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RESUMEN

Se presenta el caso clínico de un varón de 24 años que padece esquizofrenia 
paranoide y un cuadro de ansiedad persistente, asociados a hipertiroidismo 
central debido a un microadenoma hipofisiario. A pesar de recibir dosis 
terapéuticas de clozapina y benzodiacepinas, la mejoría clínica se concretó tras 
establecer un manejo conjunto con la especialidad de endocrinología, enfocando 
el tratamiento en el hipertiroidismo central. Para el diagnóstico, fue necesario 
el análisis hormonal bioquímico y el estudio por imágenes que confirmaron un 
microadenoma hipofisiario productor de tirotropinoma (TSH), una patología 
médica poco frecuente relacionada, en este caso, a un trastorno mental severo. 
Este reporte subraya que el manejo interdisciplinario es clave en contextos clínicos 
donde surgen dudas diagnósticas que requieren apoyo y enfoques integrales.

Palabras clave: esquizofrenia; microadenoma hipofisiario; ansiedad; 
tirotropinoma.

ABSTRACT

The clinical case of a patient with paranoid schizophrenia and persistent anxiety, 
associated with central hyperthyroidism due to a pituitary microadenoma, 
is presented. A 24-year-old male with psychotic symptoms and persistent 
anxiety with somatic symptoms, receiving therapeutic doses of clozapine 
and benzodiazepines showed clinical improvement after a joint management 
approach with the endocrinology department due to central hyperthyroidism. 
Biochemical hormonal analysis and imaging studies were necessary to diagnose 
a TSH-secreting pituitary microadenoma (thyrotropinoma), a rare medical 
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de adenomas funcionantes— secretan tirotropina y 
provocan un estímulo excesivo en la glándula tiroides, 
lo que resulta en un cuadro clínico de hipertiroidismo 
(8-11). Su incidencia se ha estimado en alrededor de 
un caso por millón de habitantes (aunque esta cifra 
puede variar regionalmente) y pueden presentarse 
en pacientes con un rango de edad amplio (entre 8 y 
84 años), siendo más común entre los 50 y 60 años. 
Aunque algunos estudios sugieren que podrían ser 
más frecuentes en mujeres, no se ha encontrado una 
diferencia significativa en la prevalencia por sexo 
(11). En casos menos comunes, se han reportado 
síntomas psicóticos y alucinaciones en el contexto 
del hipertiroidismo, especialmente en pacientes 
con comorbilidad psiquiátrica previa, como la 
esquizofrenia (12-14).

Se presenta un caso clínico que ilustra la complejidad 
de la interrelación entre la esquizofrenia, la ansiedad 
y las alteraciones endocrinas. La coexistencia 
de esquizofrenia y tirotoxicosis secundaria a 
tirotropinoma ha sido escasamente documentada 
en la literatura, lo que convierte a este caso en un 
valioso aporte clínico para comprender el abordaje 
integral de pacientes con trastornos psiquiátricos de 
alta complejidad. Para el presente reporte, se obtuvo 
el consentimiento informado correspondiente y la 
aprobación del Comité de Ética Institucional del 
Hospital de Emergencias Villa El Salvador.

PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO

Paciente de sexo masculino, de 24 años, con diagnóstico 
de esquizofrenia paranoide de seis años de evolución, 
tratado previamente en un Centro de Salud Mental 
Comunitario (CSMC) de la región Lima Sur, Perú. El 
esquema farmacológico inicial era clozapina 200 mg/
día, risperidona 2 mg/día y biperideno 2 mg/día. No 
se registraron antecedentes de consumo de sustancias 
psicoactivas ni comorbilidades médicas, por lo que el 
paciente se encontraba clínicamente estable. 

