad de trastornos 

tiroideos; con la finalidad de conocer la prevalencia de esta patología, las características 

clínicas y las demográficas en este grupo de pacientes, así como identificar si es necesario el 

escrutinio de estas alteraciones en pacientes que se ingresan en la URP.  
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Capítulo 3. Objetivos 

 

3.1 Objetivo General 

3.1.1 Determinar la prevalencia de trastornos tiroideos en los pacientes 

hospitalizados por patologías psiquiátricas graves en la Unidad de 

Rehabilitación Psiquiátrica.  

 

 

3.2 Objetivo Secundario 

3.2.1 Reportar las características clínicas y sociodemográficas de los 

pacientes ingresados con patología psiquiátrica graves de los 

pacientes estudiados. 
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Capítulo 4. Metodología 

 

4.1 Diseño del Estudio 

Tipo de Investigación 

• Observacional 

Características del Estudio 

• Transversal 

Tipo de Análisis 

• Descriptivo y analítico (correlacional) 

En relación al tiempo 

• Prospectivo 
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4.2 Tamaño de muestra  

El cálculo del tamaño de muestra se realizó utilizando la fórmula para la estimación de 

una proporción dentro de una población finita (para estudios de prevalencia): 

Tamaño de la muestra   = 

 

 

Lo anterior, tomando en cuenta lo siguiente: i) el total de internamientos de la Unidad 

de Rehabilitación Psiquiátrica durante el año 2017, (un registro de 1800 pacientes 

hospitalizados),y ii) la prevalencia del 8% de hipotiroidismo subclínico a nivel nacional; 

ajustándose los parámetros de los porcentajes del nivel de confianza al 95% y un nivel de 

significancia del 5% bilateral 

P = 0.08 

Z = 1.96 

N = 1800 

e =  0.05.  

Tras la aplicación de la fórmula se obtuvo un cálculo estimado de 100 pacientes. 

El método de selección de la muestra fue no aleatorio y de casos consecutivos. 
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4.3 Fundamento para muestreo de sangre para medición de los biomarcadores 

Para realizar el diagnóstico de patología tiroidea se requiere de un perfil tiroideo debido 

a la falta de especificidad de las manifestaciones clínica y a la ausencia de signos 

patognomónicos. La TSH por medio de inmunoradiometría (IRMA) tiene una  sensibilidad 

del 89% y especificidad de 95%. La TSH por medio de inmunoquimioluminiscencia (ICMA) 

tiene una  sensibilidad de 76.9% y especificidad de 96%. Se recomienda considerar como 

rango de normalidad valores de TSH entre 0.45-4.5 mUI/L en población general. 

4.4 Fundamento para la aplicación de la enrevista ¨Mini International 

Nueropsychiatric Interview¨ (MINI). 

• La MINI es una entrevista diagnóstica estructurada de breve duración que explora los 

principales trastornos psiquiátricos del Eje I del Manual Diagnóstico y Estadístico de 

los Trastornos Menales – IV  (DSM) y la Clasificación Estadística Internacional de 

Enfermedades --10 (CIE). Se han comparado la MINI con el SCID  (por sus siglas en 

inglés: Structured Clinical Interview for DSM-III-R) y la Entrevista Diagnóstica 

Internacional Compuesta (CIDI; desarrollada por la Organización Mundial de la 

Salud para entrevistadores no clínicos) por medio de estudios de validez y de 

confiabilidad; los resultados demuestran que la MINI tiene una puntuación de validez 

y confiabilidad aceptablemente alta, y puede ser administrada en un período de 

tiempo más breve (promedio de 18,7 ± 11,6 minutos) que los instrumentos 

mencionados previamente.  

• En la URP los pacientes ya han sido previamente diagnosticados por un equipo 

multidisciplinario compuesto por personal del departamento de Psiquiatría, 
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Psicología, Neurología, Trabajo social, Enfermería y de Medicina general, sin 

embargo para este estudio se decide utilizar la MINI como medio para obtener un 

diagnóstico secundario o dual. 

 

4.5 Criterios de Inclusión       

1. Pacientes atendidos en el área de hospitalización de la Unidad de Rehabilitación 

Psiquiátrica. 

2. Con diagnóstico de trastorno mental grave (Esquizofrenia, trastorno bipolar, depresión 

grave con o sin síntomas psicóticos, trastorno esquizoafectivo, trastorno obsesivo-

compulsivo, uso de sustancias, entre otros). 

3. Sexo indistinto. 

4. Mayores de 18 años. 

5. Que acepten participar en el estudio y firmen consentimiento informado. 

 

4.6 Criterios de Exclusión 

1. Que hayan tomado Carbonato de Litio en los últimos 6 meses. 

2. Diagnóstico previo de trastorno tiroideo. 
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4.7 Formas de consentimiento informado y registro de selección 

El reclutamiento de participantes se realizó en el área de hospitalización de la URP, 

durante el periodo de internamiento; con la autorización del paciente mediante el llenado del 

consentimiento informado y la firma por parte del padre o tutor, en caso de que el participante 

no se encontrara en condiciones de dar su consentimiento. Se otorgó un número consecutivo 

a cada uno y será consignado en el formato de recolección de datos (Anexo1). 

 

4.8 Historia clínica y datos demográficos 

Se registraron los datos en la hoja de recolección de datos (anexo 1) que fueron obtenidos 

directamente del expediente clínico de cada paciente. Estos incluyen: edad, sexo, número de 

expediente, fecha de nacimiento, diagnósticos principales. 

 

4.9 Estudios de laboratorio y gabinete 

Se solicitó perfil tiroideo sérico para la cuantificación de los siguientes: 

• Hormona estimuladora de tiroides (TSH) 

• Triyodotironina total (T3T) 

• Triyodotironina libre (T3L) 

• Tiroxina total (T4T) 
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• Tiroxina libre (T4L) 

 

 

4.10 Signos vitales 

Los signos vitales incluyeron las mediciones de la frecuencia respiratoria, la frecuencia 

cardiaca, la presión arterial sistólica y diastólica (con el paciente en posición sentada), la 

temperatura, talla, peso e índice de masa corporal. 

 

4.11 Metodología de la Investigación 

Previo al inicio del estudio, se recolectó información proveniente de la bitácora del 

laboratorio de la URP de enero de 2017 a diciembre de 2018, registrando la cantidad de 

perfiles tiroideos solicitados, así como la edad, sexo y diagnóstico.  

Posterior a la autorización para la inclusión al estudio, el investigador principal y/o 

colaboradores aplicaron la entrevista neuropsiquiátrica internacional versión 5.0 MINI 

(anexo 2) a la muestra poblacional de pacientes hombres y mujeres adultos que fueron 

hospitalizados para manejo de algún trastorno mental grave en la Unidad de Rehabilitación 

Psiquiátrica. Los resultados obtenidos a partir de dicha evaluación permiten detectar la 

presencia o no de otras alteraciones psiquiátricas, independientes a su diagnóstico de ingreso. 

