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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1 ALTERACIONES TIROIDEAS Y PSICOSIS AFECTIVAS Y NO 

AFECTIVAS 

 

Las alteraciones tiroideas se han propuesto como participantes importantes 

en la patogénesis del trastorno bipolar (TB) (Bauer et al., 1990) y otras psicosis 

no afectivas (Hall, 1983). Tales alteraciones tiroideas pueden modular la 

expresión de la enfermedad con implicaciones de su gravedad, evolución y 

pronóstico (Hendrick et al., 1998). Es sabido que el efecto de las hormonas 

tiroideas (HT) en el cerebro es muy relevante, específicamente en los sistemas 

monoaminérgicos, serotoninérgicos y neuromoduladores (Bauer et al., 2008; 

Park et al., 2011). Las HT juegan un papel crítico en la actividad metabólica del 

cerebro adulto y el mal funcionamiento tiroideo podría estar en relación con 

ciertas manifestaciones neuropsiquiátricas (Bauer et al., 2008). 

Se ha demostrado que algunos tratamientos psicofarmacológicos de uso 

frecuente para la psicosis afectiva, por ejemplo, litio, carbamazepina y 

valproato, aumentan el riesgo de hipotiroidismo (Park et al., 2011). Se han 

descrito varios mecanismos para la insuficiencia tiroidea inducida por litio, 

incluyendo disminución de la captación de yoduro, baja liberación de la 

hormona tiroidea y supresión de la transformación de tiroxina (T4) a 

triyodotironina (T3) (Gau et al., 2010). Por esta razón, la mayoría de las guías 

clínicas sugieren un control regular de la función tiroidea en los pacientes 

bipolares en tratamiento con sales de litio (Goodwin y Young, 2003); (Azorín y 

Findling, 2007;. Oswald et al, 2007). 
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 El estado  de la función tiroidea parece modular la respuesta farmacológica en 

los paciente con una psicosis afectiva.  Niveles de T3 altos se han postulado 

como marcadores para predecir una mejor respuesta al litio y menor 

probabilidad de recurrencias depresivas durante los primeros años de 

tratamiento (Baumgartner et al., 2005, Hatterer et al., 1988). Además, Frye 

informó de que niveles séricos medios más bajos de T4 libre (T4L) se 

asociaron con más episodios y una mayor severidad de la depresión durante el 

primer año de tratamiento con litio (Frye et al. 1999). Más recientemente, un 

análisis retrospectivo ha demostrado que los sujetos tratados con litio que 

requirieron una intervención por un episodio depresivo tenían un aumento 

significativo de los niveles medios de hormona estimulante de tiroides (TSH), 

en comparación con los pacientes tratados que no requirieron ninguna 

intervención para la depresión (Frye et al., 2009). 

En varias enfermedades psiquiátricas se ha detectado un aumento en la 

tasa de anticuerpos antitiroideos, principalmente en la depresión mayor (Laske 

et al., 2008), el trastorno bipolar (Joffe et al, 1988; Haggerty et al., 1990; 

Oomen et al., 1996 ; Kupka et al, 2002 Chakrabarti, 2011), depresión posparto 

(Pop et al, 2006), y otros trastornos afectivos (Haggerty et al., 1997; Fardella et 

al, 2000).  

Otras psicosis graves, como la esquizofrenia, no tienen una asociación tan 

evidente con los anticuerpos antitiroideos (Laske et al., 2008), aunque otro gran 

estudio reveló una asociación significativa entre la esquizofrenia y diversas 

enfermedades autoinmunes (Eaton et al., 2006). 

La presencia de anticuerpos antitiroideos es una causa común de insuficiencia 

tiroidea, sobre todo entre las mujeres y los ancianos. En la población general la 

prevalencia de anticuerpos  antitiroglobulina (TG-Abs) y antiperoxidasa (TPO-
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Abs) son 10% y 12%, respectivamente (Kupka et al, 2002b; Vanderpump 

2011). Los pacientes afectados de una psicosis afectiva y sus familiares sanos 

presentan un mayor riesgo de desarrollar tiroiditis autoinmune (con TPO-Abs y 

TG-Abs) en comparación con la población general. 

La presencia de TPO-Abs es heredable, y puede cosegregarse con TB 

en familias y es independiente del estado, por lo que los niveles de TPO-Abs se 

han propuesto como un posible endofenotipo del TB (Lenox et al., 2002; Hasler 

et al., 2006; Azorín y Findling, 2007;. Vonk et al, 2007). Sin embargo, un 

estudio de nuestro grupo no apoyó los datos previos acerca de esta posible 

asociación familiar (o endofenotipo) de anomalías funcionales tiroideas en el 

TB tipo I. Contrariamente a informes anteriores, no apoyó una agregación 

familiar de positivización de anticuerpos tiroideos en pedegrees de esta 

enfermedad. (Cobo et al. 2015). 

Hasta nuestro conocimiento, no existen estudios anteriores que hayan 

abordado si específicamente los TG-Abs podría servir también como un 

endofenotipo para el TB.  

La disfunción tiroidea se ha asociado con la ciclación rápida en el TB en varios 

estudios (Bauer et al., 1990;. Azorín et al, 2008), sin embargo, otros no han 

demostrado esta asociación (Post et al., 1997; Kupka et al, 2002b; Gyulai et al, 

2003). 

  Así mismo, estudios daneses independientes han mostrado que 

pacientes hospitalizados en servicios de medicina que presentaron al alta 

diagnóstico de hipertiroidismo mostraron un mayor riesgo de reingresar durante 

el seguimiento a seis meses por un trastorno bipolar  o trastorno depresivo. Lo 

mismo ocurrió en el estudio de pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo. 

(Thomsen et al., 2005 a; Thomsen et al., 2005 b) 
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En cuanto a la presencia de TG-Abs y TPO-Abs, la tiroiditis autoinmune 

también se ha relacionado con una historia de ciclación rápida y con  peor 

respuesta al tratamiento (Oomen et al., 1996). Sin embargo, hay una falta de 

información sobre cuestiones de evolución y pronóstico en estudios 

prospectivos.  

 

1.2 HORMONAS TIROIDEAS Y COGNICIÓN 

 

Las HT juegan un papel importante en la diferenciación y el crecimiento 

del cerebro humano sano y por consiguiente en la cognición. Estimulan el 

factor de crecimiento nervioso en el cerebro de animales (Walker et al 1979), 

se asocian con cambios en el metabolismo cerebral (Smith y Ain 1995) y 

modulan los niveles de serotonina (Cleare et al 1996). También se cree que 

regulan el proceso de formación y de las interacciones neuronales.  