El cuadro clínico del paciente se deterioró 
progresivamente cuatro meses antes del ingreso, con 
la aparición de alucinaciones auditivas, delusiones 
paranoides y ansiedad, lo cual le impedía realizar 

INTRODUCCIÓN

La esquizofrenia es un trastorno mental crónico y 
debilitante que afecta a cerca del 1 % de la población 
mundial (1). Específicamente, la incidencia estimada 
para los casos de inicio temprano es inferior, 
representando un 0,25 % o menos del total (2). 
Se caracteriza por una combinación de síntomas 
psicóticos —como alucinaciones, delusiones y 
pensamiento desorganizado— y síntomas negativos, 
entre los que destacan la disminución de la motivación 
y de la expresividad emocional. Los pacientes a menudo 
experimentan déficits cognitivos significativos, que 
incluyen alteraciones en las funciones ejecutivas, la 
memoria y la velocidad de procesamiento mental. Esta 
condición compleja no solo compromete gravemente 
el funcionamiento diario de los afectados, sino que 
también se asocia con una reducción promedio de 15 
años en la esperanza de vida y con un elevado riesgo de 
suicidio, que oscila entre el 5 % y el 10 % (3, 4).

La comorbilidad entre esquizofrenia y trastornos de 
ansiedad es un fenómeno ampliamente documentado 
en la literatura psiquiátrica. La ansiedad —la cual 
se manifiesta frecuentemente en estos pacientes— 
puede exacerbar los síntomas psicóticos e influye 
en la aparición de síntomas depresivos, tendencias 
suicidas, alteraciones cognitivas y una disminución 
en la calidad de vida. Se considera que los síntomas 
de ansiedad social son un importante predictor del 
inicio de psicosis y que su empeoramiento se mantiene 
incluso después del inicio y a pesar de la mejora de 
los síntomas positivos (5, 6). De forma paralela, las 
experiencias psicóticas pueden generar sintomatología 
ansiosa asociadas al estigma, lo cual conlleva una 
disminución de la autoestima y del funcionamiento 
global, impidiendo la remisión y recuperación de la 
enfermedad (5, 7). 

Las alteraciones endocrinas, como las que ocurren 
en los tumores hipofisiarios, pueden presentar 
una amplia gama de síntomas psiquiátricos. Los 
adenomas hipofisiarios —los tumores más comunes 
de la hipófisis— se clasifican como funcionantes o 
no funcionantes, según su capacidad secretora de 
hormonas. Los tirotropinomas —un subtipo raro 

condition associated in this case with a severe mental disorder. Interdisciplinary 
management is essential in clinical contexts where diagnostic uncertainty arises, 
requiring a comprehensive clinical management.
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thyrotropinoma.
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actividades funcionales: trabajar, estudiar y otros 
quehaceres domésticos. Tres meses antes del ingreso, 
los síntomas psicóticos persistieron, aunque sin 
influenciar en su conducta, manifestándose con 
alucinaciones auditivas (risas, insultos y órdenes para 
que se lastime, aunque sin influencia conductual), 
junto con síntomas de ansiedad física (palpitaciones 
y disnea). Esto motivó la primera modificación 
terapéutica: aumentó la dosis de clozapina a 350 
mg/día y risperidona a 3 mg/día, manteniendo el 
biperideno en 2 mg/día. 

Dos meses y medio previos al ingreso, los síntomas 
persistieron y se sumaron temblor en manos, inquietud 
motriz y agresividad (observándose que aplaudía 
y se golpeaba la cabeza contra la pared). Ante esta 
evolución, el esquema fue modificado nuevamente: 
se mantuvieron los 350 mg/día de clozapina, se 
incrementó la risperidona a 4 mg/día, el biperideno a 
6 mg/día y se añadió alprazolam a 1,25 mg/día. 

Dos meses antes del ingreso, la terapia logró 
una disminución de la heteroagresividad y de las 
alucinaciones auditivas. Sin embargo, la intensificación 
del tratamiento se asoció a efectos secundarios adversos, 
incluyendo visión borrosa, taquicardia (125 lpm) y 
dificultad para conciliar el sueño. Con base en estos 
hallazgos, se decidió establecer una nueva estrategia 
farmacológica: se indicó el antipsicótico de depósito 
decanoato de haloperidol 50 mg por vía intramuscular 
(con administración posterior mensual), y se redujo la 
dosis de risperidona a 2 mg/día (por probable visión 
borrosa inducida) y el biperideno a 4 mg/día. 