Se solicitó un perfil tiroideo a cada participante con la toma de una muestra sanguínea de 

3 mL. en tubo sin anticoagulante, mediante técnica de punción venosa con uso de Vacutainer; 
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tomándose recomendaciones previas de ayuno mínimo de 8 horas. La muestra se transportó 

al laboratorio de la URP para su preparación y se envió al laboratorio externo de convenio 

para el procesamiento de la muestra. El reporte de resultados fue consignado en la hoja de 

recolección de datos. Se revisaron y discutieron los resultados de estos estudios con el Dr. 

Ángel Castillo Reyna, Médico Internista adscrito al Hospital General de Zona núm. 34 del 

IMSS. 

 

4.12 Técnicas de análisis estadístico  

Con la información obtenida se procedió a la concentración en una base de datos 

utilizando el programa Excel 2007. El análisis de los resultados se realizó mediante 

estadística descriptiva ocupando el programa estadístico SPSS versión 24. Se obtuvieron 

medidas de tendencia central (media y mediana) y de dispersión (desviación estándar) para 

variables cuantitativas y porcentajes para las cualitativas. Los porcentajes fueron obtenidos 

de las tablas tetracóricas.  Estas fueron representadas en tablas de frecuencia o gráficos, según 

sea el caso. Se realizó una prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov para evaluar la 

distribución de las variables.  
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4.13 Definición operacional de las variables 
 

VARIABLE DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 

TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA DE 
MEDICIÓN 

VALOR DE 
VARIABLE 

 

Edad 

Basado en la fecha 
de nacimiento del 

paciente 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
Se mide en años Entre 18 y 65 

años 

 

Sexo 

Características 
sexuales secundarias 

y fenotipo. 

 

Independiente, 
cualitativa, 

nominal 
dicotómica 

Femenino o 
masculino 

0: Masculino 
1: Femenino 

Peso 

 

Volumen del cuerpo 
expresado en 
kilogramos 

 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 

Se mide en Kg 45-90 kg 

 

Talla 

 

Es la medición desde 
el talón hasta la parte 

más elevada de la 
cabeza 

 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 

Se mide en 
metros 1.50-1.81 m 

IMC 
Asociación entre la 
masa y la talla de un 

individuo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
Se mide en 

kg/m2 
18.5 – 24.9 

kg/m2 

Temperatura 
corporal 

Magnitud física que 
expresa el nivel de 

calor que ostenta un 
cuerpo determinado 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
Se mide en °C 36-38 °C 

Frecuencia 
Cardiaca 

Número de 
contracciones del 

corazón por unidad 
de tiempo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 

Se mide en 
latidos por 

minuto 
60-80 lpm 

Frecuencia 
Respiratoria 

Número de 
respiraciones que 

efectúa un 
organismo por 

unidad de tiempo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 

Se mide en 
respiraciones 
por minuto 

16-20 rpm 
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Tensión 
Arterial 

Resultado de la 
presión que ejerce la 

sangre contra las 
paredes de las 

arterias 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
Se mide en 

mmHg 

Menor a 
120/80 
mmHg 

TSH 

Valor de la Hormona 
Estimulante de 

Tiroides en suero 
sanguíneo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
Se mide en 

mUI/L 
Entre 0.45-
4.5 mUI/L 

T3T 

Valor de la 
concentración total 
de Triyodotironina 
en suero sanguíneo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 

Se mide en 
ng/mL 

Entre 77 – 
135 ng/dL 

T3L 

Valor de la fracción 
libre de 

Triyodotironina en 
suero sanguíneo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
Se mide en 

pg/mL 
Entre 2,4 – 
4,2 pg/mL 

T4L 
Valor de la fracción 
libre de Tiroxina en 

suero sanguíneo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
Se mide en 

ng/dL 
Entre 0,7 – 
1,24 ng/dL 

T4T 

Valor de la 
concentración total 

de Tiroxina en suero 
sanguíneo 

Independiente, 
cuantitativa, 

continua 
se mide en 
µg/mL 

Entre 4.5 y 
12.5 ug/dl 

Hipotiroidis
mo 

subclínico 

Coexistencia de 
concentraciones 

elevadas de 
tirotropina (TSH) 
por arriba de los 

límites de referencia 
junto con tiroxina 
libre (T4 libre) en 
límites normales. 

Independiente, 
cualitativa, 

ordinal, 
politómica. 

TSH (mayor de 
4.5 mUI/L), 
tiroxina libre 
(T4 libre) en 

límites normales 

Se puede   
clasificar en 
leve cuando 
presentan 
niveles de 

TSH mayor 
de 4.5 pero 

menor de 10 
mUI/L y 

severo los 
que presentan 

niveles de 
TSH mayores 
de 10mUI/L 

Hipotiroidis
mo clínico 

Concentraciones de 
TSH elevada 

usualmente y de TL4 

Independiente, 
cualitativa, 

TSH mayor de 
10mUI/L con 
niveles séricos 

0: NO 
1: SI 
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por debajo del límite 
inferior, 

acompañadas de un 
cuadro clínico 
característico 

nominal, 
dicotómica 

de T4L por 
debajo del límite 

inferior 

Hipertiroidis
mo/ 

Tirotoxicosis 

Aumento prolongado 
en la síntesis y 
secreción de 

hormonas tiroideas 
en la glándula 

tiroides, 
acompañado de 
sintomatología 

específica 

Independiente, 
cualitativa, 
nominal, 

politómica 

TSH suprimida 
o por debajo del 
límite inferior 

0: NO 
1: SI 

Depresión 

Presencia de un 
estado de ánimo 

triste, vacío o 
irritable, 

acompañado de 
cambios somáticos y 

cognitivos que 
afectan 

significativamente la 
capacidad de 

funcionamiento del 
individuo. 

Dependiente, 
cualitativa, 

ordinal, 
politómica 

Se utilizó la 
entrevista 

clínica 
estructurada 

para el 
diagnóstico 

psiquiátrico del 
eje I (SCID-I) 
basado en el 
Manual de 

diagnóstico y 
estadística para 

trastornos 
mentales, 4ta. 
edición (DSM-

IV). 

0: NO 
1: SI 

Manía 

Alteración del estado 
de ánimo 

persistentemente 
elevado, expansivo o 

irritable; 
acompañado de un 

incremento anormal 
de la actividad o 
energía dirigida a 

objetivos, que dura 
al menos 1 semana y 
se presenta la mayor 

parte del día. 