Niveles bajos de T4 se han asociado a una polimerización actínica 

neuronal reducida de astrocitos (Siegrist-Kaiser et al 1990). Es ampliamente 

aceptado que los astrocitos tienen un efecto decisivo sobre la cognición y otras 

funciones del cerebro (Bernstein et al., 2014). Pueden regular la liberación de 

neurotransmisores, modulan la respuesta inmune, expresan neuromoduladores 

y pueden controlar el metabolismo y la homeostasis neuronales (Sofroniew and 

Vinters 2010). 

Las personas afectadas de hipotiroidismo muestran déficits en 

habilidades cognitivas como la atención, memoria, lenguaje, percepción visual 

y funciones ejecutivas. Se han encontrado alteraciones cognitivas también en 

pacientes con hipotiroidismo leve o subclínico (definida como TSH elevada y 

niveles normales de T4) (Monzani et al 1993; Osterweil et al 1992; Zhu et al 
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2006). Tales alteraciones pueden ocurrir en poblaciones mayores y jóvenes y 

pueden ser revertidas con T4 exógena.  

También se han estudiado las funciones cognitivas en pacientes 

afectados de hipertiroidismo, pero los resultados han sido también 

discordantes. Algunos estudios encontraron aumentos de activación cerebral 

en las áreas del cerebro asociadas a la memoria y  funciones ejecutivas 

(Burmeister et al 2001) y otros no han encontrado diferencias con las 

poblaciones eutiroideas (Elberling et al 2003). 

Los pocos estudios que investigan la relación entre los niveles normales 

HT y las funciones cognitivas, han encontrado resultados inconsistentes y 

contradictorios en individuos sanos (Wahlin et al 1998). Otros no mostraron 

ninguna relación entre el estado tiroideo y las funciones cognitivas (Gussekloo 

et al 2004). Se ha sugerido que niveles medios-altos pero normales de HT 

pueden ser óptimos para la función cognitiva en adultos ancianos sanos. 

Niveles de TSH y T4 se han asociado positivamente con las puntuaciones de 

aprendizaje verbal y memoria en  ancianos (Wahlin et al 1998). 

 

1.3 AUTOINMUNIDAD TIROIDEA Y COGNICIÓN 

 

Sólo unos pocos estudios han abordado la relación entre la 

autoinmunidad tiroidea y el rendimiento cognitivo. Los niveles elevados de 

TPO-Abs son un factor de riesgo de la enfermedad de Alzheimer en adultos 

sanos de edad avanzada (Ewins et al 1991). Niveles más altos de TPO-Abs 

están relacionados con un peor rendimiento en las tareas de funciones 

ejecutivas, más errores en el Trails Making Test B, fluidez de diseño y pruebas 

de fluidez verbal ( Grigorova y Sherwin 2012).  
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Las vías biológicas que relacionan la autoinmunidad de tiroides y el 

funcionamiento cognitivo no son bien conocidas. Un estudio reciente de 

Blanchin et al. demostró que los TPO-Abs están implicados en la patogenia de 

la Encefalopatía de Hashimoto mediante la unión a los astrocitos del cerebelo 

(Blanchin et al 2007), esto sugiere un posible lugar de acción de los TPO-Abs 

en relación a la cognición. 

1.4 HORMONAS TIROIDEAS Y COGNICIÓN EN PACIENTES 

PSICÓTICOS 

 

Los sujetos con esquizofrenia y otros trastornos psicóticos pueden sufrir  

síntomas negativos, positivos, afectivos y cognitivos, que pueden coexistir en 

un síndrome multidimensional (Van Os et al. 2010). De todas las diferentes 

dimensiones de los síntomas de la psicosis, el deterioro cognitivo juega un 

papel muy  importante en la evolución y pronóstico funcional de la enfermedad 

(Pandina et al 2013). Sabemos que las alteraciones en las funciones cognitivas 

aparecen antes de la aparición de los síntomas psicóticos (Davidson et al 1999; 

Reichenberg et al 2005). 

El proceso biológico subyacente del deterioro cognitivo en la psicosis no 

es bien conocido pero se sabe que las hormonas pueden desempeñar un papel 

importante en la patogénesis del deterioro en estos pacientes. La mayoría de 

los estudios se han centrado en cortisol (Walder et al 2000), aunque las HT 

pueden ser también de gran relevancia. 

Diferentes estudios han reportado alteraciones en la morfología y la 

disminución del número de astrocitos en los pacientes afectados de 

esquizofrenia desde finales de los cincuenta (Casanova et al 1990; Hempel y 
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Treff 1959). Estudios más recientes con nuevas técnicas han detectado una 

pérdida de astrocitos en áreas corticales y subcorticales en pacientes afectados 

por una esquizofrenia, sobre todo en la sustancia blanca (Williams et al 2013). 

Uranova et al. encontraron astrocitos distróficos en pacientes psicóticos 

(Uranova et al 2007), también encontraron en su posterior estudio morfométrico 

postmorten de los cerebros de los pacientes esquizofrénicos, que estas 

alteraciones pueden progresar con la evolución de la enfermedad (Kolomeets y 

Uranova 2010).  

Este progreso en la pérdida y otras alteraciones de los astrocitos podría estar 

en parte debido a los fármacos antipsicóticos, dado que los astrocitos expresan 

receptores a dopamina y se ha detectado una pérdida de los astrocitos en el 

cerebro de monos expuestos a antipsicóticos (Konopaske et al 2008 ). 

Aunque las HT y anticuerpos antitiroideos son biomarcadores candidatos 

que pueden estar asociados con la disfunción cognitiva en psicosis, no hay 

estudios previos que hayan explorado este tema. La mayoría de los estudios se 

han centrado en otros aspectos clínicos de la enfermedad, mostrando una 

estrecha relación entre las anormalidades tiroideas y la psicosis en general 

(Othman et al 1994). Por otra parte, los hallazgos más significativos se han 

asociado con las psicosis afectiva (trastorno bipolar), en comparación con la 

psicosis no afectivas como la esquizofrenia (Carta et al 2004).  