El día del ingreso, el paciente, acompañado de su 
madre, acudió a la consulta ambulatoria de Psiquiatría 
en el Hospital de Emergencias Villa El Salvador. 
En la evaluación, presentó una crisis de ansiedad 
caracterizada por palpitaciones, náuseas y sensación de 
disnea, verbalizando: «siento que me muero por dentro, 
me quiero morir». Asimismo, se constató inquietud 
motriz, alucinaciones auditivas complejas (refirió: 
«escucho voces que me ahogan, me remedan, a veces me 
insultan; y, cuando escucho eso, me altera, me remedan, 
a veces me insultan, escucho mi voz y de otra persona… 
son varias voces de varones y mujeres… de todo, hasta 
niños») y delusiones paranoides. A su vez, mostró llanto 
y se tapó los oídos. Al referir que esta sintomatología 
se presentaba con una frecuencia de cada tres días, se 
ordenó su internamiento en el área de salud mental.

Durante los primeros días de estancia hospitalaria, 
las alucinaciones auditivas persistieron. El paciente 
refirió que escuchaba voces, que el diablo le habla, las 

voces le remedaban, a veces le insultan y que cuando 
escucha eso se altera. Este fenómeno incrementaba 
su intensidad por las tardes, y se asociaba a ansiedad 
y taquicardia (130 lpm). En el ingreso, el paciente 
registró un peso de 57,5 kg y una talla de 167 cm, lo que 
dio un índice de masa corporal (IMC) de 20,6 kg/m2, 
sumado a un índice de presión arterial de 
120/70 mmHg. Dada la descripción clínica, el 
tratamiento consistió en 400 mg/día de clozapina, 
4 mg/día de biperideno, 500 mg/día de valproato 
sódico y 2 mg/día de clonazepam. 

Con el paso de los días, se observaron otros síntomas 
como sialorrea, sedación y temblor en manos; 
mientras que la taquicardia (130 lpm) y el tremor 
distal persistieron, a pesar de la disminución de las 
alucinaciones. En la evaluación basal de laboratorio, 
la hemoglobina fue de 12,8 g/dL y los leucocitos de 
11,01 x 103/µL; la urea se reportó en 26,92 mg/dL, la 
creatinina en 0,59 mg/dL y la glucosa en 99 mg/dL. En 
el perfil lipídico, el colesterol total fue de 136,93 mg/dL 
y los triglicéridos de 89,98 mg/dL. Los valores de 
las enzimas hepáticas TGO, TGP y GGTP fueron de 
37,28 U/L, 36,8 U/L y 31,41 U/L, respectivamente, y 
la fosfatasa alcalina fue de 101,69 U/L. Asimismo, la 
bilirrubina total fue de 1,21 mg/dL, con bilirrubina 
directa de 0,2 mg/dL e indirecta de 1,01 mg/dL, aunque 
el control sérico posterior de bilirrubina total no fue 
clínicamente significativo (0,9 mg/dL). Las proteínas 
totales se reportaron en 6,23 g/dL, el recuento de 
plaquetas fue de 154,000/µL, la vitamina B12 fue de 
448 pg/mL y el ácido fólico de 9,35 ng/mL. Los niveles 
de sodio, cloro y potasio fueron de 139,5 mmol/L, 
110,0 mmol/L y 3,85 mmol/L, respectivamente. 
Las pruebas serológicas RPR y VIH I-II fueron no 
reactivas, y el examen de orina no mostró alteraciones.

La proteína C reactiva se reportó en 5 mg/L. 
Adicionalmente, se solicitó un perfil tiroideo que mostró 
alteraciones, con valores de TSH de 6,03 mUI/mL, 
T4 libre de 2,75 ng/dL y T3 total de 2,17 ng/mL, 
todos por encima del rango de referencia. Debido 
a estos hallazgos, se requirió una evaluación por el 
servicio de Endocrinología, quienes sugirieron nuevos 
exámenes de función tiroidea, en los que la alteración 
se mantuvo, con resultados de TSH de 5,64 mUI/mL, 
T4 libre de 3,45 ng/dL y T3 total de 2,01 ng/mL. 
Además, se realizaron exámenes sanguíneos de otras 
hormonas (LH, FSH e insulina, disponibles en el 
hospital) y una ecografía de glándula tiroides, que no 
reportó alteraciones morfológicas. 