Dependiente, 
cualitativa, 

ordinal, 
politómica 

Se utilizó la 
entrevista 

clínica 
estructurada 

para el 
diagnóstico 

psiquiátrico del 
eje I (SCID-I) 
basado en el 
Manual de 

diagnóstico y 
estadística para 

trastornos 
mentales, 4ta. 

0: NO 
1: SI 
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Edición (DSM-
IV). 

Trastorno de 
Ansiedad 

Tipo de trastorno 
mental, caracterizado 
por miedo anormal y 

patológico, 
acompañado de 

aprehensión mental, 
tensión física, 

síntomas somáticos 
y disociativos 

De 
dependiente, 
cualitativa, 

ordinal, 
politómica 

Se utilizó la 
entrevista 

clínica 
estructurada 

para el 
diagnóstico 

psiquiátrico del 
eje I (SCID-I) 
basado en el 
Manual de 

diagnóstico y 
estadística para 

trastornos 
mentales, 4ta. 
edición (DSM-

IV). 

0: NO 
1: SI 

Psicosis 

Anomalías en uno o 
más de los siguientes 

cinco dominios: 
ideas delirantes, 
alucinaciones, 
pensamiento 

desorganizado 
(habla), 

comportamiento 
motriz 

anormalmente 
desorganizado 

(incluida la 
catatonia) y síntomas 

negativos. 

Dependiente, 
cualitativa, 
nominal, 

politómica 

Se utilizó la 
entrevista 

clínica 
estructurada 

para el 
diagnóstico 

psiquiátrico del 
eje I (SCID-I) 
basado en el 
Manual de 

diagnóstico y 
estadística para 

trastornos 
mentales, 4ta. 
edición (DSM-

IV). 

0: NO 
1: SI 
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4.14 Aspectos Éticos 

 

• Cumplimiento con las leyes y regulaciones 

Según el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, 

Artículo No. 17 el presente estudio se clasifica como de riesgo mínimo. 

• Confidencialidad 

Se otorgó un número de sujeto de estudio consecutivo a cada participante que se incluya 

dentro del protocolo y fue registrado de esta manera dentro de los procesos involucrados en 

la investigación.  

• Riesgos previsibles y probables  

No se presentó ningún evento adverso durante el estudio. 

• Protección frente al riesgo físico y/o emocional  

Se mantuvo el anonimato mediante el uso de numeración consecutiva y el no registrar el 

nombre de ninguno de los participantes, esto para evitar el estigma ante la enfermedad 

mental. 
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Capítulo 5. Resultados 

 

Se analizaron los datos de 86 (100%) pacientes hospitalizados durante el periodo de 

estudio y recolección de datos del 05 de Agosto al 10 de Septiembre del 2019, de los cuales 

44 (51.2%) fueron varones y 42 (48.2%) mujeres (gráfica 1), con una edad promedio de 36.5 

(18-62) años.  

La media de índice de masa corporal (IMC) de esta población fue de 26.8 (16.4-42.0) 

kg/m2, su media de peso de 72.7 (43.0-130.0) kg y el promedio de estatura de 1.64 (1.42-

2.00) metros.  

Al momento de la valoración, la media de frecuencia respiratoria y cardíaca fue de 18 

(14-20) respiraciones por minuto y 82 (60-100) latidos por minuto, respectivamente; la 

tensión arterial sistólica y diastólica fue de 116 (90-150) y 76 (50-90) mm Hg (tabla 1).  

Al valorar su perfil tiroideo, se reportaron los siguientes (tabla 1): 

• TSH fue de 2.23 (0.21-8.92) uUI/l  

• T3T, 136.36 (15-200) ng/dL 

• T4T, 7.97 (0.05-12.7) pg/dL  

• T4L de 1.05 (0.70-2.0) ug/dL  
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Gráfica 1. Distribución de la población de estudio por sexo 

 

VARIABLE MEDIA INTERVALO  VALORES 
NORMALES 

EDAD (AÑOS) 36.5 (18-62) NA 

IMC (KG/M2) 26.8 (16.4-42) 18.5 – 24.9 kg/m2 

PESO (KG) 72.72 (43-130) 45-90 kg 

ESTATURA (M) 1.64 (1.44-2.0) 1.50-1.81 m 

FRECUENCIA 
RESPIRATORIA (RPM) 

18 (14-20) 16-20 rpm 

FRECUENCIA 
CARDIACA (LPM) 

82 (60-100) 60-80 lpm 

TENSIÓN ARTERIAL 
SISTÓLICA (MMHG) 

116 (90-150) <120 mmHg 

TENSIÓN ARTERIAL 
DIASTÓLICA (MMHG) 

76 (50-90) <80 mmHg 

TSH 2.23 (0.21-8.9) Entre 0.45-4.5 
mUI/L 

Hombres
51.2%

Mujeres
48.2%

DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN POR 
SEXO
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T3T 136.6 (15-200) Entre 77 – 135 
ng/dL 

T3L 3.01 (2.5-4.4) Entre 2,4 – 4,2 
pg/mL 

T4T 7.9 (0.05-12.70) Entre 4.5 y 12.5 
ug/dl 

T4L 1.05 (0.70-2.0) Entre 0,7 – 1,24 
ng/dL 

YODO PROTEÍCO 
(UG/DL) 

1.32 (0.04-5.11) Entre 3.5 – 8 ug/dl 

Tabla 1. Datos demográficos y clínicos de los pacientes (n=86) 

Apreciamos una prevalencia de 14.0% de alteración en el perfil tiroideo en la muestra 

de pacientes psiquiátricos; se detectaron 9 (10.5%) pacientes con hipertiroidismo subclínico 

y 3 (3.5%) con hipotiroidismo subclínico; el resto de los 74 pacientes (86%) presentaron un 

estado eutiroideo (gráfica 2).  

 

Gráfica 2. Prevalencia de los estados tiroideos en la población de estudio 

86%

3.5% 10.5%

Distribución de Alteración Tiroidea

Eutiroidismo

Hipotiroidismo subclínico

Hipertiroidismo subclínico
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De acuerdo al diagnóstico de ingreso, 21 (24.4 %) pacientes se incluyeron dentro del 

espectro de consumo de sustancias (F10-F19.9); 27 (31.4%) dentro del espectro psicótico 

(F20-F29.X); 34 (39.5%) dentro del espectro afectivo (F30-F33.3); 3 (3.5%) dentro del 

espectro ansioso (F40-F43.3) y 1 (1.2%) con diagnóstico de trastorno límite de la 

personalidad (TLP) (tabla 2). 