La mayoría de los estudios previos que exploran el papel de las alteraciones 

tiroideas y la psicosis se han realizado en pacientes afectados de esquizofrenia 

de larga evolución, y se carece de estudios en etapas tempranas de la 

enfermedad. Hasta donde sabemos, no existen estudios prospectivos en la 

literatura que hayan abordado este tema.
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2. OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

 

El objetivo principal de este trabajo es esclarecer el papel que juega la 

función y la autoinmunidad tiroideas en la modulación de la evolución de la 

enfermedad en los trastornos psicóticos afectivos y no afectivos en 4 aspectos 

diferentes: 

 

2.1.1 Estudiar si la función y autoinmunidad tiroideas tienen influencia 

sobre el perfil clínico (severidad de síntomas) en pacientes afectos de una 

psicosis afectiva 

2.1.2 Estudiar la función y autoinmunidad tiroideas en pacientes afectos 

de una psicosis temprana. 

 

Hipótesis:  

Los pacientes afectos de una psicosis afectiva o un primer episodio psicótico y 

con una disfunción de la glándula tiroidea (TSH y/o T4 alteradas) o una 

alteración en la autoinmunidad tiroidea (presencia de TPO-Abs o TG-Abs) 

tendrán una mayor gravedad de los síntomas. 

 

 

2.2 Analizar si la función y autoinmunidad tiroideas tienen influencia 

sobre la tasa de recaídas en pacientes afectos de una psicosis afectiva 

 

Hipótesis:  
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Los pacientes con una alteración en la función del tiroides o presencia de TG-

Abs o TPO-Abs presentan una peor evolución de la enfermedad con una mayor 

tasa recaídas en forma  de reingresos. 

 

2.3. Definir si la función y la autoinmunidad tiroideas pueden modular las 

funciones cognitivas en pacientes diagnosticados de una psicosis 

incipiente de forma transversal y de forma longitudinal. 

 

Hipótesis:  

Los pacientes con una función tiroidea o autoinmunidad tiroidea alteradas 

presentarán unos peores resultados en las test de funciones cognitivas y un  

mayor deterioro cognitivo durante el seguimiento. 

 

2.4.  Analizar si esta modulación sobre las funciones cognitivas en los 

pacientes afectos de una psicosis incipiente será diferente en pacientes 

con psicosis afectivas y no afectivas. 

Hipótesis:  

El efecto será mayor en los pacientes con una psicosis afectiva que en los 

pacientes con una psicosis no afectiva. 
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3. MÉTODOS 

Los métodos serán explicados a continuación de forma esquematizada, la 

información completa de la metodología específica  se puede consultar en los 

artículos anexos. 

 

3.1 . POBLACIÓN A ESTUDIO: 

 

3.1.a Objetivos 1 y 2: Análisis de la influencia de las alteraciones 

tiroideas sobre el perfil clínico de pacientes afectos de una psicosis 

afectiva y sobre la tasa de recaídas  

 

77 sujetos afectos de TB tipo I según DSM-IV que cumplían los 

siguientes criterios de inclusión:  

- Ingreso en la unidad de hospitalización del Departamento de Psiquiatría de la 

Corporació Sanitària i Universitària Parc Taulí entre 2009 y 2010.  

- Seguimiento ambulatorio después del alta en la misma institución. 

- Presencia de una muestra de sangre que permitiera la determinación de 

anticuerpos antitiroideos.  

- Voluntad de participar en el estudio.  

 

3.1.b Objetivos 3 y 4: Definir si la función y la autoinmunidad tiroideas 

pueden modular las funciones cognitivas en pacientes diagnosticados de 

una psicosis incipiente de forma transversal y  si ésta modulación será 

diferente en pacientes con psicosis afectivas y no afectivas. 
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Utilizamos una población de 70 paciente ambulatorios, con edades 

comprendidas entre 18 y 35 años, del Servicio de Intervención Precoz del 

Hospital Universitari Institut Pere Mata (Reus, España), que tenía un trastorno 

psicótico en una etapa temprana (duración <3 años).  

Se utilizó una población control de 37 sujetos sanos, emparejados por 

sexo y edad, que fueron reclutados de la comunidad mediante publicidad. 

 

3.1.c Estudio longitudinal (artículo 3) 

 

Se estudió una población de 36 pacientes ambulatorios, con edades 

comprendidas entre 18 y 35 años, del Servicio de Intervención Precoz en el 

Hospital Universitari Institut Pere Mata (Reus, España). Estos pacientes tenían 

un primer episodio psicótico (PEP).  

Se utilizó una de la población control de 50 sujetos sanos. 

 

3.2. INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN CLÍNICA Y COGNITIVA 

 

Todos los pacientes fueron entrevistados por un psiquiatra, utilizando la 

OPCRIT 4.0 para obtener los diagnósticos DSM-IV.  

  La Escala PANSS (Kay et al., 1990) se utilizó para evaluar la gravedad 

de los síntomas psicóticos. La Escala de Calgary de Depresión (Addington et 

al., 1990) se administró para evaluar los síntomas depresivos. La GAF se utilizó 

para medir la funcionalidad (Hall, 1995), y la Young Mania Rating Scale (Young 

et al., 1978) para explorar los síntomas de manía. 
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Las fechas de reingreso durante el período de seguimiento (1 año 

después del alta) se obtuvieron por revisión de las historias y los registros 

electrónicos de nuestra institución. 

La versión española de la batería MATRICS (MCCB) se utilizó para la 

evaluación del funcionamiento neurocognitivo (Nuechterlein et al., 2008).  

 

 

 

MATRICS. Dominios cognitivos y batería de tests neuropsicológicos de consenso 

 

 

Variables socio-demográficas y clínicas se obtuvieron mediante 

entrevista semiestructurada.  

El consumo de alcohol se midió por unidades estándar/día, el tabaco de 

cigarrillos/día y el cannabis por porros/día. 

 

Dominios cognitivos Tests neuropsicológicos 

Velocidad de procesamiento 
Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia-

Symbol Coding 

 Category Fluency-Animal naming 

 Trail Making Test Part A 

Atención y vigilancia Continuous Performance Test-Identical Pairs 

Memoria de trabajo WMS-III Spatial Span  

 University of Maryland Letter-Number Span 

Aprendizaje verbal Hopkins Verbal Learning Test-Revised 

Aprendizaje visual Brief Visuospatial Memory Test-Revised 

Razonamiento/resolucion de 

problemas 
Neuropsychological Assessment Battery-Mazes 

Cognición social 
Mayer-Salovey-Caruso Emotional Intelligence Test-

Managing Emotions 
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3.3. MEDIDAS HORMONALES Y AUTOINMUNES 

 

Las muestras de sangre se obtuvieron mediante punción venosa 

antecubital en ayunas (8:30-09:30 de la mañana). Se determinaron los niveles 

TSH y T4 libre. TPO-Abs y TG-Abs se determinaron utilizando un sistema 

immunoassayEliA-fluoro-enzimática ™, para estudio de la población de 

pacientes bipolares en nuestro de centro y un sistema de inmunoensayo de 

quimioluminiscencia automatizado (CLIA), en el estudio de la población de 

psicóticos en fase temprana. 