El paciente presentó episodios de ansiedad 
persistente, taquicardia (130 lpm), temblor distal y 
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cefalea, predominantemente en las tardes, asociados 
al incremento de alucinaciones auditivas, visuales 
y delusiones paranoides (de daño y místicas). En la 
evaluación psicométrica mediante la Escala de Síntomas 
Positivos y Negativos (Positive and Negative Syndrome 
Scale, PANSS) se obtuvieron los siguientes puntajes: 
PANSS-P = 26; PANSS-N = 30; y PANSS-PG = 51. 
Ante este| cuadro, se administró clonazepam de 0,5 mg 
vía oral y haloperidol de 5 mg intramuscular de 
manera condicional, logrando remitir la intensidad 
sintomática. Adicionalmente, se aumentó la dosis de 
clozapina a 500 mg/día y se suspendió el biperideno.

En la reevaluación por endocrinología, se sugirió 
ampliar el estudio del eje hipotálamo-hipofisiario 
y la realización de imágenes ante la sospecha de 
hipertiroidismo central. Por esta razón, se indicó una 
resonancia magnética con contraste de región selar 
y paraselar para descartar un adenoma de hipófisis 
funcionante (15, 16). Este procedimiento se realizó 
en otra institución mediante referencia. Dada la 
persistencia de tirotoxicosis, se inició el tratamiento 
con tiamazol de 20 mg/día y propranolol de 120 mg/
día. Tras 48 horas de su administración, se observó una 
lenta mejoría clínica, con remisión de los síntomas de 
angustia, palpitaciones y alucinaciones. La evolución 
de la analítica bioquímica de perfil tiroideo y otras 
hormonas se describen en la tabla 1.

Como resultado de los estudios complementarios, 
la resonancia magnética cerebral con contraste en la 

región selar y paraselar reveló una imagen altamente 
sugestiva de microadenoma hipofisiario de 3 mm. Con 
base en este hallazgo, el servicio de endocrinología 
estableció el diagnóstico de tirotoxicosis secundaria a 
tumor hipofisiario, considerándolo un tirotropinoma 
(figura 1). La evaluación por neurocirugía determinó 
que el paciente no era tributario de manejo quirúrgico 
y debía continuar con el tratamiento médico. Dada 
la mejoría clínica inicial, se incrementó la dosis de 
tiamazol a 40 mg/día y se mantuvo el propranolol en 
120 mg/día. Asimismo, se informó al paciente y a su 
familiar responsable sobre las opciones terapéuticas 
disponibles.

Tras 35 días de hospitalización, y con el cuadro de 
ansiedad bajo control, el paciente fue dado de alta 
con el diagnóstico dual de esquizofrenia paranoide 
y tirotoxicosis secundaria a tumor hipofisario 
(tirotropinoma). Este diagnóstico se basó en el 
estudio completo del caso, que incluyó hallazgos de 
laboratorio (perfil tiroideo) e imágenes. El esquema 
farmacológico consistió en clozapina de 500 mg/día, 
clonazepam de 1 mg/día (condicional para ansiedad 
intensa) y el tratamiento endocrinólogo previamente 
establecido. En el alta, el paciente registró un peso de 
57 kg y una presión arterial de 100/60 mmHg, con un 
IMC de 20,4 kg/m2. Actualmente, el paciente acude 
a consultas de control ambulatorio en los servicios 
de psiquiatría y endocrinología, mostrando una 
evolución favorable. 

Tabla 1. Análisis de perfil tiroideo de paciente con esquizofrenia paranoide.

Análisis bioquímico Valores de 
referencia

Fechas (septiembre-octubre, 2023)

20/SEP 21/SEP 23/SEP 25/SEP 28/SEP 01/OCT 18/OCT 23/OCT

TSH (mUI/L) 0,465-4,68 6,03 - 5,64 - 4,74 - - 4,17

T4 libre (ng/dL) 0,78-2,19 2,75 - 3,45 - 4,03 3,66 3,5 3,01

T3 total (ng/dL) 0,97-1,65 2,17 - 2,01 - 2,21 1,98 1,67 1,53

Insulina basal (μUI/mL) - - 4,72 - - - - - -

FSH (mUI/mL) - - - - 0,92 - - - -

LH (mUI/mL) - - - - 4,18 - - - -
TSH: hormona estimulante de la tiroides (thyroid stimulating hormone); T4 libre: tiroxina libre; T3 total: triyodotironina total; FSH: hormona 
folículoestimulante (follicle stimulating hormone); LH: hormona luteinizante (luteinizing hormone).
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Figura 1. Imágenes de resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral con contraste de la región selar y paraselar. 
Se señala la presencia de microadenoma hipofisiario de 3 mm.