  

TRASTORNO N = 86 
T. AFECTIVO 34 (39.5%) 
T. PSICÓTICO 27 (31.4%) 

T. CONSUMO DE SUSTANCIAS 21 (24.4%) 
T. ANSIOSO 3 (3.5%) 

TRASTORNO LÍMITE DE LA 
PERSONALIDAD 

1 (1.2%) 

 

Tabla 2. Distribución del espectro diagnóstico de ingreso de la población de pacientes de la 
muestra del estudio  

 

Encontramos que 2 (2.4%) pacientes del espectro psicótico y 1 (1.2%) paciente del 

espectro afectivo presentaron hipotiroidismo subclínico. Además se observó que 5 (5.8%) 

pacientes clasificados dentro del espectro de consumo de sustancias, 1 (1.2%) del espectro 

psicótico y 3 (3.6%) del espectro afectivo cursaban con un estado de hipertiroidismo 

subclínico (tabla 3).  
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TRASTORNO HIPERTIROIDISMO 
SUBCLÍNICO 

HIPOTIROIDISIMO 
SUBCLÍNICO 

EUTIROIDEO 

TRASTORNO LÍMITE DE LA 
PERSONALIDAD 

0 (0%) 0 (0%) 1 (1.2%) 

T. ANSIOSO 0 (0%) 0 (0%) 3 (3.6%) 
T. AFECTIVO 3 (3.6%) 1 (1.2%) 30 (34.7%) 
T. PSICÓTICO 1 (1.2%) 2 (2.4%) 24 (27.9%) 

T. CONSUMO DE SUSTANCIAS 5 (5.8%) 0 (0%) 16 (18.6%) 
TOTAL N=86 (100%) 9 (10.5%) 3 (3.6%)  (85.9%)           

 

Tabla 3. Trastornos de alteración tiroidea entre los diferentes espectros de trastornos 
psiquiátricos en la muestra de pacientes del estudio.  

 

De los pacientes con hipotiroidismo subclínico, 2 (2.4%) fueron hombres y 1 (1.2%) 

fue mujer; se detectaron 6 (7.2%) hombres y 3 (3.6%) mujeres que presentaron un 

diagnóstico de hipertiroidismo subclínico (gráfica 3).  

 

 

Gráfica 3. Distribución de los trastornos tiroideos con base al sexo del paciente. 

Eutiroideo
Hipotiroidismo

subclínico  Hipertiroidismo
subclínico

41.80%

2.40%
7.20%

44.20%

1.20%
3.60%

Distribución de Alteración Tiroidea con base al Sexo

Hombres Mujeres



47/114 

En la tabla 4 se reportan los resultados de la entrevista MINI y su asociación con los 

hallazgos de alteraciones tiroideas identificadas. De forma global, encontramos mayor 

prevalencia de hipertiroidismo subclínico en pacientes con abuso y dependencia de 

sustancias, y con trastornos psicóticos de por vida.  
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  ESTADO TIROIDEO 
  

TRASTORNO PSIQUIÁTRICO Eutiroideo Hipotiroidismo 
subclínico 

Hiper-
tiroidismo 
subclínico 

n 

M. EPISODIO  
DEPRESIVO MAYOR 
RECIDIVANTE 

8 1 1 10 

M. EPISODIO DEPRESIVO  
MAYOR CON SÍNTOMAS  
MELANCÓLICOS 

- 1 - 1 

M. TRASTORNO DISTÍMICO 3 - 1 4 
M. RIESGO DE SUICIDIO - - - - 
   LEVE 9 - - 9 
    MODERADO 3 - 1 3 
    ALTO 21 1 1 23 
M. EPISODIO MANÍACO ACTUAL 14 - - 14 
M. EPISODIO HIPOMANÍACO - - 1 1 
    ACTUAL 3 - 1 4 
    PASADO - 1 - 1 
M. DEPENDENCIA AL ALCOHOL 
(EN LOS ÚLTIMOS 12 MESES) 

14 - 1 15 

M. ABUSO DE ALCOHOL (EN LOS 
ÚLTIMOS 12 MESES) 

2 - 3 23 

M. DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS 18 1 5 23 
M. ABUSO DE SUSTANCIAS (EN 
LOS ÚLTIMOS 12 MESES) 

17 1 5 23 

M. TRASTORNOS PSICÓTICOS - - - - 
   DE POR VIDA 29 1 7 37 
   ACTUAL 24 2 1 27 
M. TRASTORNO DEL ESTADO DEL 
ÁNIMO CON SÍNTOMAS 
PSICÓTICOS 

22 2 2 26 

*NOTA: LA SUMA DEL TOTAL DE LA “N” ES MAYOR A 86 (TOTAL DE PACIENTES EN LA MUESTRA) YA QUE EN 

LA MINI LOS PACIENTES PRESENTAN MÁS DE UN SOLO DIAGNÓSTICO.  

Tabla 4. Prevalencia de trastornos tiroideos según la MINI en los 86 pacientes de la 

muestra utilizada en este estudio. 
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Es importante destacar que no se presentaron casos de alteración tiroidea para los 

siguientes trastornos: angustia, agorafobia, fobia social, trastorno obsesivo compulsivo, 

trastorno límite de la personalidad, anorexia nerviosa, bulimia nerviosa, anorexia nerviosa 

tipo compulsivo/purgativo, trastorno de ansiedad generalizada y trastorno antisocial de la 

personalidad.  

En cuanto a los individuos que ingresaron con un diagnóstico dentro del espectro de 

consumo de sustancias (n=26), se realizó un reporte del diagnóstico de alteración tiroidea 

con el tipo de sustancia consumieron (tabla 5):  

• 5 (19.2%) individuos presentaron diagnóstico de hipertiroidismo subclínico, de los 

cuales 2 (7.6%) pacientes refirieron consumir marihuana; 1 (3.8%) comentó uso de 

metanfetaminas; 1 (3.8%) mencionó consumo de anfetaminas y 1 (3.8%) reportó 

consumo de cocaína.   

• 1 (3.8%)  paciente con hipotiroidismo subclínico (3.84%) admitió haber consumido 

varias sustancias previo a su internamiento. 
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SUSTANCIA CONSUMIDA EU-
TIROIDEO 

HIPO-
TIROIDISMO 
SUBCLÍNICO 

HIPER-
TIROIDISMO 
SUBCLÍNICO 

TOTAL 

SOLVENTE 1 (1.2%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (1.2%) 
METANFETAMINAS 5 (5.8%) 0 (0.0%) 1 (1.2%) 6 (7.0%) 

ANABÓLICOS 1 (1.2%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (1.2%) 
TRAMADOL 1 (1.2%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (1.2%) 
HIPNÓTICOS 1 (1.2%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (1.2%) 

ANFETAMINAS 3 (3.5%) 0 (0.0%) 1 (1.2%) 4 (4.7%) 

COCAÍNA 3 (3.5%) 0 (0.0%) 1 (1.2%) 4 (4.7%) 
MARIHUANA 0 (0.0%) 0 (0.0%) 2 (2.3%) 2 (2.3%) 
INHALANTES 2 (2.3%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 2 (2.3%) 

NINGUNA 54 (62.8%) 2 (2.3%) 4 (4.7%) 60 
(69.8%) 

VARIAS 3 (3.5%) 1 (1.2%) 0 (0.0%) 4 (4.7%) 
TOTAL 74 (86.0%) 3 (3.5%) 9 (10.5%) 86 

(100%) 
 

 

Tabla 5. Frecuencia de uso de sustancias más comunes y el estado tiroideo asociado. 