 

3.4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Se utilizó SPSS (Chicago, Illinois, EE.UU.) para llevar a cabo los análisis 

estadísticos. 

Para comparar los datos categóricos y continuos entre los grupos se 

utilizó Chi-cuadrado, T  de Student y ANOVA de una vía para la comparación 

de variables categóricas y continuas entre grupos. La significación se fijó en p 

<0,05 (bilateral). 

Para comparar datos categóricos entre grupos se utilizaron las pruebas 

de Chi-cuadrado. Para la comparación de variables continuas entre grupos T-

Student y ANOVA según fuera necesario. Para el estudio de asociación de 

variables continuas u ordinales usamos una correlación de Pearson (o 

Spearman). 

Para analizar los reingresos en pacientes bipolares según la 

autoinmunidad tiroidea (objetivo 2 se realizó un análisis de supervivencia. En 

un primer análisis, se utilizó un método de Kaplan-Meier para comparar grupos 
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con TPO-Abs vs aquellos sin TPO-Abs, así como grupos con TG-Abs vs 

aquellos sin TG-Abs.  

Se realizó un análisis de supervivencia multivariante mediante un 

modelo de regresión de Cox para controlar las covariables. R y el paquete 

supervivencia (http://www.r-project.org/) se utilizaron para trazar las curvas de 

Kaplan-Meier. 

  En el estudio de asociación entre rendimiento cognitivo y niveles de TSH 

o T4L, se utilizó un análisis de correlaciones. Con el fin de explorar si el 

coeficiente de correlación (r) entre los niveles plasmáticos de T4 libre y los 

valores T de la MCCB diferían cuantitativamente entre los grupos diagnósticos, 

se utilizó la transformación de Fisher (Cohen y Cohen, 1983).  

Llevamos a cabo un análisis ANCOVA para comparar valores T de la 

MCCB para el ajuste por covariables. También se realizó un análisis de 

regresión lineal múltiple para explorar la asociación entre los niveles de HT y el 

funcionamiento cognitivo, mientras que se ajustó por covariables. 

Para el estudio longitudinal en primeros episodios psicóticos, se realizó una 

ANOVA para medidas repetidas. Decidimos dividir la muestra en tres grupos en 

función de cuartiles de T4L en pacientes PEP:  

1) Q1 cuartil más bajo , FT4 < 1,16 ng / dl;  

2) Q2 - Q3 cuartiles intermedios (T4L 1,16 a 1,54 ng / dl)  

3) Q4 cuartil más alto (T4L > 1,54 ng / dl).  

Esta decisión, tuvo como objetivo explorar si había una forma de U en la 

asociación entre los niveles de T4L y los cambios cognitivos. Una distribución 

en forma de U significaría que niveles extremos de T4L  (cuartiles superior e 

inferior), en contraste con los niveles medios (cuartiles cercanos a la mediana), 

podrían tener un impacto negativo en los cambios cognitivos al año.  
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En el ANOVA para medidas repetidas, se incluyeron género, edad y nivel de 

educación como covariables.  

 

Elementos específicos de cada estudio se aclaran en los artículos anexos. 
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4. RESULTADOS 

 

Los resultados de este trabajo están expuestos en los artículos 

publicados anexos. Sin embargo, los principales resultados para cada objetivo 

se explicarán en esta sección. 

 

4.1 ¿LA FUNCIÓN Y AUTOINMUNIDAD TIROIDEAS TIENEN INFLUENCIA 

SOBRE EL PERFIL CLÍNICO EN PACIENTES AFECTOS DE UNA PSICOSIS 

AFECTIVA? 

 

Las características clínicas de la muestra según los grupos de 

autoinmunidad tiroidea se describen en la Tabla 1.  No existen diferencias 

significativas en las variables clínicas entre los grupos. Aunque el subgrupo 

TG-Abs+ incluyó más pacientes mujeres, no hubo diferencias significativas en 

las características clínicas de los grupos según autoinmunidad tiroidea. 

No encontramos una asociación entre variables clínicas (Young, 

Hamilton, CGI) y niveles plasmáticos de TSH y T4L. 
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Tabla 1. Características clínicas de la muestra según perfil de autoinmunidad tiroidea
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4.2 ¿Y EN PACIENTES AFECTOS DE UNA PSICOSIS TEMPRANA? 

 

No encontramos diferencias significativas en cuanto a función tiroidea 

(TSH ni T4) ni a autoinmunidad tiroidea (TG-Abs ni TPO-Abs) entre pacientes 

psicóticos y controles. 

En el grupo de pacientes, ni las hormonas del eje hipotálamo-hipófisis-

tiroides ni la autoinmunidad tiroidea (TG-Abs y TPO-Abs) se asociaron con la 

gravedad de los síntomas psicóticos (subpuntuaciones positivas, negativas o 

generales de la PANSS), síntomas depresivos o funcionalidad global 

(puntuación GAF).  

 

4.3 ¿LA FUNCIÓN Y AUTOINMUNIDAD TIROIDEAS TIENEN INFLUENCIA 

SOBRE LA TASA DE RECAÍDAS EN PACIENTES AFECTOS DE UNA 

PSICOSIS AFECTIVA? 

 

La tasa de reingreso tras un año de seguimiento fue significativamente 

menor en los pacientes con anticuerpos TG positivos.  

No se encontraron diferencias en el riesgo de reingreso entre grupos TPO-

Abs+ vs TPO-Abs-.  

Después de controlar  por las covariables, encontramos que los sujetos con 

TG-Abs+ tenían 3.7 veces (1/OR= 1/0.27) menos probabilidades de ser 

ingresados durante el período de seguimiento que aquellos con TG-Abs-. 

 La media (desviación estándar) de los niveles de TSH y T4 libre fueron 

2,04(1.26) y 1.23(0.25), respectivamente, pero no hubo diferencias 

estadísticamente significativas en los niveles de T4 o TSH entre grupos de 

autoinmunidad tiroidea. 
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Figura 1. Tiempo hasta reingreso basado en perfil de TG-Abs 

 

 

 

 

4.4 ¿LA FUNCIÓN Y AUTOINMUNIDAD TIROIDEAS PUEDEN MODULAR 

LAS FUNCIONES COGNITIVAS EN PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE 

UNA PSICOSIS INCIPIENTE? 