DISCUSIÓN

Este caso describe a un paciente de 24 años con 
antecedente de esquizofrenia paranoide, bajo 
tratamiento con dosis terapéuticas de clozapina y 
risperidona, que experimentó una exacerbación 
progresiva de síntomas psicóticos y la aparición 
gradual de ansiedad. Inicialmente, el manejo se centró 
en la exacerbación psicótica (delirios paranoides y 
alucinaciones auditivas), lo que motivó el ajuste de 
la medicación mediante el incremento de las dosis 
de antipsicóticos (clozapina, risperidona y decanoato 
de haloperidol). Sin embargo, esta intervención solo 
logró una reducción parcial de las alucinaciones 
auditivas y la agresividad, mientras que persistieron 
los síntomas como las palpitaciones, el temblor en las 
manos, la disnea y la inquietud motriz.

Está sólidamente establecida la alta comorbilidad entre 
esquizofrenia y trastornos de ansiedad. Una revisión 
sistemática reporta que los trastornos de ansiedad más 
frecuentes en pacientes con esquizofrenia incluyen fobia 
social (14,9 %), trastorno de estrés postraumático (12,4 
%), trastorno obsesivo-compulsivo (12,1 %), trastorno 
de ansiedad generalizada (10,9 %) y trastorno de pánico 
(9,8 %) (17). En la evaluación clínica del paciente, se 
descartó la presencia de eventos estresantes o síntomas 
obsesivos. Los síntomas de ansiedad predominantes —
palpitaciones, disnea, temblor distal y náuseas—, junto 
con la exacerbación de la sintomatología psicótica, 
inicialmente plantearon el diagnóstico diferencial con 
el trastorno de pánico (18).

En cuanto al trastorno de pánico, los síntomas de 
ansiedad son súbitos y episódicos, y la taquicardia 

predomina en las crisis, acompañada de miedo 
intenso a morir, disnea y náuseas (19). Dado que, 
en el caso presentado, los síntomas de ansiedad 
fueron de inicio gradual, progresivo y continuo, 
se descartó la comorbilidad con dicho trastorno. 
Por consiguiente, se consideró necesario valorar 
la presencia de una patología médica subyacente. 
En esta línea, el análisis de bioquímica sanguínea y 
los estudios de imagen resultaron fundamentales 
para evaluar la función tiroidea. Además, se debe 
destacar que, en el hipertiroidismo, los síntomas de 
ansiedad suelen manifestarse de manera progresiva 
y persistente, asociados a irritabilidad (debida a la 
mayor sensibilidad a catecolaminas inducida por 
las hormonas tiroideas elevadas), palpitaciones, 
temblores y dificultad para dormir. Esta presentación 
clínica contribuye a la exacerbación de los síntomas 
ansiosos, aunque generalmente sin la manifestación 
de disnea ni náuseas (20).

Con respecto al manejo terapéutico, la remisión de los 
síntomas se logró principalmente con la administración 
diaria de benzodiacepinas, sumada al tratamiento 
antitiroideo y betabloqueantes, indicados por el área 
de endocrinología. La evaluación endocrinológica 
requiere analizar el cuadro clínico en función del 
contexto del paciente (medicación habitual, historia 
clínica y examen físico) y los valores hormonales de 
laboratorio. En este caso, los resultados demostraron 
una elevación de hormonas tiroides (T4 libre y T3) 
junto con pérdida del feedback del eje tiroideo (TSH 
persistentemente incrementada). 