 

Reportamos los datos sociodemográficos y clínicos de los pacientes que estudiamos 

de acuerdo con su estado de alteración tiroidea en la tabla 6. 
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ALTERACIÓN 
TIROIDEA 

EU-
TIROIDEOS 

HIPO-
TIROIDISMO 
SUBCLÍNICO 

HIPER-
TIROIDISMO 
SUBCLÍNICO 

VALORES 
NORMALES 

VARIABLES 
(MEDIA) 

(n=74) (n=3) (n=9) NA 

EDAD (AÑOS) 37.23 38.33 30 NA 

PESO (KG) 73.39 66.1 69.44 45-90 kg 
IMC:  

ESTATURA (M) 1.64 1.56 1.65 1.50-1.81 m 

IMC (KG/M2) 26.97 27.91 25.44 18.5– 24.9 
(kg/m2) 

TEMPERATURA  36.08 36.0 35.61 36-37 °C 

FC (LPM) 83.20 69.67 77.67 60-80 lpm 

FR (RPM) 18.24 18.67 24.1 16-20 rpm 

PRESIÓN 
SISTÓLICA  

116.01 109.33 124.22 <120 mmHg 

PRESIÓN 
DIASTÓLICA  

76.64 73.33 79.22 <80 mmHg 

TSH (MUI/L) 2.22 6.79 0.83 Entre 0.4 - 5 
mUI/l 

T3T (NG/DL) 133.72 129 136.36 Entre 80 – 
180 ng/dl 

T4T (UG/DL) 7.71 7.39 10.29 Entre 4 y 11 
ug/dl 

T4L (NG/DL) 1.01 1.01 1.35 Entre 0,75 – 
1,5 ng/dl 

YODO 
PROTEÍCO  

6.80 6.69 6.72 Entre 3.5 – 8 
ug/dl 

 
Tabla 6. Datos sociodemográficos y clínicos de los pacientes de acuerdo con su estado de 

alteración tiroidea 
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Capítulo 6. Análisis y Discusión de Resultados 

 

El sistema nervioso y el sistema endocrino no actúan de forma autónoma, sino que están 

estrechamente relacionados, constituyendo el llamado sistema psico-neuroendocrino, capaz 

de integrar y coordinar las funciones metabólicas del organismo. En muchas patologías del 

sistema endocrino se pueden encontrar síntomas que hacen pensar en enfermedades 

psiquiátricas, así como los pacientes psiquiátricos pueden presentar sintomatología que hacen 

pensar en enfermedades endocrino-metabólicas. En la práctica médica asistencial, algunas 

enfermedades endocrino-metabólicas se diagnostican y tratan inadecuadamente.35  

La adecuada función del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides se traduce en la producción 

de hormona tiroidea para mantener el funcionamiento normal de una gran cantidad de 

órganos y sistemas, como lo es el sistema nervioso central. La ausencia o escasez de esta 

hormona conlleva a síntomas como astenia psicomotora, somnolencia, pérdida de memoria 

y dificultad de concentración, los cuales también son síntomas manifiestos en distintos 

trastornos psiquiátricos, siendo por esto importante la valoración de la función tiroidea en 

todo paciente con síntomas anímicos o ansiosos.36 La principal asociación entre 

enfermedades tiroideas y neuropsiquiátricas son el hipotiroidismo y la depresión,37-38 a razón 

de esto, hoy en día se conoce la influencia de las hormonas tiroideas en el metabolismo 

cerebral y las concentraciones de serotonina.39 

En los últimos años, el diagnóstico de enfermedad tiroidea ha podido realizarse de 

forma más confiable dada la aparición de métodos más sensibles para la determinación de 

hormonas tiroideas, TSH, y de anticuerpos antitiroideos40. 
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En este estudio encontramos una prevalencia de alteración tiroidea en 14.0% de la 

muestra de pacientes con trastornos psiquiátricos graves dentro de la Unidad de 

Rehabilitación Psiquiátrica, el cual es un centro de referencia del estado Nuevo León. Las 

estadísticas reportadas en la literatura son desde un 2.6% hasta un 56%10-14, sin embargo, la 

mayoría de estos estudios se enfocaron en pacientes con depresión.  

En la muestra de pacientes recolectada para esta investigación en la cual se estudió a 

una población de pacientes hospitalizados con diagnóstico de enfermedad mental grave por 

durante un periodo de un mes.  El trastorno más común fue esquizofrenia, siendo similar al 

promedio anterior obtenido durante el año 2017 y 2018. Es preciso resaltar que el segundo 

lugar fue ocupado por el trastorno por uso de sustancias, lo cual hace alusión a un incremento 

en las consecuencias del consumo de sustancias, así como también de un cambio en el 

paradigma en las estrategias de internamiento de estos pacientes.  

Hay reportes de la existencia de una implicación del eje hipotalámico-pituitario-tiroideo 

(HPT) sobre los déficits neuropsicológicos del trastorno afectivo bipolar (TB)25 y de las 

alteraciones del afecto, las cuales se asocian con alteraciones del metabolismo periférico de 

la hormona tiroidea26 y se sugiere que el hipotiroidismo subclínico es un factor de riesgo para 

presentar depresión28. Sin embargo, dada la baja prevalencia de estos trastornos dentro de la 

muestra, la recomendación es que se debe profundizar de forma más específica con una 

mayor muestra en estos grupos de pacientes para identificar con mayor precisión si existe 

una asociación directa de los trastornos psiquiátricos con una alteración tiroidea. 