 

No se encontró una asociación entre anticuerpos antitiroideos positivos y 

el funcionamiento cognitivo (MCCB) en los controles sanos ni entre los 

pacientes con una psicosis temprana.  

En el análisis de correlación para explorar la asociación entre los 

dominios cognitivos de la MCCB y niveles de la hormona tiroidea, no 

observamos una asociación entre los niveles de TSH o T4 en controles sanos. 



 

 30 

Sin embargo, en los pacientes psicóticos, los niveles de T4L (pero no de TSH) 

se asociaron con un mejor rendimiento cognitivo en la atención/vigilancia (r = 

0,32, p = 0,013) y la cognición en general (r = 0,29, p = 0,032). 

 

 

 

Figura 2. Relación entre niveles de T4L y dominio de 

 atención/vigilancia. 
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ESTUDIO LONGITUDINAL: 

 

Los pacientes con un PEP tenían niveles de educación más bajos y 

reportaron mayor consumo de cannabis y tabaco que los sujetos sanos.  

No se encontraron diferencias en función tiroidea (TSH y niveles de T4L) 

entre los pacientes y SS. Todos los pacientes y los SS mostraron niveles de 

TSH por debajo de 10 y los niveles de T4L dentro del rango normal (entre 0,7 y 

2ng/dL).  

En cuanto a las pruebas cognitivas de la MCCB, los pacientes mostraron 

un peor rendimiento cognitivo en todas las tareas cognitivas con respecto a los  

controles. 

En la comparación de los pacientes PEP por grupos de función tiroidea 

por cuartiles (Q1 vs Q2-Q3 vs Q4), no hubo diferencias significativas en las 

variables sociodemográficas (edad, sexo, nivel educativo) o clínicas de 

referencia (puntuaciones PANSS, CDSS, dosis de antipsicóticos, consumo de 

tabaco, cannabis o alcohol).  

Sin embargo, se observan diferencias significativas en los cambios 

cognitivos con el tiempo en tareas de atención.
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Tabla 2. Cambios prospectivos en los tests cognitivos. Relación con T4L basal 
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En el ANOVA para medidas repetidas, se ha encontrado una interacción 

significativa entre grupo de tiroides y visita. En particular, hubo un patrón 

diferente en los cambios cognitivos longitudinales sobre el Continuous 

Performance Test-Pares Idénticos (CPT-PI, una tarea cognitiva que evalúa la 

atención y vigilancia) entre los grupos según función tiroidea. Esta interacción 

se describe mejor en la figura siguiente, que también muestra las puntuaciones 

CPT-PI basales en SS. 

 

Figura 3.  Cambios longitudinales en CPT-IP según T4L en 
pacientes. Puntuaciones CPT-PI basales en SS. 

  

 

En sujetos sanos, las puntuaciones CPT-PI fueron similares entre los pacientes 

con diferentes niveles de T4L. Sin embargo, en pacientes PEP, aquellos con 

mayores niveles de T4L (Q4) muestran un mejor rendimiento cognitivo inicial en 

el CPT-IP que los otros dos grupos (Q1 y Q2-Q3).  
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Por otra parte, en relación a los cambios cognitivos longitudinales, se 

observó un patrón en forma de U, pacientes PEP de los cuartiles intermedios 

(Q2-Q3) mostraron mejoras en la atención un año más tarde, mientras que los 

dos cuartiles extremos (Q1 y Q4) mostraron un empeoramiento de la atención 

en el tiempo.  

Como los pacientes con menor T4L (Q1) tuvieron una atención más 

pobre al inicio del estudio, este grupo mostró un peor pronóstico en términos de 

rendimiento  en atención. 

 

4.5 ¿ESTA MODULACIÓN SOBRE LAS FUNCIONES COGNITIVAS EN LOS 

PACIENTES AFECTOS DE UNA PSICOSIS INCIPIENTE SERÁ DIFERENTE 

EN PACIENTES AFECTOS DE PSICOSIS AFECTIVAS Y NO AFECTIVAS?  

 

Una vez definidos los subgrupos diagnósticos (psicosis afectivas, 

psicosis no afectivas y psicosis no especificadas), los sujetos con psicosis 

afectiva mostraron niveles de T4L más altos (1,43 ng/dl [0,36]) que aquellos 

con una psicosis no especificada (1,28 ng/dl [0,26]) o psicosis no afectivas 

(1.27 ng/dl [0,30]). En el análisis ANOVA, estas diferencias fueron significativas 

(F=5,38, p=0,024, η2=0,08). Comparaciones post hoc mostraron diferencias 

significativas entre psicosis afectivas y la psicosis no afectivas (p ajustado por 

Bonferroni = 0,046).  

No se encontraron diferencias significativas en los niveles de TSH o 

autoinmunidad tiroidea entre los grupos según diagnóstico. 

En cuanto al dominio de atención/vigilancia, se observó un mejor perfil 

cognitivo en el grupo afectivo (40,8 [8,0]) que en la psicosis no especificada 

(35,3 [10,5]) o psicosis no afectivas (30,9 [7,8]). Estas diferencias fueron 
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significativas en el análisis ANOVA (F = 6,94, p = 0,011, = 0,09). 

Comparaciones post hoc fueron significativas para las psicosis afectivas frente 

a los grupos de psicosis no afectivas (p ajustado x Bonferroni = 0,017).  

La relación positiva entre los niveles de T4L y el desempeño de 

atención/vigilancia observada en ambos subgrupos psicosis afectivas y psicosis 

no especificada, no se observó en los sujetos con una psicosis no afectiva. 

 

 

Figura 4. Relación entre niveles de T4L y dominio de 

atención/vigilancia según grupos diagnósticos 
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5. DISCUSIÓN  

En este trabajo de Tesis hemos realizado un estudio  con la intención de 

aclara el efecto del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides sobre los Trastornos 

psicóticos, principalmente en su vertiente más clínica; sobre los síntomas de la 

enfermedad, sobre el pronóstico y la evolución de la misma y sobre la 

funcionalidad cognitiva de los pacientes afectos de estos trastornos.  

  

5.1 FUNCIÓN Y AUTOINMUNIDAD TIROIDEAS Y PERFIL CLÍNICO EN 

PSICOSIS AFECTIVA. 

 

En nuestra muestra no hemos encontrado diferencias en las 

características clínicas, severidad de los síntomas, dependiendo del perfil 

tiroideo de los pacientes afectos de un trastorno psicótico.  