Debido a la polifarmacia del paciente, se realizaron 
controles repetidos de la función tiroidea y otros 



Tirotropinoma en paciente con esquizofrenia paranoide: reporte de caso

409Rev Neuropsiquiatr. 2025; 88(4): 404-412

ejes hormonales para confirmar el diagnóstico de 
hipertiroidismo. La ecografía, que mostró una 
morfología tiroidea normal, y los valores de TSH 
persistentemente elevados orientaron la sospecha 
hacia un hipertiroidismo central o hipofisiario; por 
esto, fue necesario solicitar imágenes de hipófisis (silla 
turca) para confirmar la localización del adenoma (9). 
La resonancia confirmó hipertiroidismo central por 
causa de un microadenoma hipofisiario, una condición 
muy rara, aunque existen casos reportados incluso en 
localizaciones ectópicas (21). La producción autónoma 
de tirotropina (TSH) genera un estímulo excesivo 
a la glándula tiroides, lo que promueve un aumento 
en la secreción sanguínea de hormonas tiroideas (T4 
y T3). Esto se traduce en las manifestaciones clínicas 
propias de hipertiroidismo, las cuales, en este caso, 
exacerbaron los síntomas psiquiátricos del paciente, 
promoviendo un estado de ansiedad refractario al 
tratamiento (11).

En este contexto, los tumores hipofisiarios abarcan 
una variedad de lesiones localizadas en la glándula 
hipófisis. Los adenomas hipofisiarios son las neoplasias 
más frecuentes y se clasifican, según su capacidad 
secretora de hormonas en exceso, en tumores no 
funcionantes y funcionantes (8, 9). De estos últimos, 
los tirotropinomas (secretores de tirotropina u 
hormona estimulante de la tiroides) son los menos 
frecuentes. En términos generales, se estima que los 
tirotropinomas representan aproximadamente el 1 % 
de todos los adenomas hipofisiarios (8, 10). 

La literatura disponible ha explorado principalmente 
la relación entre el uso prolongado de antipsicóticos 
con alta afinidad por el receptor dopaminérgico 
D2 (como risperidona y amisulprida) y la 
hiperprolactinemia inducida por el bloqueo de la 
inhibición dopaminérgica sobre las células lactotropas. 
Esta condición podría favorecer el desarrollo o el 
crecimiento de microadenomas lactotropos, aunque 
no existe evidencia concluyente de que evolucione 
hacia macroadenomas clínicamente significativos. 

En contraste, los tirotropinomas son tumores 
hipofisarios infrecuentes con una fisiopatología poco 
clara. Se originan en células tirotropas y presentan una 
secreción autónoma de TSH, posiblemente vinculada 
a alteraciones en las vías de señalización intracelular 
(como las del receptor de TRH, proteína Gs y PKA). 
La mayoría se diagnostica como macroadenomas, no 
obstante, los microadenomas secretores de TSH son 
extremadamente raros, con escasa documentación 
en la literatura. Actualmente, no existen estudios 
que relacionen su aparición con el tratamiento 

antipsicótico ni con mecanismos dopaminérgicos, lo 
que hace particularmente relevante la presentación de 
casos que sugieran esta posible asociación (22-25).

Aunque la clozapina no se asocia típicamente con 
hiperprolactinemia como otros antipsicóticos, 
diversos reportes han señalado su posible vínculo 
con disfunciones tiroideas, principalmente 
hipotiroidismo subclínico (26, 27). Estos efectos 
podrían estar relacionados con el bloqueo de 
los receptores dopaminérgicos implicados en la 
regulación de la secreción de TSH. Un estudio 
reciente sobre antipsicóticos de segunda generación 
(SGA) encontró una disminución significativa en 
los niveles de hormonas tiroideas (T3 y T4) y un 
aumento en TSH tras el tratamiento, a pesar de que 
un pequeño porcentaje de pacientes (1,4 %) desarrolló 
hipotiroidismo subclínico que requirió tratamiento. 
Pese a que dicho estudio incluye la clozapina dentro de 
los SGA, no detalla específicamente su impacto sobre 
el perfil tiroideo, lo que limita las conclusiones sobre 
su efecto diferencial frente a otros antipsicóticos (28).