 



54/114 

Además, encontramos una mayor prevalencia de trastornos tiroideos en hombres que 

en mujeres, en donde los pacientes con hipotiroidismo subclínico, 2 (1.7%) fueron hombres 

y 1 (0.8%) fue mujer, y 6 (5.1%) hombres y 3 (2.7%) mujeres presentaron un diagnóstico de 

hipertiroidismo subclínico. Dicha estadística va en contra de lo reportado en la literatura para 

la prevalencia de alteración tiroidea a nivel mundial, donde se reporta una presentación de 

alteración tiroidea 10 veces mayor en mujeres que en hombres9, lo que sugiere que en 

hombres con trastornos psiquiátricos es más frecuente que exista una patología tiroidea 

subyacente que deba evaluarse, a diferencia de las mujeres, que pueden presentarse con 

mayor frecuencia sin patologías tiroideas. Aún así, la relación entre el género y la 

presentación de ambos tipos de trastornos debe estudiarse a fondo. Los resultados obtenidos 

en nuestro estudio pueden deberse a que existió una mayor captación de hombres con 

alteraciones tiroides por circunstancias distintas, o porque los estudios solicitados fueron 

indicados a hombres con sospecha clínica de alguna alteración tiroidea, y por ello se están 

captando. Hay que destacar que la presencia de alteraciones tiroideas es subclínicas, por lo 

que hasta el momento sigue siendo un campo de estudio y debate fuerte en relación a la 

verdadera clínica de los trastornos tiroideos.  

 

Otro hallazgo notorio es la mediana del IMC, ya que se encontró una alta prevalencia 

de pacientes que sufren sobrepeso; esto cobra vital importancia cuando se toma en cuenta el 

riesgo metabólico de los psicofármacos. Por lo anterior, es importante incluir dentro del 

proceso de psicoeducación en pacientes internados la promoción constante de medidas 

higiénico-dietéticas. (Se encontró que la mediana de edad presenta una cifra similar de años 

anteriores). 
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 Los registros obtenidos de la bitácora del laboratorio de la URP arrojaron un total de 

98 perfiles tiroideos solicitados en el periodo de Enero del 2017 a Diciembre del 2018 en 

pacientes hospitalizados. Los estudios fueron 63 en el 2017 y 35 en el 2018. Respecto al sexo 

se solicitaron 19 perfiles a pacientes del sexo masculino y 79 para el sexo femenino en total. 

Los diagnósticos más frecuentes en el área de hospitalización en el año 2017 fueron Trastorno 

bipolar y Trastorno esquizoafectivo; para el 2018 fueron Trastorno bipolar y Esquizofrenia.  

 

 2017 2018 

Sexo Hombres: 10 Mujeres: 53 Hombres: 9 Mujeres: 26 

Perfil Tiroideo Total 63 35 

 

En este estudio se detectó un total de 12 pacientes (14%) con alteraciones en el perfil 

tiroideo. De este grupo, 9 pacientes (10.5%) cursaron con hipertiroidismo subclínico y; 3 

pacientes (3.5%) presentaron hipotiroidismo subclínico. Al contrastar estos resultados con 

estudios epidemiológicos mundiales y nacionales, se ha identificado una prevalencia mundial 

del 3 al 9%9 y; nacional de 3 a 8 % para hipotiroidismo subclínico15 y en lo que respecta a 

las cifras de hipertiroidismo, este presenta una prevalencia en Estados Unidos de América 

del 1,2% y en España del 2%.2 Por lo anterior, enfatizamos que en nuestro estudio se detectó 

un mayor número de casos de hipertiroidismo que en las investigaciones previas. Se ha 

señalado que la alteración tiroidea más prevalente es el hipotiroidismo (6.4%), y que del 1 al 
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4% de los pacientes con trastornos afectivos presentan hipotiroidismo clínico, y del 4 al 40%, 

hipotiroidismo subclínico41, siendo esta menos diagnosticada. 

 La prevalencia de hipotiroidismo probablemente sea más alta en pacientes con 

depresión refractaria42, por lo que la identificación de estos pacientes debe ser un signo de 

alarma para solicitar un perfil tiroideo y así evaluar la función tiroidea de este grupo de 

pacientes.  

También se ha visto que en el hipotiroidismo la clínica psiquiátrica hace que se 

diagnostique en muchas ocasiones como demencia o depresión, sin embargo, la tasa de 

hipotiroidismo subclínica es mucho más alta43. 

De acuerdo con un estudio, el mayor porcentaje de alteración tiroidea encontrada es 

hipotiroidismo, y mencionan que el hipotiroidismo es uno de los factores que predisponen al 

paciente a ser ciclador rápido en el contexto del trastorno bipolar, además se ha observado 

que un 35% de los pacientes hipotiroideos presentan psicosis, así como el paciente 

hipertiroideo, que representa el diagnóstico psiquiátrico con más peso entre los pacientes con 

alteración tiroidea40.  

Por otro lado, el abuso de alcohol no se ha encontrado relacionado con la alteración 

tiroidea, pero sí que los pacientes alcohólicos con daño hepático presentan bajas 

concentraciones de T3 y altas de TSH basal40.    

Al clasificar de acuerdo con el sexo los casos en los que se detectaron alteraciones en 

el perfil tiroideo fueron 2 pacientes (1.72%) masculinos y 1 paciente femenino (0.86%) con 

diagnóstico de hipotiroidismo subclínico. Por otra parte, 6 pacientes del sexo masculino (5.16 
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%) y 3 del femenino (2.78%) presentaron diagnóstico de hipertiroidismo subclínico. Por lo 

tanto, es preciso decir que nuestra investigación detectó una mayor cantidad de casos de 

alteración tiroidea en el sexo masculino que en el femenino. Al comparar estos datos con 

estudios previos, existe una controversia ya que la frecuencia de padecer hipotiroidismo es 

hasta 10 veces mayor para mujeres9 y; de igual forma, el sexo femenino presenta tasas de 

prevalencia mayor al sexo masculino en lo que respecta al diagnóstico de hipertiroidismo.2   

Al parear los casos detectados de alteración tiroideas de acuerdo con el diagnóstico 

de ingreso, un número importante de ellos se encontraban dentro del espectro de consumo de 

sustancias (5.9 % bajo el diagnóstico de hipertiroidismo subclínico). Lo anterior, sin dejar de 

lado que todo este grupo de pacientes eran del sexo masculino. A propósito de esto, existen 

estudios que han reportado que los estimulantes como las anfetaminas pueden aumentar la 

secreción de TSH y se asocian con concentraciones elevados de T4 total. Otra sustancia de 

potencial abuso son los opioides, que también pueden causar un aumento de los niveles de 

T4 y T3. A su vez, existe evidencia que el abuso de alcohol disminuye las concentraciones 

de T4 total y libre, así como de T3 total.35 

Otro punto que resulta imprescindible mencionar, es la estrecha relación que existe 

entre las afecciones tiroideas y los trastornos del estado de ánimo, inclusive si realizamos una 

comparación entre los síntomas que caracterizan a los cuadros de manía y de depresión, 

podemos notar que muchos de ellos se encuentran dentro de la sintomatología del 

hipertiroidismo e hipotiroidismo respectivamente.  
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Por lo tanto, es importante tener presente que la alteración del perfil tiroideo en la 

enfermedad no tiroidea es común en pacientes hospitalizados por trastornos psiquiátricos. Se 

han realizado estimaciones de prevalencia que van del 7% al 33%.35  

Existen publicaciones en las que proponen que el grado de anormalidad observado en 

los niveles hormonales de pacientes psiquiátricos con enfermedad no tiroidea tiende a 

correlacionarse con la gravedad de su psicopatología subyacente.35 Ante estas bases, las 

alteraciones de los niveles séricos de hormonas tiroideas podrían ser utilizados como un 

biomarcador de gravedad e incluso cronicidad de los trastornos mentales graves. 