Los estudios previos al respecto, en muchas ocasiones, son 

contradictorios y no muestran claras diferencias clínicas. Sin embargo, parece 

bastante estudiado que los pacientes con formas más graves de los trastornos 

afectivos, como son los pacientes con una evolución hacia la ciclación rápida, 

presentan  alteraciones tiroideas con mayor frecuencia.  

Se han reportado tasas elevadas de TPO-Abs y todo tipo de alteraciones 

del eje HPT (hipotiroidismo clínico o subclínico, respuestas exageradas de TSH 

a la TRH) relacionadas con el curso de ciclación rápida del TB (Gyulai et al., 

2003), sin embargo la mayor parte de estos estudios presentan importantes 

problemas metodológicos. Esto ha conllevado una duda razonable al respecto.  

Los estados mixtos también se han asociado con una reducción de la función 

tiroidea en algunos estudios.  
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Otros han informado de que los pacientes con estados mixtos tienen mayores 

tasas de TPO-Abs, aparentemente sin relación con el tratamiento con litio. 

 

5.2 FUNCIÓN Y AUTOINMUNIDAD TIROIDEAS, INFLUENCIA SOBRE LA 

TASA DE RECAÍDAS EN PSICOSIS AFECTIVA 

 

Exploramos riesgo de rehospitalización en un período de 1 año  de 

seguimiento después del alta por un episodio maníaco o mixto en pacientes 

con TB en base a su perfil tiroideo autoinmune. Cataluña no es considerada 

una región deficiencia de yodo, y los estudios epidemiológicos anteriores 

sugieren que la ingesta de yodo no influye en el desarrollo de la disfunción 

tiroidea o autoinmunidad tiroidea en esta población (Lucas et al. , 2010). 

Encontramos que la presencia de TG-Abs (pero no TPO-Abs) se 

relacionó con un menor riesgo de reingreso durante este período de 

seguimiento y un tiempo mayor hasta la rehospitalización. Esta asociación fue 

significativa incluso después de controlar por género, edad, gravedad de 

episodio índice, función tiroidea (TSH), duración del ingreso, tratamiento con 

litio, consumo de sustancias y adherencia al tratamiento.  

Los estados TG-Abs+ y TPO-Abs+ fueron definidos seleccionando el tercil más 

alto de la distribución, por lo tanto, la tasas de TG-Abs y TPO-Abs reflejan un 

tercio de la muestra. 

El riesgo de rehospitalización es una de las muchas dimensiones del 

pronóstico y la evolución de la enfermedad en el TB. En nuestra muestra, el 

31,2% de los pacientes reingresaron durante el período de seguimiento de 1 

año. Esta tasa es consistente con la observada en estudios anteriores (Dickson 

y Kendell , 1986; Strober et al ., 1990; Perlick et al. , 1999). 
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En el estudio de Abulseoud et al., encontraron que pacientes hombres con 

niveles elevados de T4L presentaban una mejor respuesta a tratamiento 

antidepresivo y estancias hospitalarias menores (Abulseoud et al. 2007). 

Cole et al. encontraron que valores  menores de T4L y más altos de TSH se 

asociaron con una peor respuesta durante la fase inicial del tratamiento  (Cole 

et al., 2002).  

Las tasas de reingreso pueden depender de varios factores, incluyendo 

las características clínicas tales como la gravedad del episodio, el consumo de 

sustancias , o condiciones socio-económicas (Harris et al., 1986; Surber et al., 

1987). 

Nos hemos centrado en el riesgo de reingreso como un marcador de peor 

pronóstico. Sin embargo, el reingreso no es el efecto directo de la recaída, ya 

que la recaída no siempre conduce a la hospitalización. Episodios menos 

severos pueden ser controlados de forma ambulatoria y también pueden influir 

en la evolución global de la enfermedad en pacientes con TB (Kessing et al., 

1998) .  

En nuestra muestra, no se encontraron diferencias significativas entre 

los grupos en función de la autoinmunidad tiroidea en términos de severidad, el 

consumo de sustancias o funcionalidad global. 

Encontramos una mayor prevalencia de TG-Abs (pero no de TPO -Abs ) entre 

las mujeres. De hecho, estudios previos muestran un mayor riesgo de 

autoinmunidad tiroidea en mujeres (Vanderpump, 2011). Por esta razón,  

ajustamos por sexo en el análisis multivariante (regresión de Cox). Sin 

embargo, no observamos un mayor nivel de TPO-Abs en pacientes de sexo 

femenino.  
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Los pacientes tratados con estabilizadores del ánimo distintos a litio o 

valproato durante el seguimiento también presentaron un mayor riesgo de 

rehospitalización. Estos datos son concordantes con otros estudios que 

muestran que el litio y el valproato son los tratamientos más eficaces para la 

prevención de recaídas en pacientes con TB y son el tratamiento recomendado 

por la mayoría guías de práctica clínica.  

 Otros estabilizadores del ánimo normalmente se añaden para los pacientes 

que no responden a litio o valproato (Patel et al., 2005). En nuestra muestra, el 

uso de otros estabilizadores podría explicarse por una mayor gravedad de la 

enfermedad, la resistencia a  la terapia convencional y un mayor riesgo de 

recaída.  

La mayoría de los estudios anteriores respecto a la autoinmunidad 

tiroidea y las psicosis afectivas han evaluado sólo TPO-Abs. Hasta donde 

sabemos, este es el primer estudio en explorar si el perfil autoinmune de 

tiroides está asociado con una evolución diferente, medida por el reingreso, y 

diferenciar entre el papel potencial de los TG-Abs y TPO-Abs. 

¿Por qué los pacientes TG-Abs+ muestran un mejor pronóstico 

relacionado con el riesgo de reingreso que los pacientes TG-Abs-?  

Aunque de forma especulativa, puede ser que existan diferencias en la 

atención ambulatoria recibida según el estado autoinmune del tiroides de los 

pacientes. Los pacientes con una tiroiditis detectada pueden recibir más 

cuidados con más consultas no psiquiátricas (por ejemplo endocrinología o 

profesionales de primaria) o monitorización clínica más cercana por los 

psiquiatras, mejorando así el control de la enfermedad.  

Un seguimiento ambulatorio pobre es un factor de riesgo importante para el 

reingreso para todos los pacientes con trastornos psicóticos y afectivos 
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(Marken et al., 1992 ; Nelson et al. , 2000). Una atención ambulatoria más 

intensiva por psiquiatras o médicos generales puede ser un factor preventivo 

de hospitalización psiquiátrica entre los paciente con TB. 