Retomando la relevancia clínica del caso, la asociación 
entre síntomas psicóticos y alucinaciones ha sido 
descrita en el contexto del hipertiroidismo, en particular 
en pacientes con comorbilidades psiquiátricas 
previas, como la esquizofrenia. Desde las primeras 
descripciones del hipertiroidismo y el ataque de pánico 
en el siglo xix, se han reconocido diversos síntomas 
mentales asociados a la tirotoxicosis. Los episodios 
maníacos se han vinculado al hipertiroidismo, y tanto 
la ansiedad como la depresión pueden manifestarse 
como parte del cuadro clínico. Estos síntomas suelen 
mejorar al restaurar la función tiroidea; no obstante, 
factores biológicos y psicosociales pueden influir en 
su evolución (12-14). Además, se ha documentado 
una asociación entre trastornos de ansiedad, síntomas 
psicóticos y alteraciones en los niveles de hormonas 
tiroideas (T4 y T3). Este efecto se explica debido a 
que el exceso de estas hormonas puede inducir una 
hiperactivación del sistema dopaminérgico, lo que 
contribuye a la exacerbación de síntomas psicóticos 
positivos, como delirios y alucinaciones (29, 30).

El tratamiento de estos tumores es predominantemente 
quirúrgico, y ha evolucionado con el tiempo, con 
una tasa de curación del 40 % al 60 % posterior a la 
cirugía (11, 15). Sin embargo, existen estudios que 
han investigado la eficacia de los análogos de la 
somatostatina como una alternativa de tratamiento 
médico, especialmente en aquellos casos donde la 
cirugía está contraindicada o se trata de un tumor 
invasivo (15). Dado que en nuestro medio no se contaba 
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con análogos de somatostatina disponibles para el 
paciente, se discutió la posibilidad de usar cabergolina. 
No obstante, en conjunto se decidió iniciar únicamente 
con antitiroideo y betabloqueo para el manejo del 
cuadro de hipertiroidismo secundario, debido a la 
menor eficacia de la cabergolina, su escaso sustento 
bibliográfico y sus potenciales efectos secundarios que 
podrían agravar la sintomatología ya presente. Con 
este esquema se obtuvo una buena respuesta clínica.

En detalle, la esquizofrenia y el tirotropinoma presentan 
síntomas que pueden superponerse y exacerbarse 
mutuamente. La ansiedad, la irritabilidad y la labilidad 
emocional son comunes en ambos trastornos. En el 
contexto de la esquizofrenia, estos síntomas pueden 
interpretarse erróneamente como una exacerbación 
de la enfermedad psiquiátrica, cuando en realidad 
pueden ser indicativos de hipertiroidismo debido 
al tirotropinoma. Así pues, es importante realizar 
una evaluación endocrina completa en pacientes 
con esquizofrenia que presentan nuevos síntomas de 
ansiedad o cambios en el estado emocional.

Aun así, el diagnóstico de un tirotropinoma en un 
paciente con esquizofrenia puede retrasarse debido a la 
superposición de síntomas. Los déficits cognitivos y las 
alteraciones en el estado de ánimo —característicos de 
la esquizofrenia— pueden complicarse con los efectos 
del hipertiroidismo, dificultando la identificación de 
la causa subyacente. La presencia de síntomas físicos, 
como la pérdida de peso, la taquicardia y los temblores, 
debe alertar a los clínicos sobre la posibilidad de una 
disfunción tiroidea, especialmente cuando estos 
signos no pueden ser explicados por la medicación 
antipsicótica o la patología psiquiátrica. No es necesario 
un estudio anatomopatológico para establecer el 
diagnóstico, ya que la sospecha de elevación de TSH, la 
demostración de falla del feedback ante la tirotoxicosis 
persistente y la presencia de un adenoma tiroideo lo 
confirman. El principal diagnóstico diferencial es la 
resistencia a hormonas tiroideas; sin embargo, los 
niveles incrementados de TSH y la demostración de 
lesión selar hacen poco probable esta posibilidad (16).

CONCLUSIONES

En la práctica clínica psiquiátrica, es fundamental 
reconocer que los síntomas de ansiedad, depresión, 
alucinaciones o cualquier cambio significativo 
en la conducta pueden tener etiologías diversas y 
multifactoriales. Antes de establecer un diagnóstico 
exclusivamente psiquiátrico, es imperativo descartar 
causas médicas no psiquiátricas, como alteraciones 
hormonales. Esta aproximación integral no solo 

asegura una intervención terapéutica más precisa 
y eficaz, sino que también evita tratamientos 
inadecuados y potencialmente perjudiciales.
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