Se debe de tomar en cuenta que los resultados de laboratorio a menudo se normalizan 

espontáneamente con la resolución de la enfermedad aguda subyacente. Esto generalmente 

ocurre dentro de un período de 1 a 4 semanas en la población psiquiátrica.  

También considerar que los trastornos mentales y los diversos fármacos utilizados 

para su tratamiento, presentan múltiples efectos en los resultados de las pruebas de función 

tiroidea. Un ejemplo clásico es el carbonato de litio, que puede provocar hipotiroidismo en 

pacientes tratados de manera crónica con éste, de ello deriva lo esencial del monitoreo 

farmacológico, así como mencionar los efectos secundarios al paciente que se encuentre bajo 

tratamiento. 

Dada la relativa alta frecuencia de trastornos de alteración tiroidea en pacientes 

ingresados por trastorno psiquiátrico, se debe tener especial consideración el cribado de 

hormonas tiroideas, aun cuando no toda la población se pueda beneficiar de esto. En el caso 

particular de la subpoblación de mujeres, se deben considerar a su vez los trastornos 

afectivos, cicladores rápidos bipolares, episodios mixtos, quienes presenten cuadros 
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resistentes a tratamiento, pacientes psicóticos y aquellos que se encuentren en tratamiento 

con fármacos psiquiátricos, en especial litio y uso de sustancias.44  

Las guías clínicas no recomiendan la valoración de la función tiroidea en pacientes 

psiquiátricos sin sospecha clínica manifiesta, y sugieren una mayor flexibilidad en la 

valoración de los pacientes geriátricos en las mismas condiciones34. La literatura reporta 

porcentajes bajos de anormalidades en el perfil tiroideo e incluso menores de enfermedad 

tiroidea, y se han presentado niveles menores de T4L en pacientes con manía o 

esquizofrenia.45 A pesar de ello, se acepta la baja utilidad clínica que no justifica la 

evaluación de rutina de pacientes psiquiátricos, y que solo deban ser realizados cuando 

existan signos clínicos sugestivos que contribuyan y/o empeoren la presentación 

psiquiátrica.46 En un estudio australiano cuyo objetivo fue muy similar al planteando en este 

trabajo, encontraron que de 1167 pacientes que fueron evaluaron, solo 2 pacientes mostraron 

en el tamizaje una alteración tiroidea que fue considerada en influir en la presentación clínica, 

y que en ambos casos, los pacientes tenían historia de alteraciones tiroideas y mostraban 

signos sugestivos de una contribución orgánica de sus síntomas, por lo que ellos no 

recomiendan el tamizaje rutinario en esta población de pacientes.47 

Se ha visto que en la mayoría de los casos de depresión, la enfermedad tiroidea o 

hipotiroidismo subclínico no es el causante, y la suplementación tiroidea no el método más 

efectivo para tratar depresión en la mayoría de los casos. Sin embargo, anormalidades 

tiroideas leves o suplementación inadecuada de hormona tiroidea no son raros en pacientes 

con depresión, y en el que la meta de TSH sea menor a 4,5 mcIU/L puede ser inadecuada 

para muchos, sobre todo los resistentes a tratamiento de depresión. En el caso del monitoreo 
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de la suplementación se consideran las pruebas de funcionamiento y la clínica de efectos 

adversos, donde se requiere de niveles menores de 2-2.5 mcUI/mL para poder observar un 

efecto óptimo en el tratamiento.48 En el caso de depresión, algunos pacientes con niveles 

subóptimos de función tiroidea pudieran beneficiarse de suplementación hormonal a bajas 

dosis en hipotiroidismo subclínico, que sea ajustado de acuerdo con el paciente.49,50 Hasta el 

momento no existen valores de TSH recomendados para saber cuándo intervenir a pacientes 

con alteraciones tiroideas subclínicas, y es posible que se pueda referenciar con especialista 

endocrinólogo cuando el paciente tiene niveles alterados de TSH y niveles de T4L cercanos 

a los valores límites superior o inferior para poderles recomendar un posible tratamiento o 

una vigilancia más estrecha, sin embargo, se conoce que cuando el paciente tiene un trastorno 

tiroideo clínicamente manifiesto, indudablemente debemos comenzar la intervención, que 

pueda apoyar tanto en el cuadro psiquiátrico, así como de forma sistémica. Existen otros 

grupos de pacientes que consumen estabilizadores del ánimo, como litio, en el que se ha 

asociado con una disminución en la función tiroidea, por lo que en ellos está indicado y bien 

fundamentado el uso de perfil tiroideo durante su monitoreo.49 En nuestro estudio, el uso de 

estabilizadores del ánimo no fue evaluado, sin embargo, tenemos a nuestro conocimiento que 

de los pacientes con trastornos del estado del ánimo, solo uno presentaba hipotiroidismo 

subclínico.  

Al evaluar los resultados con el médico internista y debido a la frecuencia de 

trastornos de disfunción tiroidea en pacientes con patología psiquiátrica, se debe tener en 

especial consideración el tamizaje de hormonas tiroideas. A pesar de que la evidencia refiere 

que no habrá un beneficio con este cribado, se encuentra en nuestra población que los 

trastornos tiroideos pueden empeorar la condición psiquiátrica y se debe definir la necesidad 
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de iniciar tratamiento en las etapas subclínicas en las que la presentación y los síntomas van 

a definir la necesidad de éste.  En pacientes con patología psiquiátrica existe la disyuntiva de 

si algunos síntomas y signos son secundarios al hipo/hipertiroidismo (inclusive en sus estados 

subclínicos) o a la patología psiquiátrica per se, ya que los síntomas se pueden presentar en 

ambas patologías. Por lo anterior, debemos de evaluar el uso de sustancias, el uso 

medicamentos y de confirmar el diagnóstico de enfermedad tiroidea por medio de la 

evaluación de las hormonas tiroideas un mes posterior al hallazgo alterado, esto con el fin de 

descartar que la alteración del perfil tiroideo sea consecuencia del uso de alguna droga 

prescrita o ilícita, y de valorar la necesidad de tratamiento y/o referir a un especialista.  