Adicionalmente, la detección de TG-Abs puede llevar a los pacientes a 

reconocer mejor la gravedad de su enfermedad psiquiátrica, lo que podría 

aumentar las tasas globales de cumplimiento de la medicación. En nuestra 

muestra, observamos una adherencia adecuada al tratamiento en el 63% de 

TG- Abs+ los pacientes y en el 49% de las personas sin TG-Abs, aunque esta 

diferencia no fue estadísticamente significativa.  

La elevación de los títulos de TG-Abs puede servir como biomarcador 

útil en el TB con un menor riesgo de rehospitalización. La elevada prevalencia 

de la autoinmunidad tiroidea en el TB, la relación entre autoinmunidad tiroidea y 

fallo tiroideo y la vinculación de la hipofunción del tiroides y los síntomas 

afectivos en TB son razones de peso para la normalización de la evaluación 

inmunológica en pacientes con trastorno bipolar, que incluye una determinación  

de niveles de ambos  anticuerpos (TG-Abs y TPO-Abs). 

 

Limitaciones:  

Hemos estudiado un subgrupo de pacientes muy concreto, pacientes  

que han sido ingresados en un hospital de tercer nivel. A pesar de que se 

podría argumentar que nuestra muestra es relativamente homogénea en 

términos de severidad (todos los pacientes requirieron hospitalización), existe 

una limitación cuando intentamos hacer una generalización a toda la población 

de pacientes con TB.  

Por otro lado, no hemos evaluado episodios de recaída que no 

requirieron ingreso psiquiátrico y como ya hemos explicado previamente 
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sabemos que recaídas menos  graves, que no hayan requerido ingreso 

hospitalario, podrían tener una cierta influencia sobre la evolución de la 

enfermedad. Se deben realizar más estudios para determinar si la 

rehospitalización es un marcador fiable del pronóstico. 

Otra limitación fue el hecho de no controlar por la historia familiar de 

trastorno bipolar, que podría tener un efecto sobre el riesgo de reingreso. 

  

 

5.3 FUNCIÓN AUTOINMUNIDAD TIROIDEAS, MODULACIÓN DE 

FUNCIONES COGNITIVAS EN PSICOSIS INCIPIENTE 

 

Nuestro estudio sugiere que diferencias sutiles en los niveles de T4L 

normales pueden influir sobre el control adecuado de la atención en pacientes 

afectos de un psicosis en fase inicial. Esta relación no se muestra en controles 

sanos. Tampoco se observó una asociación entre la autoinmunidad tiroidea y el 

rendimiento cognitivo.  

Los estudios realizados sobre cognición y función tiroidea son muy 

escasos y han encontrado resultados contradictorios. Tanto los niveles de TSH 

como T4L han sido asociados con un mejor aprendizaje verbal y memoria en 

ancianos (Wahlin et al., 1998). Otro estudio informó que los niveles altos (pero 

dentro de rango de normalidad) de T3 se asociaron con resultados pobres en 

las pruebas de función ejecutiva y velocidad de procesamiento en mujeres 

sanas, los niveles de T4L no se asociaron con una peor la cognición (Ewins et 

al., 1991).  

En nuestra muestra, el aumento de los niveles de T4L se asociaron con 

un mejor rendimiento cognitivo en el dominio de la atención/vigilancia, en 
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pacientes psicóticos. Esta relación fue independiente del uso de sustancias, 

gravedad de la enfermedad o tratamiento psicofarmacológico. Este es un 

hallazgo nuevo e interesante que sugiere la importancia de T4L en el 

rendimiento de la atención y vigilancia en estos pacientes. 

Los múltiples mecanismos de acción de hormonas tiroideas en la 

cognición aún no se entienden completamente. Las hormonas tiroideas tienen 

un papel crucial en el proceso de formación neuronal, interacciones célula-

célula, y están asociados con la polimerización de astrocitos, que como ya se 

ha comentado previamente en detalle tienen un efecto muy importante sobre la 

cognición.  

Nuestro estudio abre una nueva dirección de estudios posteriores sobre la 

acción de las hormonas tiroideas en el funcionamiento, la morfología y la 

cantidad de los astrocitos en pacientes psicóticos. Esto podría arrojar luz sobre 

la etiología del deterioro cognitivo en los trastornos psicóticos. 

Aunque nuestro estudio sugiere que las hormonas tiroideas pueden 

modular el funcionamiento cognitivo en las psicosis tempranas, no observamos 

una asociación entre autoinmunidad tiroidea y el rendimiento cognitivo. 

Nuestros resultados difieren de los de otros estudios, que muestran funciones 

ejecutivas más pobres en pacientes con aumento de TPO-Abs (Grigorova y 

Sherwin, 2012). Sin embargo, estos estudios no se han realizado en sujetos 

con un trastorno psicótico. Serían necesarios más estudios en grupo concreto 

de pacientes antes de sacar conclusiones definitivas.  

En cuanto a las funciones cognitivas, los pacientes con un primer 

episodio psicótico tenían peores resultados en todos los ámbitos de la MCCB 

que los sujetos sanos, incluso después de controlar por edad, sexo, consumo 

de sustancias y nivel educativo. Estos resultados apoyan datos previos sobre la 
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teoría de que el deterioro cognitivo en pacientes con psicosis (Bilder et al., 

2000) está presente en el inicio de la enfermedad (Davidson et al, 1999;.. 

Reichenberg et al, 2005) y es un importante determinante de la funcionalidad 

(Green, 1996).   

La MCCB es un instrumento ampliamente utilizado para la evaluación 

neurocognitiva de los trastornos psicóticos y ha demostrado una excelente 

fiabilidad para la evaluación del deterioro cognitivo en la esquizofrenia 

(Buchanan et al., 2010) y el trastorno bipolar (Burdick et al., 2011). McCleery et 

al. demostraron que el deterioro en todos los dominios la MCCB se observó 

tanto en los pacientes con una psicosis en fase inicial como en los pacientes 

con esquizofrenia crónica (McCleery et al., 2014). 

En nuestro estudio longitudinal encontramos que los niveles de T4L 

bajos están asociados con un peor rendimiento en atención en la evaluación 

inicial, y con un empeoramiento progresivo durante el seguimiento al año. 

Hasta donde sabemos, el nuestro es el primer estudio prospectivo sobre el 

efecto de la función tiroidea en los cambios cognitivos con el tiempo en 

pacientes PEP . 

En nuestro estudio el deterioro cognitivo es evidente en el dominio de atención 

y vigilancia, sabemos que este dominio cognitivo es un factor  básico de 

predicción de la recuperación funcional en primeros episodios de esquizofrenia 

(Torgalsbøen et al., 2014).  