Hay que considerar además que la solicitud de perfil tiroideo en los pacientes 

ingresados a la URP puede ser un reto para el médico, debido a que aunque existiera sospecha 

para solicitarlo, debemos considerar que un porcentaje alto de la población abierta que 

atiende la URP no cuentan con recursos de seguridad social ni derechohabiencia, y que el 

Seguro Popular no cubre dicho estudio, por lo que al solicitarlo de forma privada puede elevar 

los costos en la atención de los pacientes, y pone en balanza el costo-beneficio que pudieran 

tener los protocolos de screening. En el caso de alteraciones encontradas en el perfil tiroideo, 

como lo encontramos en nuestro grupo de pacientes, debemos indagar más si existe alguna 

normalización de la función a partir de un tiempo definido, como a un mes, o a tres meses, 

que puede llegar a ser difícil si se pierde el seguimiento de paciente tras el internamiento. En 

aquellos pacientes en que el tratamiento sea poco efectivo o sean refractarios, o recaigan, 

puede ser una indicación para tamizar. También es deseable y recomendable tamizar a 

aquellos pacientes con clínica sugestiva y síntomas que pudieran relacionarse con hipo o 

hipertiroidismo. Hasta el momento no existe un consenso acerca de si deban tratarse con 
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sustitución hormonal pacientes con hipotiroidismo subclínico, o si deban tratarse con 

fármacos antitiroideos pacientes con hipertiroidismo subclínico, sin embargo, las 

recomendaciones sugieren que deben vigilarse estos pacientes, para poder hacer un 

diagnóstico más temprano. Por el momento, tratamiento de alteraciones subclínicos por un 

especialista debe ser de forma personalizada y con base en la experiencia del médico.  

Limitaciones de nuestro estudio 

Algunas de las limitaciones de este estudio fueron el incumplimiento del tamaño de 

la muestra calculada, el estudio de una muestra pequeña donde se consideraron pacientes de 

cualquier patología psiquiátrica, y en la que no se alcanzó la muestra completa a la fecha de 

corte que cumpliera los criterios de inclusión (sin embargo, que alcanzó una inclusión con 

<20% de pérdidas del tamaño de muestra objetivo), y la realización del estudio meramente 

descriptivo cuyo diseño no permite ahondar en características particulares de los pacientes. 

Además, no corroboramos si hubo alguna normalización de la prueba a un mes u otro periodo 

definido, por lo que desconocemos las verdaderas implicaciones que pudiera tener un 

resultado anormal a largo plazo. Por lo tanto, se podría diseñar un estudio que abordara de 

manera particular a los diferentes espectros de trastornos psiquiátricos para conocer si existe 

una alteración entre estos con la función tiroidea, para determinar si ciertos grupos de 

pacientes psiquiátricos pudieran beneficiarse de una vigilancia de función tiroidea dirigida y 

personalizada.  
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Capítulo 7. Conclusiones 
 

En el presente estudio se encontró una prevalencia del 14% de alteración tiroidea en el grupo 

de pacientes incluidos que hayan tenido un perfil tiroideo indicado durante su internamiento 

en la URP, demostrada por medio de alteraciones en los niveles de hormona tiroidea, la 

alteración fue subclínica en todos estos casos y con una mayor prevalencia de alteraciones 

en el perfil tiroideo en hombres que en mujeres, en donde los pacientes con hipotiroidismo 

subclínico, 2 (1.7%) fueron hombres y 1 (0.8%) fue mujer, y 6 (5.1%) hombres y 3 (2.7%) 

mujeres presentaron hipertiroidismo subclínico. 

De acuerdo con el diagnóstico de ingreso:  

• 34 (39.5%) dentro del espectro afectivo (F30-F33.3);  

• 27 (31.4%) dentro del espectro psicótico (F20-F29.X);  

• 21 (24.4 %) pacientes se incluyeron dentro del espectro de consumo de 

sustancias (F10-F19.9);  

• 3 (3.5%) dentro del espectro ansioso (F40-F43.3) 

• 1 (1.2%) con diagnóstico de trastorno límite de la personalidad (TLP)  

Los pacientes con alteración en el perfil tiroideo, de acuerdo con su resultado de la entrevista 

MINI, se distribuyeron de la siguiente forma:  

• Dentro del espectro psicótico 2 (2.4%) y 1 (1.2%) paciente del espectro afectivo 

presentaron hipotiroidismo subclínico.  
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• Dentro del espectro de consumo de sustancias 5 (5.8%) pacientes clasificados y 

1 (1.2%) del espectro psicótico y 3 (3.6%) del espectro afectivo cursaban con un 

estado de hipertiroidismo subclínico. 

En la literatura revisada se ha encontrado que existe mayor prevalencia de trastornos 

tiroideos en pacientes con mania o esquizofrenia, y en esta muestra encontramos que uno de 

los grupos con mayor afectación de alteración subclínica de la función tiroidea fueron los 

pacientes clasificados dentro del espectro psicótico. Este grupo de pacientes podría 

beneficiarse de una vigilancia más estrecha de las hormonas tiroideas ya que distintos 

fármacos están asociados con alteraciones en la función tiroidea y pueden exacerbar los 

síntomas. No se encontró dentro de la literatura revisada datos acerca de la asociación 

específica entre el consumo de sustancias y la alteración de la función tiroidea.  

Finalmente concluimos que a pesar de que no se recomienda en la literatura el 

tamizaje en todos los pacientes con enfermedad mental grave hospitalizados, debemos de 

identificar criterios clínicos que nos permitan reconocer en qué pacientes sería recomendable 

costo-beneficio una evaluación tiroidea, que pudiera tener implicaciones en su abordaje 

terapéutico.  
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Anexos 

Anexo 1: Hoja de Recolección de Datos 

 

Estudio: “Asociación clínica y demográfica entre trastornos tiroideos y trastornos mentales 

graves en una población de pacientes hospitalizados en la Unidad de Rehabilitación 

Psiquiátrica”. 

 

 

 

 

DATOS DEL PACIENTE 

Nombre (iniciales): ______________________           Servicio: ___________________________________ 
Edad       _____________________                                No. de Participante/ Expediente: ________________ 

Sexo (M/F): ______________________________      Fecha de ingreso: _______________________ 

Fecha de nacimiento: ______________________      Peso actual: ___________________________ 

Talla Actual: ____________________________         IMC: _________________________________ 

Diagnósticos principales: 
____________________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________________ 

CONDICIONES CLINICAS  

Temperatura:  ________ FC: _________  FR: _________ TA:_________   

RESULTADOS DE LABORATORIO 

Parámetro Valor Parámetro Valor Parámetro  Valor Parámetro Valor 

TSH  T3 total  T3 libre  T4 total  

T4 libre        



66/114 

Anexo 2. Formato de consentimiento informado 
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Anexo 3. Escala MINI de Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional Versión 5 
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