Los niveles de T4L parecieron modular el funcionamiento cognitivo en 

pacientes con una psicosis temprana pero no en sujetos sanos. Curiosamente, 

la relación entre los niveles de T4L y los cambios cognitivos mostró un patrón 

en forma de U (los valores más altos y más bajos de T4L se asociaron con un 
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empeoramiento de la atención al año de seguimiento, mientras que los valores 

de T4L medios se asociaron con una mejoría).  

Las personas con niveles de T4L más bajos tenían un peor pronóstico en 

cuanto a las capacidades cognitivas ya que fueron el grupo con peor 

funcionamiento basal y al año. 

Proponemos una nueva línea de estudio en este campo para aclarar si el 

tratamiento con hormonas tiroideas puede prevenir el empeoramiento cognitivo 

en el desempeño de la atención con el tiempo en pacientes psicóticos. Este 

hallazgo podría suponer una nueva estrategia terapéutica que nos permitiría 

influir de forma eficaz sobre el pronóstico de las psicosis y con ello la 

funcionalidad y la calidad de vida de nuestros pacientes. 

 

Limitaciones:  

  

En nuestro estudio longitudinal no realizamos seguimiento a los sujetos 

sanos, por lo que sólo pudimos hacer la comparación entre sujetos sanos y 

PEP en el momento basal.  

En segundo lugar, no medimos los niveles de T3 en plasma, que puede 

influir en el rendimiento cognitivo. De hecho, la acción de la hormona tiroidea 

se ejerce principalmente a través de la regulación de la expresión génica 

mediante la unión de T3 a los receptores nucleares (Morte y Bernal , 2014). La 

T3 cerebral tiene un doble origen, una fracción proviene directamente de la 

circulación y otra es producida localmente a partir de T4 en los astrocitos.  La 

T4L no es un marcador  del todo fiable de las concentraciones de T3 cerebro, y 

es posible que los pacientes psicóticos tengan una T3 cerebral relativamente 

deficiente. Sin embargo, a pesar de que la T3 tiene acciones genómicas en el 
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cerebro,  la T4 también contribuye al desarrollo cerebral por medio de acciones 

no genómicas (Leonard , 2008). Por otra parte, T4 y T3 inversa (pero no T3) 

participan en la polimerización de la actina, un proceso que es esencial para la 

regulación de la migración celular neural.  

Por último, no se evaluaron los síntomas maníacos con una escala 

específica (por ejemplo, Young Mania Rating Escala). Con el fin de resolver 

esta limitación y explorar asociaciones con síntomas afectivos de la PANSS, 

utilizamos un modelo consensuado de cinco factores que incluye dos factores 

relacionados con los síntomas afectivos ('excitado' y 'deprimido') (Wallwork et 

al, 2012). 

 

5.4 DIFERENCIAS EN LA MODULACIÓN DE FUNCIONES COGNITIVAS EN  

PSICOSIS AFECTIVAS Y NO AFECTIVAS INCIPIENTES 

 

Niveles de T4L mas elevados, aunque dentro de rango de normalidad, 

han resultado asociados con un mejor rendimiento en las pruebas que exploran 

las funciones de atención y vigilancia en nuestro estudio. Esta asociación es 

más evidente en los sujetos con un diagnóstico de psicosis afectiva. 

Sujetos diagnosticados de trastorno bipolar o trastorno esquizoafectivo 

(psicosis afectivas) mostraron niveles de T4L más altos que los que tienen una 

psicosis no especificada, trastorno esquizofreniforme o esquizofrenia (psicosis 

no afectivas). 

Estos resultados están de acuerdo con los estudios clásicos por Banki et al.,  y  

Demilio que ya informan sobre las diferencias en la función del eje hipotálamo-

hipófisis-tiroides entre los trastornos afectivos (trastorno bipolar y depresión 

unipolar) y la esquizofrenia (Banki et al, 1984;. DeMilio, 1984). 
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La relación positiva entre T4L y el rendimiento en atención/vigilancia en 

sujetos con una psicosis incipiente fue más evidente en el subgrupo de los 

pacientes con psicosis afectivas y psicosis no especificadas.   

En los sujetos con el diagnóstico de Esquizofrenia no se encontró la asociación 

entre  niveles T4L y el dominio de atención/vigilancia. Este hecho podría indicar 

que el papel de las hormonas tiroideas es diferente según la expresión clínica 

del trastorno psicótico (esquizofrenia vs. psicosis afectivas).  

Estos resultados son muy novedosos, sería necesario replicarlos en 

otras poblaciones así como estudios para investigar la mecánica molecular de 

las vías hormonales tiroideas y su afectación en el funcionamiento del cerebro. 

Esto nos llevaría a una mejor comprensión de la relación entre niveles de T4L y 

un mejor rendimiento cognitivo en sujetos con psicosis temprana y  nos 

ayudaría a esclarecer el porqué de la diferente afectación según los grupos 

diagnósticos.  

 

Limitaciones:  

 

El relativamente pequeño tamaño de la muestra y la comparación por 

subgrupos (psicosis afectiva, no afectiva psicosis y psicosis no especificadas) 

de esta relación entre las hormonas tiroideas y la cognición limitó el poder 

estadístico, especialmente en el subgrupo de psicosis afectiva (n = 13).  Debido 

a que no existen estudios anteriores que aborden este tema en la literatura, se 

necesitan más investigaciones al respecto para validar nuestros resultados y 

verificar nuestra hipótesis.  
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5. CONCLUSIONES  

 

La función y autoinmunidad tiroideas no se asocian con la gravedad de 

síntomas maniacos o psicóticos en paciente con TB o psicosis tempranas. 

 

Los TG-Abs (pero no TPO-Abs) se asocian con un menor riesgo de 

rehospitalización en pacientes bipolares después de un ingreso por episodio 

maniaco o mixto.  

 

Niveles más altos de T4L, dentro de rango de normalidad, se asocian 

con un mejor rendimiento en la atención y vigilancia en pacientes afectos de 

una psicosis temprana. 

La autoinmunidad tiroidea no parece afectar de la misma manera al 

rendimiento cognitivo. 

 

Los niveles de T4L se asocian a cambios longitudinales en el 

rendimiento en atención y vigilancia al año, niveles extremos de T4L (aunque 

dentro de normalidad) se asocian con un empeoramiento en este dominio 

cognitivo. 

 

La asociación entre T4L y habilidades cognitivas es más evidente en los 

paciente afectos de psicosis afectivas (trastorno bipolar o trastorno 

esquizoafectivo) en el dominio de atención y vigilancia. 
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